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Резюме. Проведено цитологічне дослідження ін-
дукованого мокротиння в 60 дітей, хворих на бронхіа-
льну астму, на основі якого встановлено тип запалення 
дихальних шляхів: еозинофільний та нееозинофільний. 
Досліджена гіперсприйнятливість бронхів з викорис-
танням бронхопровокаційного тесту з гістаміном та 
лабільність дихальних шляхів у відповідь на фізичне 

навантаження, виявлено тенденцію до виразнішої не-
специфічної гіперреактивності бронхіального дерева в 
осіб із еозинофільним запальним фенотипом. 

Ключові слова: бронхіальна астма, тип запалення 
дихальних шляхів, гіперсприйнятливість бронхів, інду-
коване мокротиння. 

Клінічна медицина 

© А.В.Галущинська, 2011 

УДК 616.248-053.2:616.2-002 

А.В.Галущинська 

НЕСПЕЦИФІЧНА ГІПЕРСПРИЙНЯТЛИВІСТЬ БРОНХІВ У ДІТЕЙ,  
ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ЗАПАЛЕННЯ  

ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Сучасна концепція розглядає бронхі-
альну астму (БА) як алергічне захворювання, в 
основі якого лежить хронічний запальний процес 
у дихальних шляхах (ДШ) і їх гіперсприйнятли-
вість до впливів різних чинників [6, 7]. Відомо, 
що запалення бронхіального дерева при БА хара-
ктеризується гетерогенністю, наприклад, може 
опосередковуватися нейтрофільними або еозино-
фільними гранулоцитами [1]. Це вимагає індиві-
дуалізованого підходу до вибору лікувальної так-
тики в дітей, хворих на БА. Так, відмічено, що 
ефективність базисної протирецидивної терапії 
інгаляційними глюкокортикостероїдами при ней-
трофільній БА менша, ніж при нейтрофільній [4]. 
Гіперсприйнятливість є універсальною характе-
ристикою БА, ступінь якої відображає тяжкість 
захворювання. Складовими гіперсприйнятливості 
бронхів є гіперчутливість та гіперреактивність 
(ГРБ). Під гіперчутливістю розуміють зниження 
порогу чутливості до певного подразника, а гі-
перреактивність полягає в збільшенні швидкості 
реакції на провокуючий чинник. Умовно виділя-
ють специфічну (до алергенів) та неспецифічну 
(до різних фізичних, хімічних та фармакологіч-
них подразників) гіперсприйнятливість. Для ви-
вчення даного феномену використовуються брон-
хопровокаційні тести з інгаляціями різних подра-
зників, які поділяють на прямі (гістамін, метахо-
лін) і непрямі (неізотонічні аерозолі, фізичне на-
вантаження, холодне та сухе повітря, ізокапнічна 
гіпервентиляція, аденозин, брадикінін). 

Відомо, що одним із основних чинників роз-
витку гіперсприйнятливості дихальних шляхів 
(ГСДШ) є запалення бронхіального дерева [10]. 
Однак роль типу запалення респіраторного тракту 
(еозинофільного та нейтрофільного) у формуванні 
гіперсприйнятливості достеменно не вивчена.  

Мета дослідження. Вивчити показники не-
специфічної гіперсприйнятливості та лабільності 
бронхів при різних типах запалення дихальних 
шляхів для оптимізації результатів контролю над 
бронхіальною астмою. 

Матеріал і методи. На базі пульмонологіч-
ного відділення ОДКЛ м. Чернівці з дотриман-
ням принципів біоетики обстежено 60 дітей шкі-
льного віку, хворих на бронхіальну астму. Усім 
хворим у післянападному періоді БА проведений 
цитологічний аналіз мокротиння, отриманого 
методом індукції з використанням серійних роз-
ведень гіпертонічних розчинів (3, 5, 7 %) натрію 
хлориду за методом Pavord I.D. у модифікації 
Pizzichini M.M. [3]. Еозинофільний характер за-
палення дихальних шляхів верифікували за наяв-
ності в мокротинні 3 % і більше еозинофільних 
лейкоцитів.  

На підставі результатів цитологічного дослі-
дження мокротиння сформовано клінічні групи 
спостереження. Першу групу сформували пацієн-
ти з еозинофільним типом запалення дихальних 
шляхів (30 осіб), другу – з нееозинофільним (30 
дітей). За основними клінічними ознаками групи 
порівняння зіставимі.  

Окрім загальноклінічного комплексного об-
стеження, усім дітям у післянападному періоді 
проводили бронхопровокаційні тести з різними 
подразниками: гістаміном та дозованим фізичним 
навантаженням [2, 9]. При посиленні гіперчутли-
вості бронхів відмічалося зниження провокуючої 
концентрації (ПК20Г) і дози (ПД20Г), а при під-
вищенні їх гіперреактивності – збільшення зна-
чення дозозалежної кривої (ДЗК). Лабільність 
ДШ оцінювали з урахуванням індексу лабільнос-
ті бронхів (ІЛБ), який вираховували як суму інде-
ксу бронхоспазму після дозованого бігу (ІБС) і 
індексу бронходилатації після інгаляції сальбута-
молу (ІБД). Отримані дані аналізувалися метода-
ми біостатистики з розрахунком критерію вірогі-
дності за Стьюдентом 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Порівняльний аналіз показників гіперсприйнят-
ливості бронхів за даними провокаційної проби з 
гістаміном у дітей із еозинофільним та нееозино-
фільним варіантами запалення бронхів суттєвих 
розбіжностей не виявив (табл. 1).  
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Виходячи з того, що гіперсприйнятливість 
дихальних шляхів суттєво не залежала від типу 
запалення слизової бронхів при БА, можна припу-
стити, що гіперсприйнятливість – це клінічний 
феномен, що визначається не залежними від хара-
ктеру запалення бронхів механізмами, і можливо, 
пов’язаний із такими чинниками, як структурні 
зміни в дихальних шляхах, порушення в імунній 
системі, та спадкова схильність до ГСДШ [5, 8]. 

Однак у хворих на еозинофільну БА відмічено 
тенденцію до більш виразної чутливості бронхів до 
гістаміну. Так, у 1-й групі ПД20<0,15мг визначали у 
56±9 % дітей; а в 2-й групі – у 33,3±8,6% пацієнтів; 
ПК20<0,65мг/мл у 1-й групі траплялося в 56±9 %, а 
у 2-й групі – у 40±8,9 % (Р>0,05) випадків. 

Порівняльний аналіз показників лабільності 
бронхів за даними неспецифічного провокаційно-
го тесту з фізичним навантаженням та наступною 
інгаляцією сальбутамолу представлений у табл 2. 

Незважаючи на відсутність різниці в показ-
никах лабільності дихальних шляхів (ЛДШ), від-
мічена тенденція до більш високої відповіді ДШ 
на інгаляцію сальбутамолу в дітей із еозинофіль-
ним характером запалення бронхів. Так, ІБД 
>7 % у 1-й групі визначався в 76,6±7,7 % дітей, а 
в 2-й групі – у 56±9 % пацієнтів (Р>0,05). У цих 
хворих дещо частіше відмічався бронхоспазм у 
відповідь на дозоване фізичне навантаження. 
Так, ІБС більше 20 % у 1-й групі траплявся в 
16,6±6,7 % випадків, а в 2-й групі – у 6,6±4,5 % 
спостережень (Р>0,05). 

Попри відсутність розбіжностей у показни-
ках ЛДШ виявлений достовірний від’ємний коре-
ляційний зв'язок у групі нееозинофільної бронхі-

альної астми між показниками ГСДШ. Так, у цих 
пацієнтів відмічено кореляцію показників гіпер-
чутливості бронхів та ІЛБ (r=-0,56, Р<0,05); ІБД 
та ПК20Г(r=-0,47, Р<0,05); а також ІБД та ПД20Г
(r=-0,44, Р<0,05). Можливо, це пояснюється біль-
шою спадковою схильністю до ГСДШ та вираже-
нішим ремоделюванням бронхів при нееозино-
філ-опосередкованій БА, що супроводжується 
гіперплазією гладеньких мязів у стінці бронха, 
яке вносить свій внесок у формування гіперреак-
тивністі дихальних шляхів [10, 11].  

Таким чином, неспецифічна гіперсприйнят-
ливість бронхів до гістаміну і дозованого фізич-
ного навантаження у хворих на БА суттєво не 
залежить від характеру запалення дихальних 
шляхів. Проте в дітей із еозинофільним запален-
ням ДШ дещо частіше відмічалася більш вираже-
на гіперчутливість бронхів до гістаміну. 

Висновки 
1. Показники гіперсприйнятливості дихаль-

них шляхів у досліджуваних клінічних групах 
суттєво не відрізнялися, проте відзначена тенден-
ція до більш виразної чутливості бронхів до гіс-
таміну в дітей із еозинофільною (показники 
ПД20<0,15мг у цих хворих відмічалися у 1,7 раза 
частіше, ніж у дітей із нееозинофільним характе-
ром запалення бронхів). 

2. Порівняльний аналіз показників лабільнос-
ті бронхів у дітей, хворих на бронхіальну астму, з 
різними типами запалення дихальних шляхів до-
зволив виявити тенденцію до виразнішого бронхо-
спазму в пацієнтів із еозинофіл-асоційованою  
бронхіальною астмою (індекс бронхоспазму 

Таблиця 1 

Показники гіперсприйнятливості бронхів до гістаміну в пацієнтів груп порівняння (М±м)  

Клінічні-
групи 

Кількість 
хворих 

Показники гіперсприйнятливості бронхів до гістаміну 

ПК20Г,мг/мл ПД20Г,мг ДЗК,у.о 

Еозино-
фільна 30 1,8±0,55 0,55±0,16 2,01±0,15 

Нееозино-
фільна 30 1,58±0,37 0,51±0,17 2,13±0,26 

Р >0,05 

Таблиця 2 

Показники лабільності бронхів у дітей груп порівняння (Р±м)  

Клінічні 
групи 

Кількість 
хворих 

Показники лабільності бронхів, % 

Індекс бронходилатації Індекс бронхоспазму Індекс лабільності  
бронхів 

Еозино-
фільна 30 13,5±1,7 9,8±2,4 22,9±2,8 

Нееозино-
фільна 30 13,4±2,4 8,16±1,4 21,8±2,9 

Р >0,05 
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>20 % у цих хворих відмічався у 2,6 раза частіше, 
ніж у дітей групи порівняння). 

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження активності запального процесу дихаль-
них шляхів у дітей, хворих на бронхіальну астму 
за різних типів запалення бронхіального дерева з 
урахуванням їх неспецифічної гіперчутливості. 
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НЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ ГИПЕРВОСПРИИМЧИВОСТЬ БРОНХОВ У ДЕТЕЙ,  
БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ  

ВОСПАЛЕНИЯ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ 

А.В.Галущинская 
Резюме. Проведено цитологическое исследование индуцированной мокроты у 60 детей, больных бронхиаль-

ной астмой, на основании которого установлен тип воспаления дыхательных путей: эозинофильный и неэозинофи-
льный. Исследована гипервосприимчивость бронхов с помощью пробы с гистамином и лабильность бронхов в 
ответ на физическую нагрузку, и установлена тенденция к более выразительному воспалению и неспецифической 
гиперреактивности бронхиального дерева у больных с эозинофильным воспалительным фенотипом. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, тип воспаления дыхательных путей, гипервосприимчивость бронхов, 
индуцированная мокрота.  

NONSPECIFIC HYPERSUSCEPTIBILITY IN CHILDREN, AFFLICTED WITH  
BRONCHIAL ASTHMA WITH DIFFERENT TYPES OF THE RESPIRATORY TRACTS 

A.V.Galushchyns’ka 
Abstract. The authors have carried out a cytologic examination of induced sputum in 60 children afflicted with bron-

chial asthma on whose basis a type of inflammation of the respiratory tracts has been established: eosinophilic, noneosino-
philic. We have studied bronchial hypersusceptibility in case of a test with histamine and the lability of the respiratory tracts 
to physical exertion and have revealed a tendency towards a more marked nonspecific hyperreactivity of the bronchial tree 
in patients with the eosinophilic inflammatory phenotype. 

Key words: bronchial asthma, type of inflammation of respiratory tracts, bronchial hypersusceptibility, induced sputum. 
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Резюме. Досліджено ефективність лікування хво-
рих на інфаркт міокарда з використанням селективного 
антагоніста альдостерону еплеренону. Виявлено зрос-
тання показників ехокардіографічного обстеження у 
хворих, до комплексного лікування яких уведено епле-
ренон, порівняно з відповідними даними в осіб на стан-
дартному лікуванні. Виявлено зростання кінцево-діа-
столічного розміру, кінцево-діастолічного об’єму, кін-
цево-систолічного об’єму (КСО), ударного об’єму, 
хвилинного об’єму крові, а фракція викиду збільшуєть-

ся на 15 %. Проведені дослідження свідчать, що вклю-
чення в комплексне лікування хворих на інфаркт міока-
рда антагоніста альдостерону еплеренону призводить 
до суттєвого покращання насосної та скоротливої фун-
кції міокарда, зменшення проявів ремоделювання ліво-
го шлуночка (ЛШ). 

Ключові слова: серцева недостатність, інфаркт 
міокарда, еплеренон, ремоделювання.  

УДК 616.12-005.4+616.12:612.13]-085.254.1 

О.І.Гулага, В.К.Тащук, О.С.Полянська 

ВПЛИВ ЕПЛЕРЕНОНУ НА ВНУТРІШНЬОСЕРЦЕВУ  
ГЕМОДИНАМІКУ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Покращання прогнозу та запобігання 
ускладненням у хворих, що перенесли інфаркт 
міокарда (ІМ), залишається однією з основних 
проблем у кардіології [1]. Перебіг захворювання у 
таких осіб має тенденцію до повторних ІМ, серце-
вої недостатності (СН), раптової смерті, відміча-
ється висока кардіологічна та загальна летальність 
[1]. Прогресування хронічної СН після перенесе-
ного ІМ відбувається за рахунок ремоделювання 
ЛШ із структурно-функціональними змінами сер-
цевого м’яза, що характеризуються довготривали-
ми адаптивними, а згодом – дезадаптивними про-
цесами [2, 3]. Найбільш небезпечний період після 
перенесеного ІМ складає півроку, особливо загро-
зливим є перший місяць. Подальший прогноз жит-
тя та захворювання визначає правильність та адек-
ватність призначеного стаціонарного та амбулато-
рного лікування [1]. Принципи лікування хворих, 
що перенесли ІМ, визначаються міжнародними 
рекомендаціями, що підтверджуються масштабни-
ми дослідженнями [7]. Згідно з оприлюдненими 
даними рандомізованого дослідження EPHESUS 
уведення до комплексного лікування хворих, що 
перенесли ІМ, селективного антагоніста альдосте-
рону еплеренону дозволяє уповільнити темпи піс-
ляінфарктного ремоделювання ЛШ та покращити 
прогноз і виживання пацієнтів [11, 14]. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність ліку-
вання хворих на ІМ з використанням еплеренону. 

Матеріал і методи. Клінічний матеріал скла-
ли 37 пацієнтів віком від 39 до 68 років, серед яких 
було 33 чоловіки (89 %) та 4 жінки (11 %), серед-
ній вік яких склав 51,5±3,94 року. У всіх хворих 
діагностовано гострий ІМ. Діагноз верифіковано 
згідно зі стандартами Європейської організації 
кардіологів [8]. Всім пацієнтам проводилося стан-
дартне лікування, яке включало: нітрати, ß-
адреноблокатори, антиагреганти, антагоністи каль-
цієвих каналів, інгібітори АПФ, діуретики. Нами 
проведено порівняльний аналіз показників ЕхоКГ 
у пацієнтів двох груп: І групу склали особи, що 
отримували стандартне лікування; ІІ групу – осо-
би, що окрім стандартного лікування отримували 
антагоніст альдостерону еплеренон у дозі 25 мг на 

добу тривалістю 10 днів. Групою контролю слугу-
вали 10 здорових осіб відповідного віку. У всіх 
пацєнтів використали наступні методи досліджен-
ня: детальний збір скарг, анамнезу, ретельне об’єк-
тивне обстеження, електрокардіографічне (ЕКГ) та 
ехокардіографічне (ЕхоКГ) дослідження в динамі-
ці. Морфометричні параметри серця визначали за 
допомогою ЕхоКГ за загальновизнаною методи-
кою з парастернальної та апікальної позиції по 
короткій та довгій осі з наступним розрахунком 
показників кардіогемодинаміки: кінцево-
діастолічний розмір (КДР) лівого шлуночка, кінце-
во-систолічний розмір (КСР) лівого шлуночка, 
кінцево-діастолічний об’єм (КДО) лівого шлуноч-
ка, кінцево-систолічний об’єм (КСО) лівого шлу-
ночка, товщина міжшлуночкової перетинки в сис-
толу та в діастолу (ТМШПс та ТМШПд), товщина 
задньої стінки лівого шлуночка в систолу та в діа-
столу (ТЗСЛШс та ТЗСЛШд), передньо-задній 
розмір лівого шлуночка (∆S %), середній розмір 
товщини задньої стінки лівого шлуночка (∆Тзс), 
середній розмір товщини міжшлуночкової претин-
ки лівого шлуночка (∆Тм), індекс внутрішньоміо-
кардіальної напруги наприкінці першої третини 
систоли (Н), індикатор внутрішньоміокардіальної 
напруги (∆р). За формулами вираховували ряд 
показників: 

∆S % = (КДР – КСР) / КДР × 100 (%); 
∆ Тзс = [ Тзс(с) – Тзс (д)] : Тзс (д) (%); 
∆ ТмН = [ Тм(с) – Тм (д)] : Тзс (д) (%); 
Н = АТ(с) × (КДР +КСР) : [ Тзс (с) + Тзс (д) 

+ Тм (д)] (мм рт.ст); 
∆р = [Тзс(д) + Тм(д)] : КДР (%). 
Статистична обробка результатів досліджень 

проводилась з використанням електронних таб-
лиць Microsoft® Office Excel (build 11.5612.5703) 
та програми для статистичної обробки Statgraph-
ics Plus5.1 Enterprise edition (®Statistical Graphics 
corp. 2001). Перевірку закону розподілу вибірок 
на нормальність проводили при кількості варіант 
до 50 за допомогою критерію Шапіро-Вілкі [6]. 
Для перевірки гіпотези про рівність середніх ви-
користовували критерій Стьюдента-Фішера для 
нормально розподілених вибірок і критерії Уіл-
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коксона та Уілкоксона-Манна-Уїтні для вибірок, 
розподіл яких відрізнявся від нормального, для 
порівняння якісних параметрів використовували 
точний критерій Фішера.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При ІМ виникають некротичні зміни в серцевому 
м’язі, що ведуть до змін морфофункціонального 
стану міокарда, які визначають його насосну та 
скоротливу здатність [2, 4]. Найбільш інформати-
вними та сучасними в цьому аспекті є ЕхоКГ, яка 
завдяки неінвазивності та доступності стала стан-
дартом у обстеженні таких осіб. Основні параме-
три мають не тільки діагностичне значення для 
оцінки функціонального стану міокарда, а й слу-
жать критеріями ефективності проведеного ліку-
вання. У зв’язку з цим нами проведено ЕхоКГ 
дослідження до та після лікування хворих на ІМ. 

Нами виявлена позитивна динаміка за вели-
чинами показників ЕхоКГ у пацієнтів, що отри-
мували антагоніст альдостерону еплеренон. Так, 
показники КДР збільшились в обох групах паціє-
нтів, однак із більшою динамікою в другій групі 
обстежених (на 17 %), що свідчить про покра-
щення діастолічної функції ЛШ. Показники КСР 
вірогідно збільшувалися в обох групах. Величини 
ТМШП та ТЗСЛШ в обох групах змінювалися 
статистично не вірогідно.  

Важливими ЕхоКГ параметрами є величини 
КСО та КДО, від яких залежить найважливіший 
діагностичний критерій насосної функції серця - 
фракція викиду. Відмічено суттєве зростання 
КДО в обстежених групах, в першій групі КДО 
зростав на 42 %, а в другій групі, до комплексної 
терапії яким включений антагоніст альдостерону 

Таблиця  

Динаміка показників ЕхоКГ у хворих на інфаркт міокарда у процесі лікування  

Примітка. *- коефіцієнт вірогідності *-р < 0,05; ** - < 0,01; *** - < 0,001 (наведені тільки статистично вірогідні відмін-
ності) 

№ 
п/п Показник 

Контроль І група ІІ група 

1 2 3 4 5 

1 KДР (см) 5,01±0,12 4,79±0,16 5,61±0,31 
2-3-* 

4,31±0,38 
1-4-* 

5,07±0,06 
4-5** 

2 KСР (см) 3,31±0,04 3,71±0,21 4,21±0,28 
2-3-* 3,21±0,44 3,54±0,02 

4-5* 

3 TMШПс 
(см) 1,41±0,04 1,01±0,02 1,12±0,09 0,91±0,12 1,58±0,06 

4-5* 

4 TMШПд (см) 0,91±0,04 1,03±0,06 1,14±0,11 1,03±0,09 1,33±0,01 

5 TЗСЛШс 
(см) 1,31±0,14 1,19±0,09 1,21±0,11 1,25±0,15 1,51±0,04 

4-5* 

6 TЗСЛШд 
(см) 0,91±0,04 1,11±0,11 1,07±0,09 0,87±0,09 0,63±0,05 

4-5* 

7 KДO (мл) 119,23±7,01 111,07±8,45 158,25±18,45 
2-3-** 

85,23±7,58 
1-4-* 
2-4-* 

122,71±3,43 
4-5** 

8 KСO (мл) 45,13±3,43 62,67±6,26 
1-2-* 

82,75±7,01 
2-3-** 44,33±4,91 

52,29±0,61 
4-5-** 
3-5** 

9 УO (мл) 74,36±4,91 48,41±5,14 78,34±6,07 
2-3-** 

40,67±3,69 
1-4-** 

70,43±4,04 
4-5** 

10 ФВ (%) 62,43±1,23 43,93±2,99 
1-2-* 

49,44±4,65 
1-3-* 

49,56±4,21 
1-4-* 

57,03±1,78 
4-5* 

11 XOK (л/хв) 4,51±0,63 4,75±0,62 
5,29±0,67 

1-3-* 
2-3-** 

3,83±0,78 
1-4-* 

5,31±0,57 
4-5** 

12 ΔS% (%) 34,45±0,03 23,37±0,02 
1-2-* 

24,78±2,53 
1-3-* 

25,87±0,03 
1-4-* 

30,04±1,25 
4-5* 

13 ΔTзс (%) 0,45±0,031 0,22±0,020 
1-2-* 

0,36±0,021 
2-3-* 

0,69±0,052 
1-4-* 

0,42±0,033 
3-5*, 4-5* 

14 ΔTmH (%) 0,55±0,031 0,23±0,014 
1-2-** 

0,18±0,012 
1-3-** 
2-3-* 

0,17±0,015 
1-4-***  

0,65±0,012 
4-5*** 

15 Δp (%) 0,35±0,034 0,48±0,027 
1-2-* 

0,40±0,029 
2-3-* 

0,25±0,023 
1-3-* 

0,30±0,012 
4-5* 
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еплеренон, – на 44 % (з 85,23±7,58 до 
122,71±3,43мл; р<0,01).  

Величина КСО також зростала в обох дослі-
джуваних групах, однак у І групі – на 32 % (з 
62,67±6,26 до 82,75 ±7,01 мл; р<0,05), а в ІІ – на 
17 % (з 44,33±4,91 до 52,29±0,61 мл; р<0,05). 

Найважливішим діагностичним критерієм 
роботи серця є ФВ, яка характеризує скоротливу 
здатність міокарда. До лікування в обстежених осіб 
відмічалося значне зниження ФВ: у першій групі 
показник становив 43,93±2,99 % та в другій – 
49,44±4,65 %. Після проведеного лікування відмі-
чалося значне збільшення (на 15 %) показника ФВ 
у другій групі (57,03±1,78 %) порівняно з групою, 
що отримувала стандартну терапію, де ФВ стано-
вила лише 49,56±4,2 1% (р<0,05).  

Ударний об’єм до лікування в обох групах 
був значно нижчим порівняно з нормальними 
показниками і склав у першій групі 48,41±5,14 мл 
та в другій – 40,67±3,69 мл. Після проведеного 
лікування виявлено значне зростання даного по-
казника, що є доказом нормалізації скоротливої 
функції міокарда. Так у І групі показник збільши-
вся на 61 % (з 48,41±5,14 до 78,34±6,07 мл; 
р<0,01), а в ІІ групі – на 73 % ( з 40,67±3,69 до 
70,43±4,04 мл; р<0,01). У групі пацієнтів, що 
отримували антагоніст альдостерону еплеренон, 
показник ХОК був нижчим за контроль, однак 
після проведеного комплексного лікування пока-
зник зріс на 38,2 % (з 3,83±0,78 до 5,31±0,57 л/хв; 
р<0,01), а в І групі – тільки на 11,1 % (з 4,75±0,62 
до 5,29±0,67 л/хв; р<0,05).  

Важливим показником оцінки функціонально-
го стану лівого шлуночка є ступінь вкорочення пе-
редньо-заднього розміру його порожнини – ΔS%. В 
обох групах порівняння до лікування відмічалося 
значне зниження показника ΔS%, і лише після ви-
користання антагоніста альдостерону еплеренону 
показник ΔS% збільшився на 20 % (з 25,87±0,03 до 
30,04±1,25; р<0,01), а у хворих І групи цей показник 
змінився статистично не вірогідно.  

В обох групах відмічалися зміни показника 
ΔTзс, у першій групі він зріс на 63 % (з 
0,22±0,020 до 0,36±0,021; р<0,05), а в другій – 
наблизився до контролю на 64 % (з 0,69± 0,052 до 
0,42±0,033; р<0,05).  

Показник ΔTmH у групах пацієнтів теж за-
знав змін, у першій групі він зменшився з 
0,23±0,014 до 0,18±0,012 (р<0,01), а в другій – 
збільшився з 0,17±0,015 до 0,65±0,012 (р<0,01). У 
пацієнтів обох груп показник Δp наближався до 
норми в І групі з 0,48±0,027 до 0,40±0,029;р<0,01 
і в ІІ групі з 0,25±0,023 до 0,30±0,012 (р<0,01). 

Під впливом препарату еплеренону більш 
суттєво, ніж при стандартній терапії, зростає КДР 
(на 17 %), КДО (на 44 %), КСО (на 17 %) і, що 
особливо важливо, ФВ (на 15 %), яка сприяє зро-
станню ХОК (на 38,1 %). Таким чином, проведені 
дослідження свідчать, що включення до комплек-
сного лікування хворим на ІМ антагоністу альдо-
стерону еплеренону призводить до суттєвого по-
кращання функції міокарда, зменшення проявів 

його ремоделювання. Все це є доказом доцільно-
сті використання в комплексному лікуванні хво-
рих на ІМ антагоніста альдостерону еплеренону.  

Висновок 
Проведені дослідження свідчать, що вклю-

чення до комплексного лікування хворим на ІМ 
антагоніста альдостерона призводить до суттєво-
го покращання функції міокарда, зменшення про-
явів його ремоделювання. 

Перспективи подальших досліджень. До-
цільним є вивчення патогенетичних ланцюгів 
прогресування серцевої недостатності з дослі-
дженням передсердного натрійуретичного пепти-
ду, альдостерону плазми крові у хворих на гост-
рий ІМ з використанням антагоніста альдостеро-
ну еплеренону.  
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ВЛИЯНИЕ ЭПЛЕРЕНОНА НА ВНУТРИСЕРДЕЧНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ  
У БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 

О.И.Гулага, В.К.Тащук, О.С.Полянская 
Резюме. Исследовано ефективность лечения больных с инфарктом миокарда (ИМ) с использованием селекти-

вного антагониста альдостерона эплеренона. Найдено повышение показателей эхокардиографического исследова-
ния у больных, в комплексное лечение которым было введено эплеренон, по сравнению с соответствующими дан-
ными у больных на стандартном лечении. Выявлено повышение конечно-диастолического размера, конечно-
диастолического объёма, конечно-систолического объёма, ударного объёма, минутного объёма крови, а фракция 
выброса выросла на 15 %. Проведенные исследования свидетельствуют, что включение в комплексное лечение 
больным с ИМ антагониста альдостерона эплеренона приводит к существеному улучшению насосной и сократите-
льной функции миокарда, уменьшению проявлений ремоделирования левого желудочка.  

Ключевые слова: сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, эплеренон, ремоделирование. 

THE INFLUENCE OF EPLERENON ON THE INTRACARDIAC HEMODYNAMICS  
IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION 

O.I.Gulaga, V.K.Tashchuk, O.S.Polianska 
Abstract. The efficacy of treating patients with myocardial infarction (MI), using selective aldosterone antagonist – 

eplerenone has been studied. An increase of the indices of an echocardiographic examination in patients whose multimodal-
ity therapy included eplerenon as compared with the corresponding findings in patients, undergoing a standard course of 
treatment has been revealed. The authors have revealed an increase of the end-diastolic dimension, end-diastolic volume, 
end-systolic volume (ESV), stroke volume, cardiac output, whereas the ejection fraction elevates by 15 %. The studies car-
ried out by us indicate that the inclusion of the antagonist aldosterone – eplerenon in the multimodality therapy of patients 
with myocardial infarction results in a considerable improvement of the pumping and contractile function of the myocardial 
function, a reduction of the manifestations of the left ventricular remodelling. 

Key words: heart failure, myocardial infarction, eplerenon, remodelling. 
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Резюме. У статті наведені дані досліджень показ-
ників неспецифічного та специфічного імунного захис-
ту в 47 жінок репродуктивного віку, хворих на туберку-
льоз. Показано, що в жінок, хворих на туберкульоз, 
відбуваються суттєві порушення в неспецифічній ефек-

торній системі протиінфекційного захисту та в клітин-
ній ланці системи імунітету. 

Ключові слова: туберкульоз, жінки репродуктив-
ного віку, Т- і В- лімфоцити. 

УДК 618.3-06:616-002.5:575.224.22 

Н.І.Каленчук1, С.П.Польова2, Ю.І.Бажора3 

ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ НЕСПЕЦИФІЧНОГО ТА СПЕЦИФІЧНОГО  
ІМУННОГО ЗАХИСТУ В ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ,  

ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ 
Міський пологовий будинок № 1, м. Чернівці1 

Вінницький національний медичний університет ім. М.І.Пирогова2 
1Одеський державний медичний університет3 

Вступ. Із ростом захворюваності на туберку-
льоз легень серед жінок репродуктивного віку 
різко зріс рівень генітального туберкульозу, який 
призводить у 82,7 % випадків до первинного та 
вторинного безпліддя, у 17,3 % – до порушень 
репродуктивної функції та до інвалідизації жінок 
[1]. Особливого занепокоєння викликає туберку-
льоз геніталій у поєднанні з різноманітними фор-
мами опортуністичних інфекцій, які взаємообтя-
жують одна одну і вимагають додаткових методів 
діагностики і лікування [3]. 

Основним механізмом захисту в жінок, хворих 
на туберкульоз, є Т-ланка імунної системи, яка здій-
снює регуляцію фагоцитозу і лізису мікобактерій 
туберкульозу макрофагами та контролює протиту-
беркульозний імунітет. Активація туберкульозного 
процесу поєднана зі станом вираженої імуносупре-
сії, що зумовлена не лише кількісною, а й функціо-
нальною недостатністю Т-лімфоцитів [2, 3, 4]. 

Роль специфічної гуморальної ланки імуні-
тету в комплексі захисних реакцій у жінок, хво-
рих на туберкульоз, є суттєвою, проте висвітлена 
недостатньо. Імунна відповідь на антитіла до ту-
беркульозу індивідуальна та складна і залежить 
від низки чинників [1, 3, 5].  

Розглядаючи роль В-лімфоцитів у патогенезі 
туберкульозної інфекції, слід зазначити про їх ци-
токінпродукуючу активність. Здатність активова-
них В-лімфоцитів продукувати ІЛ-1, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-
12, ФНО-α та ін., визначають їх значимість при 
патологічних станах репродуктивної системи [3, 5].  

Мета. Визначити показники неспецифічного 
та специфічного імунного протиінфекційного 
захисту в жінок репродуктивного віку, хворих на 
туберкульоз, та їх вплив на формування мікробіо-
ценозу піхви. 

Матеріали і методи. Проведено обстеження 
47 жінок репродуктивного віку, хворих на впер-
ше діагностований туберкульоз легень (основна 
група), 30 жінок, які мають залишкові явища піс-
ля перенесеного туберкульозу легень (контроль-
на група), та 32 практично здорові жінки репро-
дуктивного віку – донори. 

Стан імунної системи вивчали на 7-8-й день 
менструального циклу. Цільну кров досліджува-

ли на гематологічному аналізаторі Се1trаk-11 
фірми “Ваеr” (Австрія). 

Фагоцитарну активність нейтрофілів крові 
досліджували у фагоцитарній реакції за визна-
ченням фагоцитарного числа та фагоцитарної 
активності у відсотках фагоцитувальних клітин у 
три етапи. 

Основні субпопуляції Т-лімфоцитів визнача-
ли в реакції непрямої поверхневої імунофлуорес-
ценції з моноклональними антитілами (фірми 
“Сорбент-ЛТД”, Москва), а субпопуляції В-
лімфоцитів – у реакції непрямої поверхневої іму-
нофлуоресценції з моноклональними антитілами 
вище зазначеної фірми. Рівень імуноглобулінів 
основних класів (IgМ, IgG, IgА) у сироватці крові 
визначали за методом радіальної імунодифузії в 
агарі (реакція преципітації за методом Манчіні). 

Дослідження вагінального секрету проводи-
ли за тест-системами для виявлення ДНК збудни-
ків TORCH – інфекції методом полімеразної лан-
цюгової реакції (ПРЛ).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
На першому етапі дослідження виявлено зміни 
абсолютної та відносної кількості лімфоцитів – 
центральної ланки імунітету в жінок, хворих на 
туберкульоз. На другому етапі вивчали показни-
ки другого рівня неспецифічного та специфічно-
го імунного протиінфекційного захисту.  

Результати досліджень показали, що в жінок, 
які мають залишкові явища після перенесеного 
туберкульозу, зміни імунних порушень не вихо-
дять за межі І ступеня і не потребують імунореа-
білітації, порівняно з жінками основної групи, в 
яких встановлені суттєві зміни показників неспе-
цифічної ефекторної системи протиінфекційного 
захисту (переважно ІІІ ступінь імунних пору-
шень) (рис. 1, 2). 

Дослідження жінок основної групи засвідчи-
ли низьку фагоцитарну активність нейтрофілів. 
Активний туберкульоз легень призводив до знач-
них порушень чинників та механізмів неспецифі-
чного протиінфекційного захисту. У цих пацієн-
ток знижена фагоцитарна активність поліморф-
ноядерних лейкоцитів на 16,4 %, при зростанні їх 
бактерицидної активності на 57,9 %, а потенційна 
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Рис. 1. Ступінь імунних порушень у жінок з вперше 
діагностованим туберкульозом легень  

Рис. 2. Ступінь імунних порушень у жінок із залишко-
вими явищами після перенесеного туберкульозу легень 

Рис. 3. Співвідношення показників неспецифічної ефекторної системи протиінфекційного захисту жінок, хворих на 

0

2
0-лімфоцити

Лейко-нульовий індекс
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здатність до бактерицидної активності фагоцитува-
льних клітин знижувалася на 40,0 %, що призводи-
ло до незавершеності фагоцитозу. Це підтверджує 
показник фагоцитарного резерву (зниження у 3,42 
раза, р<0,05), а зростання імунологічного коефіцієн-
та на 85,9 % засвідчує стан імунної системи на тлі 
перебігу активного туберкульозного процесу. При 
цьому відносна кількість 0-лімфоцитів (кілінгова 
функція 0-лімфоцитів), їх аналітичний індекс та 
вміст катіонних білків не змінювалися (рис. 3). 

Для оцінки фізіологічного функціонування 
системи імунітету важливого значення має визна-
чення функціонального стану її клітин, у першу 
чергу лімфоцитів, зважаючи, що, за умов тубер-
кульозу, в основному формується клітинна імун-
на відповідь.  

Вивчення показників клітинної ланки систе-
много імунітету в жінок репродуктивного віку із 
залишковими явищами після перенесеного тубер-
кульозу легень показало, що для них характерний 
І ступінь імунних порушень та неістотні зміни 
показників клітинної ланки системного імуніте-
ту, які знаходяться в межах показників практично 
здорових жінок (рис. 4).  

У жінок, хворих на вперше діагностований 
туберкульоз, встановлена тенденція до зниження 
відносної кількості загальних Т-лімфоцитів (CD3+ 

клітин) на 10,7 % (р<0,05), проліферативної здат-
ності на неспецифічний стимулятор (ФГА) на 
16,5 % (р<0,05) та CD4+ лімфоцитів на 33,4 % 
відносно здорових жінок репродуктивного віку. 
При цьому відносна кількість CD8+ лімфоцитів 

Практично здорові жінки 
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Рис. 4. Співвідношення показників клітинної ланки системного імунітету у хворих на туберкульоз (основна група), 
жінок контрольної групи та практично здорових жінок  
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ІІ ступінь імунних порушень
ІІІ ступінь імунних порушень

100,00%

І ступінь імунних порушень

Рис. 5. Ступінь імунних порушень у жінок, хворих на 
активний туберкульоз 

Рис. 6. Ступінь імунних порушень у жінок контроль-
ної групи 

зростала на 19,2 %, проліферативна здатність Т-
лімфоцитів на ППД – у 3,19 раза, лейко-Т-
клітинний індекс – на 33,3 %, що підтверджує 
дефіцит загальної ланки Т-лімфоцитів та імуно-
логічного коефіцієнта – на 17,4 %. Все це формує 
в жінок, хворих на активний туберкульоз, набу-
тий імунодефіцитний стан за клітинним типом, 
підтвердженням чого є зниження на 62,6 % іму-
норегуляторного індексу, що призводить до авто-
номної саморегуляції в системі імунітету. Ступе-
ні імунних порушень у жінок обох груп, хворих 
на туберкульоз, ілюструють рисунки 5, 6. 

У жінок, хворих на активний туберкульоз, 
спостерігаються суттєві порушення і в лімфоци-
тарній ланці імунограми. Із зменшенням абсолю-
тної та відносної кількості лімфоцитів різко зни-
жується вміст загальної популяції Т-лімфоцитів 
(СД3+), і особливо, субпопуляцій СД4+-

лімфоцитів (Т-хелперів/індукторів) при зростанні 
вмісту СД8+-лімфоцитів (Т-цитотоксичні) і попу-
ляцій В-лімфоцитів (СД20+). Перерозподіл чисе-
льного співідношення Т-хелперів і Т-цитотоксич-
них лімфоцитів (ІРІ) призводить до зниження 
майже у два рази показника співвідношення 
СД4+/СД8+ у жінок, хворих на активний туберку-
льоз, який наближався до 1 (1,34+0,05), що засві-
дчило про напружену роботу імунної системи та 
формування набутого імунодефіцитного стану. 

Зміни функціонального стану неспецифічної 
ефекторної системи протиінфекційного та специ-
фічного імунного захисту вказували на надмірне 
функціонування імунної системи жінок, хворих 
на активний туберкульоз.  

Результати дослідження показників гумора-
льної ланки системного імунітету показали зміни 
цих показників як у практично здорових жінок, 

Практично здорові жінки 
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Рис. 7. Співвідношення показників гуморальної ланки системного імунітету в жінок, хворих на активний туберкульоз 
легень, жінок контрольної групи та практично здорових жінок 

так і в пацієнток із перенесеним у минулому ту-
беркульозом. Відносна кількість В-лімфоцитів 
(CD20+ клітин) зменшувалася на 17,0 %, що під-
тверджено тенденцією до зростання лейкоцитар-
но-В-клітинного індексу та зниженням концент-
рації сироваткового імуноглобуліну А (ІgA) на 
6,4 %. Концентрація імуноглобулінів М та G ма-
ла тенденцію до зростання, а ступінь імунних 
порушень не виходив за межі першого рівня. 

У жінок, хворих на активний туберкульоз, 
встановлені суттєві порушення, що відповідали ІІ-
ІІІ ступеням імунних порушень, які трапляються 
однаково часто серед пацієнток – по 33,3 %. Від-
носна кількість В-лімфоцитів (CD20+ клітин) зрос-
тала на 46,5 %, проте загальна функціональна зда-
тність знижувалася на 5,6 % щодо синтезу та про-
дукції імуноглобулінів основних класів. Негатив-
ним явищем було зниження на 33,2 % імуноглобу-
лінів класу G, які забезпечують основну захисну 
роль у протиінфекційному захисті і мають прогно-
стичну значимість. Разом з тим дещо зростала 
концентрація ІgМ (на 53,8 %) та ІgА (на 81,4 %), 
що підтверджує зростання кількості антигенів. 

Отже, за даними вмісту імуноглобулінів ос-
новних класів у гуморальній ланці імунної систе-
ми жінок, хворих на активний туберкульоз, спо-
стерігали виражений дисбаланс, який проявлявся 
зниженням рівня IgG і підвищеним вмістом IgM i 
IgA (p>0,05). 

Враховуючи дані імунограми жінок, хворих 
на туберкульоз, можна дійти висновку, що прове-
дені дослідження розширили уявлення про вплив 
імунної системи на особливості мікробіоценозу 
піхви жінок репродуктивного віку. Бактеріоско-
пічні дослідження показали, що в більшості об-
стежених основної і контрольної групи кількість 
лейкоцитів була в нормі, однак, у пацієнтів із 
залишковими явищами після перенесеного тубер-
кульозу легень вона менша (у 62,2 % при 80 % в 
основній групі). Причому у третини пацієнток, 

хворих на активний туберкульоз легень, кількість 
лейкоцитів більша 15 у полі зору, але менша 40. 
У жінок із вперше діагностованим туберкульозом 
легень та залишковими явищами після перенесе-
ного туберкульозу, мікрофлора мала змішаний 
характер (68,89 % проти 5 % у здорових). Відпо-
відно у здорових жінок переважала бацилярна 
флора (90 % при 20 % в основній). Крім того, у 
пацієнток, хворих на активний туберкульоз, знач-
но частіше спостерігали рясні виділення зі стате-
вих шляхів. 

При бактеріологічному досліджені «нормо 
ценоз» спостерігали у 20 % жінок основної групи 
проти 80 % у контролі. 

Методом ПЛР у жінок основної групи іден-
тифікували хламідії в 30 % осіб, М.tuberculosis - у 
15 %, герпес – у 12 %. У жінок контрольної групи 
переважала уреоплазма в 45%, М.tuberculosis не 
виявлено в жодному випадку. 

Таким чином, порушення мікробіоцинозу 
піхви трапляються у 80 % жінок репродуктивно-
го віку, хворих на активний туберкульоз, основу 
патогенезу якого зумовлюють суттєві імунні по-
рушення. 

Висновок 
У жінок, хворих на вперше діагностований 

туберкульоз легень, спостерігаються суттєві по-
рушення в неспецифічній ефекторній системі 
протиінфекційного захисту та в адаптивному 
імунітеті, що призводить до порушень фізіологіч-
ної екосистеми піхви. 

Перспективи подальших досліджень. У 
наступних дослідженнях вивчатимуться показни-
ки цитокінопродукувальної активності В-лімфо-
цитів у патогенезі імунних порушень у жінок, 
хворих на туберкульоз. 
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Резюме. Представлений досвід практичного засто-
сування для лікування пацієнтів пульмонологічного 
профілю небулайзерних інгаляцій вітчизняного препа-
рату – розчину Сода-буфер, який сприяє покращанню 
дренажної функції бронхів за рахунок збільшення  

об’єму мокротиння, зниження його кислотності та адге-
зивності, зменшення в’язкості. 

Ключові слова: мокротиння, терапія, сода-буфер, 
небулайзер. 

УДК 616.24-085.835.5 

С.В.Коваленко, В.В.Шевчук 

ЗАСТОСУВАННЯ РОЗЧИНУ СОДА-БУФЕР ДЛЯ НЕБУЛАЙЗЕРНОЇ  
ТЕРАПІЇ У ПАЦІЄНТІВ ПУЛЬМОНОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Більшість захворювань органів ди-
хання, незалежно від головних механізмів розви-
тку і прогресування, мають деякі спільні риси – 
зміни бронхіальної секреції, мукостаз, що обтя-
жує їх перебіг [2]. Окрім того, антибактеріальна 
терапія також суттєво підвищує в’язкість мокро-
тиння внаслідок вивільнення ДНК при лізисі мік-
робних тіл лейкоцитами. У результаті відбуваєть-
ся гіперсекреція слизу, підвищується його в'яз-
кість, посилюється адгезивність, знижується 
вміст інтерферону, лізоциму та IgA [5]. Підви-
щення в'язкості й адгезивності слизу веде до по-
рушення мукоциліарного кліренсу і в кінцевому 
результаті до явищ мукостазу [6]. Крім того, му-
костаз – одна з причин вентиляційних розладів та 
неефективного кашлю, що сприяє підвищенню 
тиску в легеневій артерії і ускладнює перебіг за-
хворювань [2]. 

Відомо, що бронхіальний секрет у хворих на 
БА під час загострення є кислим і кислотність 
сприяє надмірній адгезивності та в’язкості [7]. 
Також відомо, що в кислому середовищі можливе 
посилення бронхоспазму за рахунок активації 
блукаючого нерва. Окрім того, у мокротинні хво-
рих на БА і ХОЗЛ підвищується рівень нейрамі-
нової кислоти, що корелює зі здатністю до при-
липання та в’язкістю мокротиння [7].  

Сучасна стратегія лікування пульмонологіч-
них хворих переважно базується на застосуванні 
інгаляційних форм лікарських препаратів. Особ-
ливе місце серед способів доставки аерозолів 
займає небулайзерний спосіб. Уведення лікарсь-
ких препаратів у дихальні шляхи за допомогою 
небулайзера сьогодні за своєю ефективністю пе-
ревершує всі відомі системи доставки [3, 4]. 

Мета дослідження. Дослідити вплив небу-
лайзерної терапії розчином сода-буфер на перебіг 
загострень хронічних захворювань бронхолегене-
вої системи, що супроводжуються секрецією в’я-
зкого мокротиння як доповнення до базисної те-
рапії в умовах пульмонологічного відділення. 

Матеріал і методи. На базі пульмонологічно-
го відділення Чернівецької обласної клінічної ліка-
рні проведено лікування 22 хворих на хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) ІІ-ІІІ 
стадії згідно із загальноприйнятою класифікацією 
[1], хронічний бронхіт (ХБ) та бронхіальна астма 
(БА) ІІ-ІІІ стадії [1] з наявністю важковіддільного 

мокротиння (І група хворих) у період загострення, 
вік хворих становив 45±3,2 року, жінок – 9 осіб, 
чоловіків – 13 пацієнтів, об’єм форсованого видиху 
(ОФВ1) у хворих на ХОЗЛ та БА становив 
63±2,1 % від належних, які поряд із базисним ліку-
ванням (бронхолітики, антибіотики) отримували 
інгаляції соди-буфера («Юрія фарм»). Для інгаля-
цій застосовували 5 мл 5 % розчину соди-буфера 
кімнатної температури через компресорний небу-
лайзер 2 рази на добу протягом 10 днів. Для порів-
няння взята група хворих (ІІ група – 24 пацієнти) 
відповідного віку та ступеня тяжкості захворюван-
ня, які отримували тільки базисну терапію. Пацієн-
ти обох груп обстежені за загальноприйнятими 
стандартами [1]. Хворим на ХОЗЛ проводилося 
дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) 
до та після лікування, хворим на БА – вимірювали 
пікову швидкість видиху (ПШВ) за допомогою 
пікфлоуметра щоранку. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Стан пацієнтів після проведеного лікування по-
кращався в обох групах, проте в основній групі 
швидше зменшувались явища мукостазу, збіль-
шилася кількість видільного мокротиння, покра-
щилось його відходження. Пацієнти відмічали 
зменшення задишки, збільшення толерантності 
до фізичного навантаження. При проведенні спі-
рометричного дослідження показник вентиляцій-
ної функції легень ОФВ1 зростав після проведе-
ного лікування на 6,2 % у хворих на ХОЗЛ І гру-
пи, і становив 69,4 % від належних величин, у ІІ 
групі осіб ОФВ1 зріс на 3,8 % і становив 66,5 % 
від належних. У хворих на БА І групи спостеріга-
ли зростання ПШВ після проведеного лікування 
на 5,3% більше ніж у хворих ІІ групи, що пов’я-
зано із зменшенням закупорення дрібних бронхів 
в’язким важковіддільним мокротинням. Після 
проведеного лікування відмічали зміни фізико-
хімічних властивостей мокротиння у пацієнтів І 
групи, особливо у хворих на ХБ. Мокротиння 
ставало менш в’язким та густим, кашель набував 
більш продуктивного характеру. При фізикально-
му обстеженні спостерігали в осіб І групи швид-
ше зникнення вологих хрипів при аускультації, 
зменшення їх кількості. 

Доведено, що уведення в комплекс лікуваль-
них заходів при загостренні хронічних захворю-
вань органів дихання аерозолю соди-буфера до-
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зволяло швидше усунути явища мукостазу, запа-
лення, ліквідувати обтурацію дихальних шляхів 
слизом, покращати показники неспецифічної ре-
зистентності організму.  

Завдяки застосуванню лужних інгаляцій соди-
буфер змінювалася кислотність мокротиння, завдя-
ки чому воно збільшувалось в об’ємі та втрачало 
в’язкість, збільшувалася також його екскреція. 

Застосування інгаляцій содових розчинів 
через небулайзер сприяло зниженню в’язкості та 
адгезивності секреції в дихальних шляхах. Побіч-
них ефектів при застосуванні розчину соди-
буфер зазначеним способом не відмічено. Препа-
рат не протипоказаний для застосування у вагіт-
них, оскільки володіє через небулайзер тільки 
місцевою дією. Одержані дані дозволили розро-
бити ефективну схему лікування захворювань 
дихальної системи, а саме ХОЗЛ, БА та ХБ за 
допомогою включення до комплексу лікування 
небулайзерних інгаляцій соди-буферу.  

Використання небулайзерного способу 
уведення розчину соди-буфер в поєднанні із 
етіотропною та бронхолітичною терапією істо-
тно підвищує ефективність лікування осіб із 
захворюваннями респіраторної системи. 

Висновки 
1. Небулайзерна терапія розчином сода-

буфер є одним із ефективних методів інгаляцій-
ного лікування осіб із загостреннями бронхолеге-
невих захворювань. 

2. Застосування розчину сода-буфер для ін-
галяцій при захворюваннях респіраторної систе-
ми не має побічних ефектів та дозволяє скороти-
ти терміни купірування загострення та більш 
ефективно використовувати ліжковий фонд. 

3. Застосування небулайзерних інгаляцій 
сода-буфер можливо для лікування вагітних у 
зв’язку з відсутністю побічних ефектів на плід. 

Перспектива подальших досліджень. Ре-
комендується впроваджувати небулайзерну 
терапію сода-буфер як муколітичний засіб у 
роботу пульмонологічних та терапевтичних відді-
лень, що дозволить підвищити ефективність і 
скоротити термін стаціонарного лікування осіб із 
респіраторною патологією. 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ РАСТВОРА СОДА-БУФЕР ДЛЯ НЕБУЛАЙЗЕРНОЙ  
ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 

С.В.Коваленко, В.В.Шевчук  
Резюме. В статье представлен опыт практического применения в лечении больных пульмонологического про-

филя небулайзерных ингаляций отечественного раствора сода-буфер, который способствует улучшению дренаж-
ной функции бронхов за счет увеличения объема мокроты, снижения ее кислотности и адгезивности, уменьшения 
вязкости. 

Ключевые слова: мокрота, терапия, сода-буфер, небулайзер. 

THE USE OF SODA-BUFFER FOR NEBULIZATION THERAPY  
IN PATIENTS OF THE PULMONOLOGIC PROFILE 

S.V.Kovalenko, V.V.Shevchuk 
Abstract. The paper presents the experience of a practical use in treating patients of the pulmonological рrofile nebu-

lizer inhalations of a domestic medication soda-buffer solution, which helps to improve the bronchial drainage function at 
the expense of increasing the volume of sputum, a decrease of its acidity and adhesiveness, a reduction of viscosity.  

Key words: sputum, therapy, Soda buffer, nebulizer. 
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Резюме. У роботі наведені дані щодо оптимізації 
методів ранньої профілактики і лікування хронічних 
запальних захворювань геніталій (ХЗЗГ) у пацієнток 
репродуктивного віку. Показано, що інтраопераційне 
застосування місцевої озонотерапії в поєднанні із сис-
темним уведенням озонованого розчину сприяє швид-

кій елімінації мікроорганізмів із вогнища ураження та 
корекції імунологічних порушень. 

Ключові слова: запальні захворювання геніталій, 
інфекція, лапароскопія, озонотерапія, профілактика, 
діагностика, лікування. 

УДК 618.11/14-002.2-092-085 

О.М.Козак  

ОПТИМІЗАЦІЯ МЕТОДІВ РАННЬОЇ ПРОФІЛАКТИКИ І ЛІКУВАННЯ  
ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ГЕНІТАЛІЙ У ПАЦІЄНТОК  

РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 
Чернівецький військовий госпіталь 

Вступ. Запальні захворювання органів малого 
таза є актуальною проблемою сучасної гінекології 
у зв'язку зі значним поширенням, віддаленими 
наслідками результатів лікування та негативним 
впливом на якість життя пацієнтки і загрози реалі-
зації жінкою репродуктивної функції [2, 6, 7]. 

Вирішального значення набуло застосування 
сучасних методів діагностики і лікування ХЗЗГ, 
які дозволяють не лише виявити патологічний 
процес у придатках матки, але й здійснювати 
диференційну діагностику і оптимізувати лікува-
льно-профілактичні заходи щодо збереження 
репродуктивної функції пацієнток [1, 2, 4]. 

Впровадження в клінічну практику лапарос-
копії дозволило змінити підхід до ранньої профі-
лактики та лікування ХЗЗГ. Візуальний огляд 
уражених придатків матки дозволяє не лише уто-
чнити діагноз, але й з’ясувати картину запально-
го процесу та змін у статевих органах, визначити 
характер ексудату та виконати ціленаправлене 
дренування і санацію уражених органів [1, 3, 5]. 

Мета дослідження. Оптимізувати методи 
ранньої профілактики і лікування хронічних за-

пальних захворювань геніталій у пацієнток ре-
продуктивного віку. 

Матеріал і методи. Клінічні дослідження 
проведені в пацієнток репродуктивного віку, хво-
рих на хронічні запальні захворювання геніталій, 
які підлягали лапароскопічному оперативному 
лікуванню. Основну групу склали 10 пацієнток, у 
комплексному лікуванні яких інтраопераційно 
застосовано озонотерапію (400 мл озонованого 
0,9 % розчину NaCl з концентрацією озону 3 мг/
л), контрольну – 15 пацієнток, у лікуванні яких 
застосовували комплексну загальноприйняту 
терапію ЗЗГ. Лапароскопію проводили апаратом 
«Karl Storz» (Німеччина) під ендотрахеальним 
наркозом.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Лапароскопію проводили в плановому порядку 
після повного клінічного обстеження пацієнток. 
Проведено визначення видового складу анаероб-
ної та аеробної мікрофлори в ексудаті порожнини 
малого таза та тканинах придатків із запальними 
змінами у 25 жінок. Матеріал для мікробіологіч-
ного дослідження забирали інтраопераційно за 

Таблиця  

Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори вмісту придатків матки  

Мікроорганізми 

Групи пацієнток 

р Контрольна (n=15) Основна (n=10) 

Кількість 
штамів 

Популяційний рівень 
(lg КУО/мл) 

Кількість  
штамів 

Популяційний рівень 
(lg КУО/мл) 

Аеробні мікроорганізми 

S.aureus 2 5,8±0,81 2 5,2±0,63 >0,05 

N.gonorrhoeae 2 5,1±0,21 2 5,3±0,32 >0,05 

Е.coli 6 4,7±0,55 3 5,2±0,48 >0,05 

Р.aeruginosa 1 4,5±0,39 1 4,8±0,43 >0,05 

Анаеробні мікроорганізми 

B.fragilis 2 5,0±0,48 2 4,9±0,35 >0,05 

Р.niger - - 3 4,5±0,37   

Примітка. р – ступінь вірогідності різниць показників між групами; n – число спостережень 
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АЛГОРИТМ ПРОФІЛАКТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТОК, ХВОРИХ 
НА ХРОНІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ГЕНІТАЛІЙ 

 Виділення групи ризику щодо розвитку хронічного 
сальпінгоофориту: 

Гострі та хронічні запальні захворювання геніталій без проведення 
 адекватної терапії, або відсутності ефекту від лікування; 
Порушения репродуктивної функції (викидні в анамнезі, 
 ектопічна вагітність, ВМС); 
Запальні захворювання сечовидільної системи; 
Оперативні втручання на придатках матки; 
Ранній початок статевого життя 

Клінічні, ультразвукові та лапароскопічні ознаки перебігу  
гнійно-запальних захворювань геніталій 

Бактеріоскопічні 
дослідження 
вагінальних 
виділень та 

 пунктатів чере-
вної порожнини 

Бактеріологічні до-
слідження вагіналь-
них виділень та пун-
ктатів черевної поро-

жнини 

Визначення 
IgM і IgG до ВПГ, 

Chlam.tr., 
M.hominis, 

U.urealyticum ме-
тодом ІФА 

Визначення сироватко-
вих рівнів a- и g-ІФН, 
ФНПa, ІЛ-4, а також їх 
співвідношень ІФН/ІЛ-

4, ФНПa/ІЛ-4 

Застосування лапароскопії та комплексної протизапальної терапії із проведенням  
системної та локальної озонотерапії 

Оцінка ефективності озонотерапії в комплексному лікуванні 

Недостатній клінічний 
ефект 

Клінічні критерії: 
нормализація зага-
льного стану пацієн-
ток, основних симп-
томів, показників 

периферичної крові, 
ЛІІ та t 

Біохімічні критерії: 
нормалізація показни-
ків фібринолізу, про-
теолізу, ліпоперокси-
дації, рівня цитокінів 

Імун.зниж. рівня 
ІЛ-1b, ФНПa, фаго-
цит. число, фаго-
цит.інд, макрофаги 
ФНП, ФНПa, ФНП, 

ФНП 

Елімінація збудників 
ЗЗГ, зворотні 

анатомо-фізіологічні 
зміни в геніталіях 

Позитивний клінічний ефект 

Застосування системної та локальної озонотерапії упродовж трьох діб 
Динамічна лапарос-
копія із санацією 

Рис. Алгоритм профілактики та лікування пацієнток , хворих на хронічні запальні захворювання геніталій 

допомогою пункційної голки та біоптатів із ура-
жених геніталій.  

Достовірною у визначенні ролі персистува-
льних мікроорганізмів є їх ідентифікація безпосе-
редньо у вогнищі запалення та в тканинах із запа-
льними змінами. Результати вивчення видового 

складу та популяційного рівня вмісту придатків 
матки, що отриманий інтраопераційно шляхом 
лапароскопії, наведені в таблиці. 

Результати досліджень засвідчили відповід-
ність видового складу аеробних бактерій у вогнищі 
запалення та ексудаті заднього склепіння. Разом з 
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тим, у запальному процесі геніталій, окрім аеро-
бних патогенних (гонокока) та умовно-патогенних 
(золотистого стафілокока, ешерихій, псевдомонад) 
бактерій, брали участь умовно-патогенні анаеробні 
бактерії – бактероїди і пептококи. 

У жінок основної групи популяційний рівень 
аеробних бактерій у вмісті придатків матки скла-
дав від 4,5±0,39 lg КУО/мл до 5,8±0,81 lg КУО/
мл, а в жінок контрольної групи – від 4,8±0,43 lg 
КУО/мл до 5,3±0,32 lg КУО/мл. 

Популяційні рівні анаеробних бактерій, що 
персистували у вогнищі запалення, складав від 
4,5±0,37 lg КУО/мл до 5,0±0,48 lg КУО/мл. Бак-
тероїди переважали над пептококами. 

Порівнюючи видовий склад та популяційний 
рівень аеробних та анаеробних патогенних і умо-
вно-патогенних бактерій, що персистували у вог-
нищі запалення пацієнток, хворих на гнійно-
запальні процеси геніталій обох груп, слід заува-
жити про їх відповідність. 

Результати досліджень показали, що запаль-
ний процес у геніталіях зумовлений у більшості 
пацієнток монокультурою (у 66,67 % хворих ос-
новної групи і 50,0 % – у контрольній групі). 

 

Асоціації, що складалися із двох видів аеро-
бних та анаеробних бактерій, встановлені у 
33,33 % хворих на хронічні запальні захворюван-
ня основної групи і у 30 % – контрольної групи. 
Асоціація, що складалася із трьох видів аеробних 
і анаеробних бактерій, виявлена у 2 із 10 хворих 
жінок другої клінічної групи. 

Результати досліджень показали, що в шести 
із 10 пацієнток основної групи виділено шість 
штамів патогенних та умовно-патогенних аеро-
бних бактерій, що належать до чотирьох таксоно-
мічних груп, популяційний рівень складав від 
3,6±0,31 lg КУО/г до 6,1±0,67 lg КУО/г. Анаероб-
них бактерій не виділено. 

Із семи обстежених осіб, у п'яти виділено та 
ідентифіковано п'ять штамів мікроорганізмів, що 
належать до чотирьох таксономічних груп пато-
генних та умовно-патогенних аеробних і анаеро-
бних бактерій, популяційний рівень яких складав 
від 2,5±0,23 lg КУО/г до 4,8±0,58 lg КУО/г. 

Виявлено, що безпосередньо у вогнищі запа-
лення мікрофлора тканини мала певні відмінності 
від мікрофлори гнійного ексудату геніталій та в 
задньому склепінні піхви. Але в кожному випадку 
наявність провідного збудника в тканинах геніта-
лій відповідала такому в ексудаті придатків. 

Вивчення ефективності озонотерапії, яка 
застосовувалася локально через дренаж, показало 
її високу деконтамінаційну здатність із першого 
моменту уведення в черевну порожнину. Через 6 
год у виділеннях із дренажу виявляли високий 
популяційний рівень 7,6±0,03 lg КУО/г та 
8,0±0,04 lg КУО/г епідермального стафілокока та 
ешерихій відповідно. Високий популяційний рі-
вень мікрофлори в дренажному ексудаті зберігав-
ся впродовж однієї доби, а з другої доби деконта-
мінації він суттєво зменшувався, що свідчило про 

доцільність локального застосування ОФР упро-
довж 12-24 год. 

Уведення в черевну порожнину ОФР упро-
довж 12 год призводить до достовірного знижен-
ня кількості епідермальних стафілококів в 1 мл 
досліджуваного ексудату 6,4±0,02 lg КУО/мл (р < 
0,001), проте популяційний рівень ешерихій зали-
шався відносно незмінним. Загальна контаміна-
ція мікроорганізмами ексудату мала тенденцію 
до зниження. Упродовж трьох діб, за даних умов, 
кількість епідермальних стафілококів склала 
5,2±0,22 lg КУО/мл проти 7,8±0,03 lg КУО/мл (р 
< 0,001) та ешерихій 5,1±0,05 проти 7,2±0,01 lg 
КУО/мл (р < 0.001) у вихідному ексудаті. Відпо-
відно знижувалася загальна контамінація мікро-
організмами ексудату 5,2±0,06 lg КУО/мл проти 
7,5±0,47 lg КУО/мл (р < 0,001). 

Визначення впливу запропонованої терапії на 
видовий склад та популяційний рівень мікрофлори в 
перитонеальному ексудаті показало, що через 12 год 
в ексудаті поступово зменшується загальний попу-
ляційний рівень мікроорганізмів – 4,2±0,76 lg КУО/
мл проти 7,5±0,47 lg КУО/мл у контролі (р<0,01), а 
також кількості ешерихій – 4,7±0,08 проти 7,2±0,01 
(р<0,001) та стафілококів – 3,7±0,08 проти 7,8±0,03, 
що спостерігається впродовж трьох діб. 

У результаті досліджень нами впроваджено 
алгоритм ранньої профілактики та лікування 
ХЗЗГ у пацієнток репродуктивного віку (рис.) 

Висновки  
1. Впровадження новітніх методів профілак-

тики та лікування хронічних запальних захворю-
вань геніталій дозволяє верифікувати діагноз, 
провести прицільне бактеріоскопічне і бактеріо-
логічне дослідження. 

2. Комплексне застосування лапароскопії та 
інтраопераційного лаважу озонованим розчином 
сприяє елімінації збудників хронічних запальних 
захворювань геніталій та ранній профілактиці 
післяопераційного спайкоутворення. 

Перспективи подальших досліджень. Оп-
тимізація методів профілактики та лікування 
ХЗЗГ передчбачає інтраопераційну санацію і дре-
нування органів малого таза, безпосередньо міс-
цеву імунокорегувальну терапію, тому в перспек-
тиві її слід широко застосовувати в практичній 
медицині та глибше вивчати біохімічні та імуно-
логічні показники. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТОДОВ РАННЕЙ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГЕНИТАЛИЙ У ПАЦИЕНТОК  

РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА 

О.М.Козак 
Резюме. В работе приведены сведения относительно оптимизации методов ранней профилактики и лечения 

хронических воспалительных заболеваний гениталий (ХВЗГ) у пациенток репродуктивного возраста. Показано, что 
интраоперационное применение местной озонотерапии в сочетании с системным введением озонированного раст-
вора способствует быстрой элиминации микроорганизмов из очага поражения и коррекции иммунологических 
изменений. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания гениталий, инфекция, лапароскопия, озонотерапия, профила-
ктика, диагностика, лечение. 

OPTIMIZATION OF METHODS OF EARLY PROPHYLAXIS AND TREATMENT  
OF INFLAMMATORY DISEASES OF THE GENITALIA IN PATIENTS  

OF CHILDBEARING AGE 

O.M.Kozak 
Abstract. The paper presents an information of the optimization of methods of early prophylaxis and treatment of 

chronic inflammatory diseases of the genitals (CIDG) in patients of childbearing age. It is shown that an intraoperative use 
of local ozone therapy in combination with a systemic infusion of an ozonized solution favors a fast elimination of microor-
ganisms from the lesion focus and correction of immunological disorders. 

Key words: inflammatory diseases of genitals, infection, laparoscopy, ozone therapy, prophylaxis, diagnostics, treat-
ment. 
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Вступ. Невпинне зростаня поширеності бро-
нхіальної астми (БА) у дитячій популяції [1], 
значне погіршення якості життя хворих дітей, 
потреба в екстрених зверненнях по медичну до-
помогу та в тривалому стаціонарному лікуванні 
пацієнтів [2] і значними витратами ресурсів галу-
зі охорони здоров'я [3], становлять неабияку ме-
дичну, соціальну та психологічну проблему. 
Оскільки метою базисного лікування БА є досяг-
нення і утримання повного контролю над захво-
рюванням [4], доцільною є оцінка ефективності 
контролю тяжкого та середньотяжкого перебігу 
захворювання на тлі протирецидивної протизапа-
льної контролювальної терапії за результатами 
опитувальника «Asthma Control Test» (АСТ-тест). 

Попри регламентованість лікувальних захо-
дів при БА у дітей, можна спостерігати недостат-
нє досягнення та неповне утримання контролю 
над симптомами патології, що пов’язано із су-
б’єктивним підходом до оцінки тяжкості захво-
рювання та неврахування його фенотипової неод-
норідності [3].  

Мета дослідження. На підставі показників 
контролю БА – результатів АСТ-тестування – 
оцінити ефективність лікування дітей шкільного 
віку, хворих на тяжку та середньотяжку бронхіа-
льну астму.  

Матеріал і методи. На базі пульмонологіч-
ного відділення ОДКЛ м. Чернівці обстежено 122 
дітей шкільного віку, хворих на БА. Згідно з кла-
сифікацієб БА [4-5], сформовано дві клінічні гру-
пи, зокрема, першу (І) групу склали 57 дітей із 
тяжкою персистувальною БА, а 65 пацієнтів із 
середньотяжким варіантом захворювання увійш-
ли до другої (ІІ) клінічної групи порівняння. 

За основними клінічними ознаками групи 
порівняння вірогідно не відрізнялися. Так, хлоп-
чиків у І клінічній групі виявилося 59,6 %, у групі 
порівняння – 63,0 % (рφ>0,05), жителі сільської 
місцевості серед дітей з тяжкою БА становили 
61,4 %, у ІІ клінічній групі – 50,8 % (рφ>0,05), се-
редній вік школярів І клінічної групи сягав 
12,6±0,43 року, представників групи порівняння – 
12,4±0,45 року (р>0,05). 

Визначення контролю над перебігом захво-
рювання проводилось із використанням АСТ-
тесту [6-8], згідно з яким кожне питання оцінюва-

Резюме. На підставі показників контролю бронхі-
альної астми (за опитувальником АСТ) у 122 дітей шкі-
льного віку встановлено, що на тлі вірогідного зростан-
ня ступеня контролю захворювання як у дітей із тяж-
ким (13,7±0,70 до та 16,7±0,78 бала після курсу терапії, 
Р<0,05), так і школярів із середньотяжким варіантом 

патології (16,9±0,80 та 19,9±1,30 бала відповідно, 
Р<0,05) показники ефективності базисної терапії вияви-
лися кращими у хворих на середньотяжку БА. 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, конт-
роль, ефективність лікування. 
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ БАЗИСНОГО ЛІКУВАННЯ ШКОЛЯРІВ  
ІЗ ТЯЖКОЮ ТА СЕРЕДНЬОТЯЖКОЮ БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

лося в балах від 0 до 5. Із покращанням контролю 
астми зростала сумарна кількість балів, а показ-
ником задовільного контролю вважали суму ба-
лів 16 і більше. Повторне визначення контролю 
проявів захворювання з використанням АСТ-
тесту проводили з інтервалом у три місяці. 

Отримані результати аналізували з викорис-
танням принципів клінічної епідеміології. Ефек-
тивність проведеного лікування оцінювали з ура-
хуванням зниження абсолютного ризику (ЗАР), 
відносного ризику (ЗВР) із обчисленням мініма-
льної кількості хворих, котрих слід пролікувати 
для отримання одного позитивного результату 
(ЧХНП) [9, 10]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Динаміка оцінки контролю симптомів БА у дітей 
із тяжким персистуванням патології наведена на 
рис. 1.  

Наведені дані свідчать про вірогідне покра-
щання контролю над проявами БА у дітей із тяж-
ким варіантом захворювання за рахунок регресу 
денних симптомів, обмеження активності та, як 
наслідок, зменшення потреби у β2-адреноміме-
тиках короткої дії. Вірогідно відрізнялася і сума-
рна оцінка АСТ-тесту, зокрема, у школярів на 
початку протизапального лікування вона стано-
вила лише 13,7±0,7 бала, а після курсу – 16,7±0,8 
бала (Р<0,05). 

Динамічна оцінка контролю симтомів захво-
рювання у ІІ клінічній групі на тлі базисного лі-
кування представлена на рис. 2. 

Представлені результати аналізу засвідчують 
покращання оцінки контролю симптомів захво-
рювання переважно за рахунок зменшення потре-
би в інгаляціях короткодіючих бронхолітиків. 
Вірогідно покращилася і сумарна оцінка АСТ-
тесту, зокрема, до курсу базисного лікування во-
на становила 16,9±0,8 бала, а після закінчення 
лікування – 19,9±1,3 (Р<0,05). 

На рис. 3 наведений порівняльний аналіз 
оцінки проявів БА представлених клінічних груп 
після курсу базисної терапії. 

У цілому, проведене лікування в І групі на-
близило її за клінічними показниками контролю 
до групи порівняння. Згідно з отриманими ре-
зультатами АСТ-тесту, пацієнти ІІ клінічної гру-
пи після курсу базисного лікування досягали кра-
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Рис. 1. Динаміка показників контролю симптомів захворювання у дітей із тяжкою бронхіальною астмою на тлі базис-
ної терапії 
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Рис. 2. Показники контролю захворювання у дітей із середньотяжкою бронхіальною астмою до та після курсу базис-
ного лікування 
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Рис. 3. Порівняльний аналіз показників контролю бронхіальної астми після курсу базисної терапії у дітей клінічних груп 

щого контролю, зокрема, поряд із порідшанням 
денних та нічних симптомів та дещо вищою само-
оцінкою контролю, притаманною їм була вірогідно 
менша потреба в ситуативному використанні β2-
адреноміметиків короткої дії. Також вірогідно кра-
щою виявилася сумарна оцінка контролю БА під 

впливом тривалого використання інгаляційних 
ГКС у дітей із середньотяжким персистуванням 
захворювання (19,9±1,30 балf), ніж у представників 
І клінічної групи (16,7±0,78, Р<0,05).  

Слід відмітити, що перед курсом протиреци-
дивної терапії серед представників І клінічної гру-
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пи лише третина дітей (32,1 %) характеризувалася 
задовільним контролем захворювання (оцінка 
АСТ≥16 балів), водночас у групі порівняння част-
ково контрольованими та контрольованими прояви 
захворювання виявилися у двох третин дітей (64 %, 
Pφ>0,05). Під впливом базисного лікування задові-
льного контролю БА досягли 47,8 % пацієнтів І 
групи та 90,0 % представників групи порівняння 
(Рφ<0,05).  

Таким чином, на тлі проведеного курсу проти-
запальної інгаляційної терапії в дітей із тяжкою БА 
зниження відносного ризику (ЗВР) неконтрольова-
ного перебігу патології сягало 23 %, зниження аб-
солютного ризику – 15,7 %, а мінімальна кількість 
хворих, котрих треба пролікувати для досягнення 
хоча б одного позитивного результату (ЧХНП), 
становила шість школярів. Водночас у ІІ групі за-
фіксовані такі показники ефективності терапії: ЗВР 
72 %, ЗАР 26 %, ЧХНП – 3,8 пацієнта. 

Висновки  
1. Школярам із тяжкою персистувальною 

бронхіальною астмою притаманним є гірший кон-
троль захворювання на початку базисної терапії.  

2. На тлі проведеного базисного лікування в 
дітей обох груп порівняння спостерігалося вірогід-
не зростання показників контролю бронхіальної 
астми, причому незалежно від тяжкості перебігу, у 
дітей вірогідно зменшувалася потреба в ситуатив-
ному використанні β2-адреноміметиків короткої дії. 

3. Ефективність проведеного лікування ви-
явилася вірогідно кращою в пацієнтів із серед-
ньотяжкою персистувальною бронхіальною аст-
мою, аніж у школярів із тяжким варіантом захво-
рювання. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають в оцінці ефективності базисного лікування 
БА з урахуванням параклінічних показників, що 
характеризують запалення бронхів та їх гіперсп-
рийнятливість. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ БАЗИСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ШКОЛЬНИКОВ  
С ТЯЖЕЛОЙ И СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ  

Е.К.Колоскова, Л.А.Безруков, Н.Н.Гарас, С.И.Сажин 
Резюме. На основании определения показателей контроля бронхиальной астмы (по опроснику АСТ) у 122 

детей школьного возраста установлено, что на фоне достоверного улучшения показателя контроля заболевания, как 
у детей с тяжелым (13,7±0,70 и 16,7±0,78 баллов после курса терапии, Р<0,05), так и у школьников со среднетяже-
лым вариантом патологии (16,9±0,80 и 19,9±1,30 баллов соответственно, Р<0,05), показатели эффективности базис-
ной терапии оказались лучшими у пациентов со среднетяжелой БА.  

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, контроль, эффективность лечения. 
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EVALUATION OF THE OFFICACY OF BASIC TREATMENT OF SCHOOLCHILDREN,  
SUFFERING FROM SEVERE AND MODERATE BRONCHIAL ASTHMA 

О.К.Koloskova, L.O.Bezrukov, M.N.Garas, S.I.Sazhyn 
Abstract. On the basis of the indices of bronchial asthma (BA) control (according to the Asthma Control Test-AST 

questionnaire) in 122 schoolchildren it has been established that against a background of a likely increase of the degree of 
control of the disease both in children with severe (13,7±0,70 before, and 16,7±0,78 points after a course of therapy, 
P<0,05) and in schoolchildren with a medium severity variant of pathology (16,9±0,80 and 19,9±1,30 respectively, P<0,05), 
the indices of the efficiency of basic therapy turned out to be better in the patients with medium severity BA. 

Key words: bronchial asthma, children, control, treatment efficiency. 
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Резюме. Невиношування вагітності залишається 
однією з важливих проблем сучасного акушерства, 
оскільки становить 10-25 % від загальної кількості по-
логів. Серед різноманіття факторів ризику невиношу-
вання вагітності суттєве значення має дефіцит йоду і 
пов’язана з ним патологія щитоподібної залози. Неста-
ча йоду призводить до гормонального дисбалансу, по-

рушення функції репродуктивної системи, перебігу 
вагітності. Використання препаратів йоду в комплекс-
ному лікуванні загрози переривання вагітності сприяє 
зменшенню частоти ускладнень в її перебігу. 

Ключові слова: невиношування вагітності, йодо-
дефіцитний стан, гормональний дисбаланс. 

УДК 618.3-06:612.392.64 

С.Є.Косілова 

ДЕФІЦИТ ЙОДУ, ЯК ФАКТОР РИЗИКУ  
НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Однією з основних проблем сучасного 
акушерства залишається невиношування вагітнос-
ті. Це пов’язано з високою частотою даної патоло-
гії, значним рівнем перинатальної захворюваності, 
смертності та інвалідизації дітей [1, 2, 3, 4, 5]. Час-
тота невиношування становить 10-25 % від загаль-
ної кількості пологів і не має тенденції до знижен-
ня [1, 2, 5]. Існує велика кількість факторів ризику 
невиношування вагітності. Згідно з даними літера-
тури, одним із них є дефіцит йоду і пов’язана з 
ним патологія щитотоподібної залози [1, 4, 7]. 
Відомо, що фізіологічна адаптація тиреоїдної сис-
теми під час вагітності зумовлена впливом декіль-
кох факторів, які підвищують потребу організму в 
тиреоїдних гормонах і призводять до значної сти-
муляції щитоподібної залози жінки [1, 4, 6, 7]. 
Такими специфічними факторами є гіперпродук-
ція хоріонічного гонадотропіну, естрогенів і тиро-
ксинзв’язуючого глобуліну, підвищення нирково-
го кліренсу йоду, зміна метаболізму тиреоїдних 
гормонів матері у зв’язку з функціонуванням фе-
топлацентарного комплексу [6, 7]. Тому, вживан-
ня йоду під час вагітності є надійним заходом про-
філактики тиреоїдних порушень [3, 4].  

Мета дослідження. Вивчити перебіг вагіт-
ності в жінок із загрозою її переривання та дефі-
цитом йоду на фоні прийому препарату, що міс-
тить йод. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз пере-
бігу вагітності у 52 пацієнток із загрозою перери-
вання вагітності і підтвердженим дефіцитом йо-
ду. Вік обстежених коливався від 18 до 38 років. 
Всі вагітні мали обтяжений акушерсько-гінеко-
логічний анамнез і складали групу високого пе-
ринатального ризику. Соматичний анамнез не 
мав суттєвої різниці, що дозволило проводити 
зіставлення груп. Пацієнтки розподілені на дві 
групи залежно від виду терапії, що проводилась: 
І група – 26 жінок із загрозою переривання вагіт-
ності, які отримували загальноприйняту зберіга-
ючу терапію і Йодомарин по 200 мкг на добу, 
щодня, до кінця вагітності; ІІ група – 26 жінок із 
загрозою переривання вагітності, які отримували 
тільки загальноприйняту зберігаючу терапію. 

Під час обстеження проводили аналіз аку-
шерсько-гінекологічного анамнезу, скарг, клініч-

ного перебігу вагітності. Ознаки загрози перери-
вання вагітності оцінювали за даними ультразву-
кового дослідження. Рівень концентрації прогес-
терону, кортизолу, ДЕА-С у плазмі крові визнача-
ли імуноферментним методом. Контроль гормона-
льного фону проводили один раз на 2-3 тижні. 

Для визначення функціонального стану щи-
топодібної залози в плазмі крові визначали рівень 
гормонів (ТТГ, вільний Т4 ) імуноферментним 
методом; проводили визначення рівня екскреції 
йоду із сечею церій-арсенітовим методом. Розмі-
ри, об’єм і структуру щитотоподібної залози ви-
значили за допомогою УЗД. Досліджувалися жін-
ки з нормальною ультразвуковою картиною щи-
топодібної залози і еутиреоїдним статусом. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті аналізу акушерсько-гінекологічного 
анамнезу з’ясовано, що порушення менструаль-
ного циклу мало місце в 14 (53,8 %) жінок із І 
групи та у 12 (46,2 %) – із ІІ групи, ерозія шийки 
матки – у 6 (23,1 %) і у 7 (26,9 %) відповідно до 
груп, запальні захворювання жіночих статевих 
органів – у 8 (33,3 %) і в 9 (34,6 %) випадках. 
Звичне невиношування діагностовано в 10 
(38,5 %) жінок із І групи і в 9 (34,6 %) – із ІІ гру-
пи. По 7 пацієнток із кожної групи (26,9 %) до 
настання даної вагітності лікувалися з приводу 
непліддя. Перебіг попередніх вагітностей харак-
теризувався загрозою її переривання, як у ранні 
[12 (46,5 %) випадків у I групі і 11 (42,3 %) у II 
групі], так і в пізні терміни вагітності (по 6 спо-
стережень (23,1 %) у кожній групі). Передчасні 
пологи і антенатальна загибель плода мали місце 
в обох групах з однаковою частотою.  

Структура екстрагенітальної патології серед 
вагітних І і ІІ груп представлена наявністю анемії 
вагітних (61,5 % і 57,7 %), бактеріурії (26,9 % і 
33,3 %) відповідно до груп.  

При теперішній вагітності, під час госпіталі-
зації, загроза переривання вагітності супроводжу-
валася больовим синдромом у всіх жінок, кров’я-
нистими виділеннями зі статевих шляхів у 14 
(58,3 %) пацієнток І групи і в 13 (50 %) – ІІ групи. 
За даними УЗД, потовщення міометрія по задній 
або передній стінці матки мало місце у всіх об-
стежених, деформація плідного яйця – у 12 
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(46,2 %) жінок із І групи і в 13 (50 %) – із ІІ гру-
пи.  

При визначенні показників гормонального 
фону з’ясовано, що нормальний вміст прогесте-
рону в сироватці крові (24-28 нг/мл) мав місце у 9 
(34,6 %) пацієнток І групи і у 8 (33,3 %) – ІІ гру-
пи. У 7 (26,9 %) жінок І групи і в 6 (23,1 %) – ІІ 
групи спостерігалася помірна гіпопрогестероне-
мія (22-24 нг/мл). У 12 (46,2 %) вагітних І групи і 
в 11 (42,3 %) – ІІ групи мало місце значне зни-
ження прогестерону. Вміст кортизолу вище гес-
таційної норми (7,5-8,5 нмоль/л) спостерігався в 
6 (23,1 %) обстежених І групи і в 5 (16,9 %) – ІІ 
групи. ДЕА-сульфат вищий за норму виявлено у 
2 (7,5 %) вагітних в обох групах. Таким чином, 
гормональні показники в обох групах суттєво не 
відрізнялися між собою, але достовірно відхиля-
лися від норми. Це потребувало гормональної 
корекції. Крім того, у всіх пацієнток визначали 
вміст йоду в сечі. Медіана йодурії в обстежених 
із І групи складала 48,6±2,8 мкг/л, у ІІ групі – 
46,7±2,3 мкг/л, що відповідає дефіциту йоду се-
редньої тяжкості. 

Через два тижні проведений первинний кон-
троль ефективності лікування. У І групі в 4 жінок 
(15,4 %) відмічався тільки біль понизу живота, а 
в ІІ групі біль спостерігався ще у 8 (33,3 %) паці-
єнток, а у 2 (7, 5 %) – продовжувалися кров’яні 
виділення. У І групі в 1 (3,84 %) жінки відбувся 
мимовільний викидень, у ІІ групі – у 3 (11,05 %), 
у 10, 12, 15 тижнів вагітності (р<0,05).  

При визначенні гормонального фону з’ясо-
вано, що в І групі мало місце помірне зниження 
прогестерону у 2 (7,5 %) пацієнток. У ІІ групі 
помірне зниження прогестерону зберігалось у 4 
(15,4 %) вагітних, а значне – у 2 (7,5 %), р<0,05. 
Це збігається з даними літератури, згідно з якими 
однією з причин гіпопрогестеронемії є дефіцит 
йоду середнього і тяжкого ступеня, який призво-
дить до субклінічної оваріальної недостатності. 
Гормональна функція яєчників у таких жінок 
характеризується пізньою овуляцією або лютеїні-
зацією фолікула, який не овулював. Внаслідок 
цього утворюється гормонально неповноцінне 
жовте тіло і морфофункціональні порушення пе-
ретворення ендометрія [1, 2, 7]. Показники кор-
тизолу і ДЕА-С були в межах гестаційної норми, 
у всіх обстежених.  

Після проведеного лікування медіана йодурії 
мала наступні показники: І група – 86,7±3,4 мкг/
л, що відповідає дефіциту йоду легкого ступеня, 
у ІІ групі – 36,3±2,3 мкг/л (йододефіцит серед-
нього ступеня). Необхідно відзначити наростання 
йодного дефіциту в ІІ групі зі збільшенням термі-
ну гестації. Ці показники також відповідають 
даним літератури, оскільки вагітність є пусковим 
механізмом йодного «обкрадання» і призводить 
до стану відносного дефіциту йоду [1, 7]. 

Фізіологічні пологи відбулися у 84,6 % пацієн-
ток І групи і в 69,1 % – ІІ групи, передчасні пологи – 
у 2 (7,5 %) жінок І групи та в 5 (16,9 %) – ІІ групи. 
Частота гіпоксичних станів плода і кесарева розтину 
достовірно вищі в ІІ групі обстежених (р<0,05). 

Висновки 
1. У жінок із йододефіцитним станом часто 

спостерігаються порушення менструальної та 
репродуктивної функції. 

2. Вагітність у жінок із некорегованим йодо-
дефіцитом проходить із різними ускладненнями, 
має тенденцію до невиношування на фоні гормо-
нального дисбалансу. 

3. Використання препаратів йоду в комплек-
сному лікуванні загрози переривання вагітності 
при підтвердженому йододефіциті сприяє змен-
шенню частоти ускладнень в її перебігу, знижен-
ню перинатальних втрат.  

Практичні рекомендації. Жінкам із загро-
зою переривання вагітності та лабораторного 
підтвердженим дефіцитом йоду рекомендується 
призначати Йодомарин по 200 мкг 1 раз на добу, 
упродовж всієї вагітності. 

Перспективи подальших досліджень. 
Своєчасна діагностика та лікування йододефіцит-
них станів у жінок із загрозою переривання вагіт-
ності є перспективним напрямом у галузі аку-
шерства, сприяє збереженню вагітності, знижен-
ню частоти ускладнень в її перебігу, частоти пе-
ринатальних втрат. 
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ДЕФИЦИТ ЙОДА, КАК ФАКТОР РИСКА НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 

С.Е.Косилова  
Резюме. Невынашивание беременности остается одной из важных проблем современного акушерства, т.к. 

составляет 10 – 25 % от общего количества родов. Среди разнообразия факторов риска невынашивания беременно-
сти существенное значение имеет дефицит йода, и связанная с ним патология щитовидной железы. Йоддефицитное 
состояния приводит к гормональному дисбалансу, нарушению функции репродуктивной системы, течению бере-
менности. Использование препаратов йода в комплексном лечении угрозы прерывания беременности способствует 
уменьшению частоты осложнений в ее течении. 

Ключевые слова: невынашивание беременности, йоддефицитное состояние, гормональный дисбаланс. 

JODINE DEFICIENCY AS A RISK FACTOR OF MISCARRIAGE 

S.Ye.Kosilova 
Abstract. Noncarring of pregnancy remains one of the most important problems of modern obstetries, since it makes 

up 10-25 % of the general number of labors. Among various risk factors of noncarrying pregnancy an essential role is 
played by iodine deficiency and pathology of the thyroid gland connected with it. Lodine deficiency results in hormonal 
imbalance, a disturbance of the function of the reproductive system and the progression of pregnancy. The use of iodine 
drugs in a course of multimodality treatment of threatened abortion is conducive to a decrease of the rate of complications 
during its course. 

Key words: miscarriage, iodine deciciency state,imbalance. 
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Резюме. Проведено дослідження впливу однонук-
леотидного поліморфізму гена IL-1β С-511Т на продук-
цію IL-1β у 48 хворих на хронічний гнійний синуїт, 52 
хворих на хронічний поліпозний синуїт і 35 практично 
здорових осіб. Встановлено, що зменшення продукції 
IL-1β, виявлене при хронічному гнійному синуїті, може 
бути зумовлене наявністю цитозину в 511 позиції про-
моторної зони гена IL-1β. Наявність «мутантної»  

Т-алелі С-511Т поліморфізму гена IL-1β асоціює із збі-
льшенням продукції відповідного цитокіну. Частота 
гомозиготного СС генотипу С-511Т найвища серед 
хворих на хронічний гнійний синуїт. Т-алель С-511Т 
поліморфізму гена IL-1β може бути протективним фак-
тором щодо розвитку хронічного гнійного синуїту. 

Ключові слова: генетичний поліморфізм С-511Т, 
інтерлейкін 1β, хронічний синуїт. 

УДК 616.216.3-002.2:616.15:575 

С.А.Левицька 

ВПЛИВ ПОЛІМОРФІЗМУ С-511Т ГЕНА ІНТЕРЛЕЙКІНУ-1   
НА ПРОДУКЦІЮ ІНТЕРЛЕЙКІНУ-1    У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ  

ЗАПАЛЬНІ ПРОЦЕСИ БІЛЯНОСОВИХ ПАЗУХ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Зниження імунологічного захисту 
відіграє вирішальну роль у хронізації запального 
процесу біляносових пазух (БНП) [6]. Ефектив-
ність захисних реакцій неспецифічного і специфі-
чного імунітету забезпечується тісною міжклі-
тинною кооперацією, а одним із перших цитокі-
нів, що продукується клітинами у відповідь на 
вторгнення патогенних мікроорганізмів, є інтер-
лейкін-1 (IL-1) [12]. Домінуючою секреторною 
формою є IL-1β [10], вміст якого в інтерстицій-
ний рідині значно збільшується при запальних 
процесах БНП [11]. 

Продукція IL-1β зумовлена дією декількох фак-
торів. Одним із важливих механізмів контролю про-
дукції цитокіну є регуляція на генному рівні [5]. 

У літературі описані дві найбільш відомі од-
нонуклеотидні заміни гена IL–1β: у ділянці п’ято-
го екзону (+3953С/Т) [13] і в промоторній зоні 
гена (-511С/Т) [8]. За сучасними уявленнями [2], 
наявність поліморфного алеля гена IL–1β (+3953 
С/Т) асоціює з підвищеною експресією гена і від-
повідно з підвищеною продукцією IL–1β. У той 
же час роль заміни в регуляторній ділянці гена (-
511С/Т) залишається не до кінця вивченою. 

Мета дослідження. Вивчити вплив простого 
однонуклеотидного поліморфізму С-511Т гена 
IL-1β на продукцію IL-1β лімфоцитами перифе-
ричної крові хворих на різні форми хронічних 
синуїтів. 

Матеріал і методи. Поліморфізм гена IL-1β 
та концентрація IL-1β у сироватці венозної крові 
вивчені в 135 осіб, об’єднаних у три групи спо-
стереження. Першу групу (52 пацієнти) склали 
хворі на хронічний гнійний синуїт (ХГС), другу 
(48 осіб) – хворі на хронічний поліпозний синуїт 
(ХПС). Третя, контрольна група, складалася з 35 
практично здорових осіб. 

Матеріалом для імунологічного дослідження 
була сироватка крові. Концентрацію IL-1β визна-
чали за допомогою діагностичної тест-системи 
(ООО «Цитокин», Санкт-Петербург, Росія) мето-
дом твердофазного імуноферментного аналізу.  

Матеріалом для молекулярно-генетичного 
дослідження була ДНК, виділена з лімфоцитів 

периферичної венозної крові пацієнтів за допо-
могою набору реагентів «ДНК-сорб-В». ПЛР-
реакцію проводили з використанням Taq-ДНК-
полімерази та специфічних праймерів (forward - 
5'- GCC TGA ACC CTG CAT ACC GT і reverse  
5'- GCCAATAGCCCTCCCTTCT). Ампліфікатор 
програмували відповідно до температурних ре-
жимів приєднання праймерів (відпалювання) до 
однониткових ланцюгів ДНК [9]. Ампліфікація 
включала «денатурацію» ДНК при t 93°С протя-
гом 5 хвилин із наступними 36 циклами «від-
палювання» по 3 хвилини кожен: 93ºС – 1 хвили-
на, приєднання праймерів при t 48°С. Заключний 
етап «елонгації» (нарощування в довжину фраг-
мента ДНК) виконували за наявності термостабі-
льної Taq-полімерази на матриці з приєднаними 
до неї праймерами при t 72°С 3 хвилини 1 цикл. 
Отримали продукт ампліфікації довжиною 305bp 
від 562-ї до 756-ї пари нуклеотидів по моторній 
ділянці гена IL-1β. Дискримінацію алелей прово-
дили за допомогою специфічної ендонуклеази 
рестрикції AVAI («Fermentas®», Литва) у реакції 
гідролізу при температурі 37ºС протягом 16 го-
дин (місце рестрикції - 5’…G↓GA(orT)CC…3’; 
3’…CCT(orA)G↑G…5’). Рестрикційні продукти 
ПЛР розділяли за допомогою електрофорезу у 
2 % агарозному гелі за наявності трис-боратного 
буфера (ТТБ), концентрованого з бромідом ети-
дію, 30-45 хвилин: розрізняли «мутантну» Т-
алель (два фрагменти довжиною 190 і 115 bp) та 
«дику» AVAI-резистентну С-алель [7]. Фрагмен-
ти візуалізували за допомогою трансілюмінатора 
за наявністю маркера молекулярних мас 100-1000 
bp («СибЭнзим», Росія).  

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою програми «Statistica 6» 
із вирахуванням критеріїв Стьюдента (t) і непара-
метричного c2 [4]. Нормальність розподілу вели-
чин перевіряли за допомогою W-критерію 
Shapiro-Wilk, гомогенність дисперсій – за допо-
могою тесту Левена (tL) [1]. Ідентифікацію дослі-
джуваного показника як маркера ризику оцінюва-
ли методами клінічної епідеміології за результа-
тами обчислення відношення шансів (OR) [3].  

β 
β 
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Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті молекулярно-генетичного аналізу 
135 хворих виявлено 54 (40 %) гомозигот за 
«диким» С-алелем, 55 (40,74 %) гетерозигот і 26 
(19,26 %) гомозигот за «мутантним» Т-алелем 
(табл. 1).  

Згідно з отриманими даними, гетерозиготи 
та СС-гомозиготи траплялися однаково часто 
серед досліджуваних (табл. 1). У той же час част-
ка «мутантних» ТТ-гомозигот вірогідно нижча і 
становила 19,26 %.  

При дослідженні асоціації між продукцією 
IL-1β лімфоцитами периферичної крові та гене-
тичним поліморфізмом С-511Т гена IL-1β встано-
влено, що продукція цитокіну при гетерозиготно-
му генотипі вірогідно вища (t=3,87; p<0,05; 
tL=0,49) порівняно з гомозиготами за «диким» С-
алелем (табл. 1). Так само вищий вміст IL-1β при 

гомозиготному варіанті ТТ (t=2,33; p<0,05; 
tL=4,09). Водночас статистично значимої різниці 
між продукцією цитокіну гомозиготами за мінор-
ним Т-алелем і гетерозиготами не виявлено 
(t=0,66; p=0,5; tL=0,12). 

Таким чином, наявність тиміну в 511 позиції 
промоторної зони гена IL-1β асоціювала зі збіль-
шенням продукції відповідного цитокіну лімфо-
цитами периферичної крові. 

Найнижчий рівень продукції IL-1β характер-
ний для гомозиготного СС-варіанта генотипу 
(табл. 1). 

Аналіз однонуклеотидного поліморфізму С-
511Т гена IL-1β серед груп дослідження довів, 
що найбільша частка гомозигот за «диким» С-
алелем виявлена серед хворих на ХГС. При цьо-
му СС-гомозиготи характеризувалися найниж-
чим рівнем продукції IL-1β (табл. 2). Частка гете-

Таблиця 1 

Вміст IL-1β у сироватці крові пацієнтів із різними типами генотипу 

Примітка. OR – відношення шансів; Log V – логарифм дисперсії відношення шансів 

Показник OR Log V Довірчі інтервали 

Наявність СС-генотипу 3,67 0,25 1,38-9,78 

Наявність ТТ- генотипу 1,2 0,38 0,35-4,14 

Наявність «мутантної» Т-алелі 0,27 0,25 0,1-0,72 

Таблиця 3 

Показники імуногенетичного дослідження як маркери ризику розвитку  
хронічних запальних процесів БНП 

Примітка. M – середнє арифметичне, m – стандартна похибка середнього 

Таблиця 2 

Вміст IL-1β у сироватці крові залежно від захворювання і генотипу 

Примітка. M – середнє арифметичне, m – стандартна похибка середнього, σ – стандартне відхилення,  
WSW – W-критерій Shapiro-Wilk; р(СС-СТ)<0,05; р(СС-ТТ)<0,05; р(СТ-ТТ)>0,05 

Показник Генотип Кількість хворих ІЛ-1β (пг/мл) 
(M±m) Статистична обробка 

Перша група 
(n=48) 

СС 25 (52,08 %) 55,10±1,74 р(СС-СТ)<0,001 
р(СС-ТТ)<0,001 
р(СТ-ТТ)>0,05 

СТ 15 (31,25 %) 69,41±1,89 
ТТ 8 (16,67 %) 73,50±3,36 

Друга група 
(n=52) 

СС 21 (40,38 %) 66,40±4,22 р(СС-СТ)>0,05 
р(СС-ТТ)>0,05 
р(СТ-ТТ)>0,05 

СТ 18 (34,62 %) 73,90±2,77 
ТТ 13 (25 %) 66,62±5,05 

Контрольна група 
(n=35) 

СС 8 (22,86 %) 73,45±5,29 
СТ 22 (62,86 %) 76,6±4,16 
ТТ 5 (14,28 %) 79,28±8,72 

р(СС-СТ)>0,05 
р(СС-ТТ)>0,05 
р(СТ-ТТ)>0,05 

Група дослідження ІЛ-1β (пг/мл) (M±m) σ WSW 

СС (n=54) 62,21±2,17 15,97 0,89 

СТ (n=55) 73,54±1,97 14,60 0,96 

ТТ (n=26) 71,17±3,23 16,45 0,97 
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розигот становила 31,25 %, найнижчою є відсо-
ток гомозигот за «мутантним» алелем – 16,67 %. 
Статистично значимої різниці в продукції дослі-
джуваного цитокіну серед хворих з гетерозигот-
ним та ТТ-гомозиготним варіантами генотипів не 
виявлено. 

У групі хворих на поліпозну форму уражен-
ня БНП зменшується частка СС-гомозигот до 
40,38 %, зростає відсоток зустрічальності гомози-
готного ТТ-варіанта генотипу до 25 %. Проте 
статистично значимої різниці між рівнями проду-
кції IL-1β серед осіб другої групи з поліморфни-
ми варіантами генотипу не виявлено (табл. 2). 
Так само не виявлено асоціації між рівнем проду-
кції IL-1β лімфоцитами периферичної крові та С-
511Т поліморфізмом гена IL-1β у контрольній 
групі (табл. 2). Домінуючий варіант генотипу в 
контрольній групі гетерозиготний (62,86 %), час-
тка гомозигот найменша при порівнянні з обома 
дослідними групами. 

У процесі дослідження виявлена позитивна 
асоціація генотипу СС (OR=3,67) С-511Т полімор-
фізму промоторної зони гена IL-1β з розвитком 
хронічного гнійного запального процесу БНП 
(табл. 3). Асоціації ТТ-генотипу з розвитком хроні-
чних запальних процесів БНП не виявлено. Протек-
тивним ефектом володіла наявність мутантного Т-
алеля (OR=0,27) дослідженого поліморфізму.  

Зменшення продукції IL-1β, характерне для 
СС-гомозигот С-511Т поліморфізму гена IL-1β, 
може призводити до зниження протиінфекційного 
захисту верхніх дихальних шляхів та зумовлювати 
розвиток хронічного запального процесу в БНП. 

Висновки 
1. Наявність «мутантного» Т-алеля однонук-

леотидного поліморфізму С-511Т гена IL-1β асо-
ціює зі збільшенням продукції відповідного цито-
кіну лімфоцитами периферичної венозної крові. 

2. Домінуючим генотипом у контрольній 
групі був гетерозиготний СТ варіант С-511Т по-
ліморфізму гена IL-1β, у той час як серед хворих 
на хронічні синуїти переважали СС-гомозиготи 
даного поліморфізму. 

3. Частота гомозиготного СС генотипу С-
511Т поліморфізму гена IL-1β найвища серед 
хворих на хронічний гнійний синуїт (52,08 %), а 
гомозиготного варіанта за мутантним Т-алелем – 
серед хворих на хронічний поліпозний синуїт 
(25 %). 

4. Зменшення продукції IL-1β, виявлене при 
хронічному гнійному синуїті, може бути зумов-
лене наявністю цитозину в 511 позиції промотор-
ної зони гена IL-1β. 

5. Фактором резистентності щодо розвитку 
хронічного гнійного запального процесу біляно-
сових пазух може бути наявність Т-алеля однону-
клеотидного С-511Т поліморфізму гена IL-1β. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
вести аналіз змін клінічно-фенотипічних та лабо-
раторно-діагностичних показників у хворих на 
хронічні запальні процеси біляносових пазух за-
лежно від С-511Т поліморфізму гена IL-1β. 
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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА С-511Т ГЕНА ИНТЕРЛЕЙКИНА-1  
НА ПРОДУКЦИЮ ИНТЕРЛЕЙКИНА-1    У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ  

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПРОЦЕССАМИ ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХ  

С.А.Левицкая 
Резюме. Проведено исследование влияния однонуклеотидного полиморфизма гена IL-1β С-511Т на продук-

цию IL-1β у 48 больных хроническим гнойным синуситом, 52 больных хроническим полипозным синуситом и 35 
здоровых людей. Установлено, что уменьшение продукции IL-1β, выявленное при хроническом гнойном синусите, 
может быть обусловлено наличием цитозина в 511 позиции промоторной зоны гена IL-1β. Наличие «мутантной» Т-
аллели С-511Т полиморфизма гена IL-1β ассоциирует с увеличением продукции соответствующего цитокина. Час-
тота гомозиготного СС генотипа С-511Т наибольшая среди больных хроническим гнойным синуситом. Т-аллель С-
511Т полиморфизма гена IL-1β может быть протективным фактором относительно развития хронического гнойно-
го синусита. 

Ключевые слова: генетический полиморфизм С-511Т, интерлейкин-1β, хронический синусит. 

THE INFLUENCE OF THE C-511T POLYMORPHISM OF THE INTERLEUKIN-1    GENE  
ON INTERLEUKIN-1    PRODUCTION IN PATIENTS WITH CHRONIC INFLAMMATORY  

PROCESSES OF THE PARANASAL SINUSES  

S.А.Levytska 
Abstract. An analysis of the influence of single nucleotide polymorphism of interleukin-1β gene on the IL-1β produc-

tion was carried out in 48 patients with chronic purulent sinusitis, 52 patients with chronic polypous sinusitis and 35 healthy 
persons. It was established that a decrease of the IL-1β production revealed in cases of chronic purulent sinusitis may be 
caused by the presence of cytosine in position 511 of the promoter of the IL-1β gene. The mutant T-allele of С-511Т poly-
morphism of the IL-1β gene was associated with an increase of the IL-1β production. The highest frequency of CC-
genotype of С-511Т polymorphism of the IL-1β gene was revealed in patients with chronic purulent sinusitis. The T-allele 
of С-511Т polymorphism of the IL-1β gene can be a protective factor for the development of chronic purulent sinusitis.  

Key words: gene polymorphism C-511T, interleukin-1β, chronic sinusitis. 
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Резюме. У статті подані результати визначення 
фекальної еластази-1 у 30 дітей із функціональною та 
органічною патологією підшлункової залози. Встанов-
лено наявність помірного ступеня екзокринної недоста-
тності підшлункової залози серед 66,8 % дітей із хроні-
чним панкреатитом. Констатовано пряму залежність 
рівня даного ензиму від тяжкості перебігу, характеру 

патології, проявів больового абдомінального синдрому. 
При перенапруженні адаптаційних механізмів та прева-
люванні симпатикотонії верифіковано більш виражене 
зниження рівня фекальної еластази-1 порівняно з нор-
мальними показниками.  

Ключові слова: діти, реактивний панкреатит, 
хронічний панкреатит, фекальна еластаза-1, адаптація.  

УДК 616-071+616.37+613.95 

І.С.Лембрик 

РОЛЬ ФЕКАЛЬНОЇ ЕЛАСТАЗИ-1 У ДІАГНОСТИЦІ ЗАХВОРЮВАНЬ  
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ У ДІТЕЙ  

ДВНЗ ”Івано-Франківський національний медичний університет” 

© І.С.Лембрик, 2011 

Вступ. Сьогодні в цілому світі спостерігаєть-
ся тенденція до зростання частоти панкреатобіліа-
рної патології як серед дорослого, так і серед ди-
тячого населення. Вважається, що це пов’язано зі 
зміною харчування, поширенням шкідливих зви-
чок, зокрема, вживанням алкоголю та нікотину, 
розповсюдженням запальних захворювань жовч-
ного міхура та жовчовивідних шляхів [1, 2, 3].  

Актуальною є також проблема діагностики 
зовнішньосекреторної недостатності підшлунко-
вої залози при хронічній патології органів трав-
лення. У той же час малоінвазивних та ефектив-
них методів її діагностики в арсеналі гастроенте-
ролога вкрай недостатньо [4, 5].  

До таких, зокрема, відноситься визначення 
рівня фекальної еластази–1-протеолітичного фер-
менту, для якого характерна висока органоспеци-
фічність, стабільність при транзиті через шлунко-
во-кишковий тракт у калі [4, 5]. 

У доступній нам літературі практично не 
знаходимо даних щодо ефективності цього мето-
ду в ранній діагностиці захворювань підшлунко-
вої залози у дітей. 

Мета дослідження. Визначити ефективність 
фекальної еластази-1 у діагностиці зовнішньосек-
реторної недостатності при патології підшлунко-
вої залози в дітей.  

Матеріал і методи. Нами обстежено 30 ді-
тей із патологією підшлункової залози, що ліку-
валися в ендокринологічному відділенні ОДКЛ 
м. Івано-Франківська. 30 практично здорових 
дітей сформували групу порівняння.  

Вміст фекальної еластази-1 визначали в 
Українсько-німецькому центрі (м. Київ) за допо-
могою імуноферментного методу ELISA (набір 
ScheBo-Tech, Gissen, Germany). При показниках 
нижчих за 200 мкг/г калу верифікували наявність 
зовнішньосекреторної недостатності підшлунко-
вої залози різного ступеня вираженості.  

Усім хворим із метою встановлення функці-
ональних змін вегетативної нервової системи в 
умовах ОДКЛ проводили дослідження варіабель-
ності серцевого ритму (заввідділення функціона-
льної діагностики – Царук О.Я.). Реєстрацію мо-
ніторної ЕКГ з метою аналізу варіабельності сер-
цевого ритму (ВСР) (Апарат КардіоЛаб ВСР, 

Харків) проводили через 1,5 -2 години після їжі. 
До проведення дослідження тимчасово скасову-
вали медикаментозне лікування та фізіотерапев-
тичні процедури. Запис проводився в положенні 
пацієнта на спині, при спокійному диханні. При 
аналізі ВСР враховували лише „короткі” записи 
серцевої діяльності тривалістю до декількох хви-
лин. Розраховували наступні спектральні показ-
ники серцевого ритму: ТР (total power) – загальну 
потужність спектра в частотному діапазоні до  
0,4 Гц, що характеризує міру загальної варіабель-
ності серцевого ритму; SDNN, mc – сумарний 
показник варіабельності величин інтервалів PR за 
конкретний період часу, що характеризує загаль-
ний стан механізмів регуляції вегетативної нер-
вової системи; rMSSD, mc – квадратний корінь з 
суми квадратів різниці величин послідовних пар 
нормальних інтервалів NN; pNN50, mc – відсоток 
NN50 від загальної кількості послідовних пар 
інтервалів, що відрізняються одне від одного бі-
льше, ніж на 50 мілісекунд; LF (low frequency) – 
потужність спектра на частоті 0,05-0,15 Гц; HF 
(high frequency) – потужність спектра на частоті 
0,15 – 0,4 Гц. LF/HF – співвідношення низько- і 
високочастотного компонентів, показник балансу 
симпатичного та парасимпатичного відділів авто-
номної нервової системи. Нами також розрахова-
но показник активності регуляторних систем 
(ПАРС). Визначення даного індексу проводиться 
на підставі сумарної потужності спектра (ТР), су-
марної активності частоти серцевих скорочень або 
mRR, за індексом напруги регуляторних систем 
(ІН) або RMSSD, ІЦ, АМ0 і СV, а також за актив-
ністю вазомоторного і серцево-судинного підкір-
кового центрів. Значення ПАРС відображали в 
балах від 1 до 10, і при оцінці їх значень умовно 
виділені три зони функціональних станів: стан 
задовільної адаптації (ПАРС = 0-3 бали); стан фу-
нкціональної напруги (ПАРС = 4-7 балів); стан 
виснаження регуляторних систем або зрив адапта-
ції (ПАРС = 8-10 балів). Зеленим кольором позна-
чали ПАРС, що відповідає нормальній адаптації 
та не потребує терапевтичної корекції; жовтим – 
ПАРС характерний для функціональної напруги. 
При цьому стані адаптивних механізмів виникає 
підвищена увага до стану здоров'я дитини, а та-
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кож необхідність у проведенні профілактичних 
заходів; червоний (ПАРС = 8-10 балів) показує, 
що існує підвищена можливість розвитку або 
прогресу захворювання, що потребує адекватної 
діагностики та лікування. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведене комплексне обстеження 30 дітей ві-
ком від 10 до 16 років, з них 15 – із реактивним 
панкреатитом, 15 – із хронічним панкреатитом.  

За статтю хворі діти розподілялися таким 
чином: серед пацієнтів із реактивним панкреати-
том превалювали дівчатка (60 %), а серед дітей із 
хронічним панкреатитом – хлопчики (53,3 %). 

Характеристика обстежених хворих предста-
влена в таблиці 1. 

Як свідчать наведені дані, залежно від тяж-
кості перебігу, хворі діти розподілені на дві гру-
пи: 1-а група (63,3 %) – із середньотяжким пере-
бігом; 2-а група (36,7 %) – із тяжким перебігом. 
Вік переважної більшості пацієнтів коливався від 
10 до 16 років.  

Частота загострень більша в пацієнтів із тяж-
ким перебігом захворювання. Тяжкість перебігу 
реактивного панкреатиту зумовлена перебігом 
захворювань верхніх відділів шлунково-киш-
кового тракту, ускладнених токсичним синдро-
мом – гострий гастрит, синдром ацетонемічного 
блювання тощо. 

У дітей із хронічним панкреатитом, що пере-
бували під нашим спостереженням, виявлено 
вісцеральний тип абдомінального больового син-
дрому та алодинію. При цьому спастичний біль у 
животі частіше спостерігався в пацієнтів із реци-
дивним перебігом захворювання.  

Алодинія, тобто невідповідність клінічних 
симптомів фізикальному обстеженню, відмічена 
в дітей із монотонним перебігом панкреатиту. 

Пацієнти зі спастичним варіантом болю під 
час нападу займали вимушене положення. Шкір-

ні покриви були блідо-землистого кольору. У 
70 % пацієнтів наявний гіпергідроз долонь та 
підвищена пітливість.  

Біль за типом алодинії виснажливий, однак 
пальпаторно патогномонічні симптоми панкреа-
титу визначалися лише у 25 % випадків. Діти 
виглядали психічно виснаженими, неспокійними, 
частіше скаржилися на поганий сон та дратівли-
вість. Такий тип болю притаманний переважно 
дівчаткам старшого підліткового віку, які відмі-
тили серед чинників ризику розвитку панкреати-
ту часті конфліктні ситуації в родині та школі, 
непорозуміння з однолітками.  

Натомість, дистензійні больові відчуття час-
тіше відмічалися в пацієнтів із реактивним пан-
креатитом. Як відомо, виникнення цього типу 
болю безпосередньо пов’язане з ураженням орга-
нів гастродуоденальної та гепатобіліарної зони. 
Біль зазвичай мав розпираючий та розлитий, іно-
ді – спастичний характер, але тривалість больо-
вих відчуттів відносно нетривка – від декількох 
годин до доби.  

Відсутність соматичного болю, тобто втяг-
нення в процес очеревини, вказує на достатні 
резервні можливості паренхіми підшлункової 
залози в дитячому віці. 

Нами встановлено зміни зовнішньосекретор-
ної функції підшлункової залози залежно від ти-
пу патології (табл. 2). 

Аналіз отриманих даних засвідчив, що в 
66,7 % пацієнтів із хронічним панкреатитом на-
явні помірні зміни зовнішньосекреторної функції 
підшлункової залози, на відміну від реактивних 
змін з боку підшлункової залози. 

Нами встановлено зміни рівня фекальної 
еластази-1 залежно від характеру абдомінального 
синдрому (табл. 3). 

Як свідчать дані, наведені в табл. 3, у пацієн-
тів із спастичним типом вісцерального болю та 

Таблиця 1 

Характеристика хворих із функціональною та органічною патологією  
підшлункової залози (М±m) 

Характеристика Середньотяжкий перебіг, n=19 Тяжкий перебіг, n=11 

Вік, роки 10,0±1,5 15,0±2,5 

Тривалість захворювання, роки 1,1±2,2 4,5±2,9 

Частота загострень больового абдоміна-
льного синдрому, разів на рік 2,5±1,1 3,1±2,5 

Таблиця 2 

Рівень фекальної еластази (мкг) у дітей із функціональною та органічною  
патологією підшлункової залози, n=30 (М±m) 

Нозологія Рівні фекальної еластази-1 Вірогідність різниці 
Хронічний панкреатит, n=10 178,0±0,1* р<0,05 
Реактивний панкреатит, n=15 182,0±0,1* р=0,05 

Здорові діти, n=30 199,0±0,2 - 

Примітка. * - різниця показників фекальної еластази-1 у дітей з реактивним та хронічним панкреатитом є достовірною  
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Таблиця 3 

Характеристика рівня фекальної еластази-1 залежно від проявів  
больового абдомінального синдрому, n=30 (М±m) 

Типи абдомінального болю Рівні фекальної еластази-1, мкг Вірогідність відмінностей у 
групах 

Алодинія, n=15 171,0±0,2 р=0,05 

Спастичний, n=9 158,0±0,2 р<0,05 

Дистензійний, n=6 161,0±0,1 р<0,05 

Здорові діти, n=30 198,0±0,2 - 

Таблиця 4 

Характеристика рівня фекальної еластази-1 залежно  
від тяжкості перебігу, (мкг), n=30 (М±m) 

Перебіг захворювань підшлункової залози Вміст фекальної еластази-1 Вірогідність різниці у 
групах 

Середньотяжкий, n=19 176,0±0,2 р<0,05 

Тяжкий, n=11 165,0±0,1 р<0,05 

Здорові діти, n=30 199,0±0,1 - 

Таблиця 5 

Характеристика адаптаційних механізмів у дітей з панкреатобіліарною патологією,  
за даними ВСР, n=30 

Кількість хворих Показники ПАРС Показник фекальної еластази-1 
(мкг) 

13 (43,3 %) Перенапруження адаптаційних 
механізмів (ПАРС=8-10 балів) 145,0±0,2 

9 (30 %) Стан функціональної напруги 
(ПАРС=4-6 балів) 175,0±0,2 

8 (26,7 %) Стан задовільної адаптації  
(0-3 бали) 198,0±0,2 

Таблиця 6 

Часовий аналіз варіабельності серцевого ритму у дітей із хронічним  
та реактивним панкреатитом, n=30 

Показники Хронічний панкреатит, n=15 Реактивний панкреатит, n=15 

SDNN, mc 73,2±13 65,5±12* 
р<0,05 

rMSSD, mc 71,5±20 
р<0,05 

62,2±20 
р<0,05 

pNN50, mc 28,5±11,1 25,1±11,1 
р=0,05 

Примітка.*- різниця між показниками варіабельності серцевого ритму в дітей із реактивним та хронічним панкреати-
том є достовірною  

алодинією встановлена наявність легкого ступеня 
зовнішньосекреторної недостатності. У той час, 
як при дистензійному типі болю, що більш при-
таманний дітям із функціональним ураженням 
підшлункової залози, рівень фекальної еластази-1 
залишався в межах норми.  

Наведені результати вказують на те, що в 
дітей із тяжким перебігом захворювань підшлун-

кової залози відмічаються нижчі рівні фекальної 
еластази-1, ніж при середньотяжкому перебігу 
захворювань, що вказує на помірні зміни зовніш-
ньосекреторної функції підшлункової залози. 

У всіх дітей з органічною та функціональ-
ною патологією підшлункової залози спостеріга-
ються порушення адаптаційних механізмів. Змі-
ни ПАРС подано нижче (табл. 5). 
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Як свідчать наведені в таблиці дані, у 43,3 % 
дітей із патологією підшлункової залози встанов-
лено перенапруження компенсаторних механіз-
мів, що корелює зі зниженням рівня фекальної 
еластази-1. Водночас при стані задовільної адап-
тації рівень даного ензиму залишається в межах 
норми. 

Аналіз отриманих даних засвідчує перевагу 
парасимпатикотонії в дітей із органічним захво-
рюванням ПЗ та симпатикотонії в дітей із реакти-
вним ураженням підшлункової залози відповідно.  

За нашими даними, встановлено зв’язок між 
зниженням рівня фекальної еластази-1 та вираже-
ністю симпатикотонії, що пояснюється ефектами 
даного відділу вегетативної нервової системи.  

Висновок 
У дітей із хронічним панкреатитом відміча-

ються легкі зміни зовнішньосекреторної функції 
підшлункової залози, що, на наш погляд, поясню-
ється високим адаптивним потенціалом паренхі-
ми органа та нетривалим анамнезом хвороби. У 
той же час, показники фекальної еластази-1 у 
дітей із панкреатопатією залишаються в межах 
норми, а це засвідчує радше вторинний і зворот-
ний характер уражень підшлункової залози. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
вести терапевтичну корекцію виявлених пору-
шень зовнішньосекреторної функції підшлунко-
вої залози. 
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Таблиця 7 

Спектральний аналіз варіабельності серцевого ритму у дітей із панкреатитом, n=30 (М±m) 

Показники Хронічний панкреатит, n=15 Реактивний 
панкреатит, n=15 

ТР 1245,0±1620,0 3400,0±1942,0* 

LF, mc2 978,0±515,0 1100,0±615,0 

HF, mc2 740,0±320,0 630,0±450,0 

LF/HF 0,85±0,15 1,85±0,10 

ТР 1265,0±1620,0 3400,0±1942,0 

LF, mc2 998,0±515,0 1100,0±615,0 

HF, mc2 750,0±320,0 630,0±450,0 

РОЛЬ ФЕКАЛЬНОЙ ЭЛАСТАЗЫ-1 В ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ 

И.С.Лембрик 
Резюме. В статье представлены результаты определения фекальной эластазы-1 у 30 детей больных функцио-

нальной и органической патологией поджелудочной железы. Установлено наличие умеренной степени экзокрин-
ной недостаточности поджелудочной железы среди 66,8% детей с хроническим панкреатитом. Констатирована 
прямая зависимость уровня данного фермента от тяжести течения, характера патологии, проявлений болевого аб-
доминального синдрома. При перенапряжении адаптационных механизмов и преобладании симпатикотонии уста-
новлено более выраженное снижение уровня фекальной эластазы-1 по сравнению с нормальными показателями.  

Ключевые слова: дети, реактивный панкреатит, хронический панкреатит, фекальная эластаза-1, адаптация. 
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THE ROLE OF FECAL ELASTASE-1 IN DIAGNOSING DISEASES  
OF THE PANCREAS IN CHILDREN  

I.S.Lembryk 
Abstract. The paper deals with the results of determining fecal elastase-1 in 30 children with functional and organic 

pathology of the pancreas. The presence of a moderate degree of exocrine insufficiency of the pancreas among 66,8 % of 
children with chronic pancreatitis has been established. A direct dependence of the level of this particular enzyme on the 
severity, course, nature of pathology, manifestations of the painful abdominal syndrome has been established. In case of an 
overexertion of the adaptive mechanisms and prevalence of sympathicotonia a more pronounced decrease of the level of 
fecal elastase-1 as compared with the normal indices has been verified.  

Key words: children, reactive pancreatitis, chronic pancreatitis, diagnostics fecal elastase-1, adaptation. 
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Резюме. На підставі вивчення гіперсприйнятливо-
сті бронхів шляхом проведення інгаляційної проби з 
гістаміном у двох клінічних групах дітей із тяжким і 
середньо-тяжким перебігом захворювання відмічено, 
що в пацієнтів із тяжкою астмою провокаційна концен-
трація гістаміну виявилася нижчою (0,5±0,07 мг/мл), 
ніж в осіб із середньо-тяжким перебігом астми 
(2,9±0,5мг/мл, P<0,01). Встановлено, що зниження по-

рогової концентрації гістаміну менше 1,1 мг/мл вказу-
вало на наявність тяжкої бронхіальної астми з чутливіс-
тю тесту 96,8 % і специфічністю 71 %. Зростання дано-
го показника вище 2,9 мг/мл супроводжувалося ризи-
ком наявності середньо-тяжкої астми (співвідношення 
шансів – 21,7).  

Ключові слова: бронхіальна астма, гіперсприйня-
тливість бронхів, діагностична цінність, гістамін. 

УДК 616.248-053.7:615.218.1-019 

О.Є.Лотоцька 

ЧИ ВІДОБРАЖУЮТЬ ПОКАЗНИКИ ГІПЕРСПРИЙНЯТЛИВОСТІ БРОНХІВ 
ТЯЖКІСТЬ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ? 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Вибір об’єму і активності контролю-
ючої терапії бронхіальної астми (БА) у дітей за-
лежить від ступеня тяжкості захворювання. Вод-
ночас запропоновані критерії тяжкості БА базу-
ються, в основному, на клінічних проявах захво-
рювання, тому володіють певною часткою су-
б’єктивізму [1, 2, 5]. У цьому зв’язку виявляєтья 
актуальним пошук додаткових критеріїв, які об’-
єктивніше відображують ступінь тяжкості БА. 
Відомо, що гіперсприйнятливість бронхів (ГСБ) є 
одним із чинників, що зумовлює тяжкість бронхі-
альної астми [6, 8, 9], проте діагностична цінність 
цієї характерної особливості захворювання в оці-
нці тяжкості хвороби в дітей не встановлена. Ви-
ходячи з цього, можна припустити, що визначен-
ня діагностичної цінності таких компонентів не-
специфічної ГСБ, як гіперчутливість та гіперреа-
ктивність бронхів в оцінці тяжкості БА в дітей є 
досить актуальним та перспективним. Особливо 
чітко це видно на прикладі вирізнення тяжкої і 
середньо-тяжкої персистувальної БА, оскільки 
при тяжкому захворюванні призначається потуж-
на контролююча терапія, яка при середньо-
тяжкій БА може розглядатись як поліпрагмазія. 
Таким чином, визначення діагностичної цінності 
гіперсприйнятливості дихальних шляхів (ГСДШ) 
у виявленні тяжкості БА дозволить значною мі-
рою індивідуалізувати контролюючу терапію 
цього поширеного захворювання. 

Мета дослідження. Встановити діагностичну 
цінність показників неспецифічної гіперсприйнят-
ливості бронхів до гістаміну для виявлення тяжкої 
бронхіальної астми відносно середньо-тяжкого 
варіанту захворювання в дітей шкільного віку.  

Матеріал і методи. Обстеження школярів 
проводили на базі пульмо-алергологічного відді-
лення ОДКЛ м. Чернівці (гол. лікар – Андрійчук 
Р.Г.). Створено дві групи спостереження. Першу, 
основну клінічну групу, сформувала 31 дитина з 
тяжкою бронхіальною астмою, а другу, групу 
порівняння,- 31 дитина із середньо-тяжким пере-
бігом захворювання. За основними клінічними 
характеристиками клінічні групи зіставимі. Так, у 
першій групі хлопчиків – 58,1±8,9 %, міських 
жителів – 29,0±8,2 %, а середній вік дітей стано-

вив 12,9±0,6 року. Віком 6-9 років – 16,1±6,6 % 
дітей, 10-13 р. – 38,7±8,7 % та 14-18 р. – 
45,2±8,9 % осіб. Тривалість захворювання більше 
двох років спостерігалась у 90,3±5,3 % пацієнтів. 
Частота госпіталізацій на рік у цій групі станови-
ла в середньому 3,09±0,19 раза. У другій клініч-
ній групі хлопчиків – 74,2±7,9 % (P>0,05), місь-
ких жителів – 48,4±9 % (P>0,05), а середній вік 
пацієнтів у групі сягав 11,7±0,43 року (P>0,05). 
Дітей віком 6-9 років – 16,1±6,6 % (P>0,05),  
10-13 р. – 61,3±8,7 % (P>0,05), 14-18 р. – 
22,6±7,5 % (P<0,05) осіб. Тривалість захворюван-
ня більше двох років відмічена в 61,3±8,7 % паці-
єнтів (P<0,05). Частота госпіталізацій на рік у 
середньому становила 1,9±0,16 випадку (P<0,01). 
У всіх дітей досліджували гіперсприйнятливість 
бронхів до інгаляцій гістаміну [7]. При цьому 
вважалось, що провокаційна концентрація гіста-
міну (ПК20Г) вказувала на гіперчутливість диха-
льних шляхів (ГЧДШ) до прямого подразника, а 
дозозалежна крива (ДЗК) відображувала стан їх 
гіперреактивності (ГРДШ). Слід відмітити, що 
між ПК20Г, пороговою дозою гістаміну (ПД20Г) 
і чутливістю бронхів до гістаміну існувала зворо-
тня залежність, а між показниками ДЗК і гіперре-
активністю – пряма. 

Усі діти обстежені в післянападному періоді, 
після відміни препаратів, які могли б вплинути на 
результати бронхопровокаційного тесту. 

Отримані результати аналізували з позицій 
біостатистики та клінічної епідеміології [3, 4]. 

Визначали чутливість тесту (ЧТ) та його спе-
цифічність (СТ), відношення правдоподібності на 
основі позитивного (ВП+) та негативного (ВП-) 
результату, а також прогностичну цінність позити-
вного (ПЦПР) та негативного (ПЦНР) результату. 
Про показники ризику наявності певної тяжкості 
БА свідчать співвідношення шансів (СШ), віднос-
ний (ВР) та атрибутивний (АР) ризики. Визначали 
відповідно посттестову вірогідність позитивного 
(ПТВ+) та негативного (ПТВ-) тесту. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У таблиці представлені результати визначення 
гіперчутливості та гіперреактивності бронхів у 
дітей із тяжкою і середньо-тяжкою персистуваль-
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 Таблиця  

Показники гіперсприйнятливості бронхів у обстежених дітей, (М±m) 

Клінічні 
групи пацієнтів 

Кількість 
пацієнтів 

Показники гіперсприйнятливості бронхів 

ПК20Г мг/мл ПД20 мг ДЗК ум.од 

Тяжка бронхіальна 
астма 31 0,5±0,07 0,12±0,02 2,4±0,09 

Середньо-тяжкий 
варіант 31 2,9±0,5 0,7±0,1 1,8±0,2 

Pt <0,01 <0,01 <0,01 

ною БА. Отримані дані дають підстави вважати, 
що в дітей із тяжким варіантом захворювання спо-
стерігалася вища чутливість та реактивність брон-
хів до гістаміну порівняно з групою контролю. 

Слід відзначити, що ПК20Г менше 1,1мг/мл 
в основній групі відмічалася в 96,8±3,2 % випад-
ків, а у контрольній – 29±8,1 % спостережень 
(Р<0,01). Використання цієї концентрації гістамі-
ну як діагностичного тесту дозволило виявити 
тяжку БА відносно середньо-тяжкого варіанта 
захворювання з ЧТ – 96,8 % (95 ДІ – 83,3-99,9), 
СП – 71 % (95 % ДІ – 52,0-85,8) та ПЦПР – 77 % 
(95 % ДІ – 60,7-88,9), ПЦНР – 95,7 % (95 % ДІ – 
78,1-99,9), при цьому ВП+ склали – 3,3, ВП – 
(0,05). Наявність у хворого вказаної чутливості 
бронхів до гістаміну підвищувала посттестову 
вірогідність тяжкої БА на 26,9 %, а її відсутність, 
тобто більш низький рівень чутливості, знижував 
цю вірогідність на 45,6 %. Слід відмітити, що 
визначення в дитини з БА чутливості бронхів до 
концентрації гістаміну менше 1,1 мг/мл відобра-
жувало ризик тяжкого захворювання із СШ 73,3 
(95 % ДІ – 8,7-82,21) і АР, що дорівнював 0,7. 

Нижча чутливість бронхів до гістаміну 
(ПК20Г>2,9 мг/мл) вказувала на наявність серед-
ньо-тяжкої БА з ЧТ – 41,9 % (95 % ДІ – 24,5-60,9) 
та його СТ – 96,8 % (95 % ДІ – 83,3-99,9); при 
ПЦПР – 92,9 % (95 % ДІ – 66,1-99,8) та ПЦНР – 
62,5 % (95 % ДІ – 47,3-76). Виходячи з цього, 
відношення правдоподібності позитивного ре-
зультату (ВП+) склало 13, а негативного тесту 
(ВП-) – 0,6. Визначення у хворого ПК20Г>2,9 мг/
мл вказувало на ризик середньо-тяжкої астми із 
СШ – 21,7 (95 % ДІ – 2,6-179,8) і АР – 0,55. Пост-
тестова вірогідність позитивного результату на-
явності середньо-тяжкого варіанта астми підви-
щувалась на 42,9 %. 

Беручи до уваги, що у хворих із тяжкою БА 
виявлено вірогідно вищу реактивність бронхів до 
інгаляцій гістаміну, ніж у дітей із середньо-
тяжким варіантом захворювання, виправдане ви-
користання її показників як діагностичного тесту. 
Відмічено, що при ДЗК>2,2 ум. од. можна говори-
ти про наявність у хворого тяжкої БА з ЧТ – 
74,2 % (95 % ДІ – 55,4-88,1) та СТ – 90,3 % (95 %
ДІ – 74,3-98,0), при ПЦПР – 88,5 % (95 % ДІ – 
69,8-97,5) та ПЦНР – 77,8 % (95 % ДІ – 60,8-89,9). 
І відповідно з цим ВП+ - 7,7 і ВП(-) – 0,3. Показ-
ники ДЗК більше 2,2 ум. од. у дитини визначали 

ризик наявності тяжкої БА із СШ – 26,8 (95 % ДІ – 
6,4-113,0), АР – 0,7. Наявність у дитини вказаної 
гіперреактивності бронхів підвищувала ПТВ+ на 
38,5 %, а більш низькі її показники знижували 
посттестову вірогідність (ПТВ-) на 27,8 %. 

Резюмуючи викладене вище можна відзна-
чити, що у хворих на тяжку БА відносно серед-
ньо-тяжкого варіанта захворювання трапляється 
вища ГСБ до гістаміну як за рахунок їх гіперчут-
ливості, так і гіперреактивності. Використання 
показників ГЧДШ та ГРДШ як діагностичні тес-
ти істотно підвищує посттестову вірогідність 
наявності в пацієнтів тяжкої або середньо-тяжкої 
БА за рахунок достатньої їх чутливості та специ-
фічності. Застосування тесту виправдано у зв’яз-
ку з можливістю оцінити ризики реалізації тяж-
кої та середньо-тяжкої астми. 

Висновки 
1. У дітей із тяжкою астмою відмічається 

вища чутливість і реактивність дихальних шляхів 
(ПК20Г – 0,5+0,07мг/мл, ДЗК – 2,4 ум. од.,) ніж у 
дітей із середньо-тяжким перебігом захворюван-
ня (ПК20Г – 2,9±0,5 мг/мл, Р<0,01 і ДЗК – 1,8+0,2 
ум. од., Р< 0,01). 

2. При виявленні у хворих на бронхіальну 
астму ПК20Г менше 1,1 мг/мл, діагностується тяж-
кий персистувальний перебіг захворювання з чут-
ливістю тесту 96,8 % та його специфічністю 71 %, 
що дає можливість із великою вірогідністю вияви-
ти осіб із тяжкою астмою щодо середньо-тяжкої. 

3. Позитивна бронхопровокаційна проба з 
гістаміном із ПК20Г більше 2,9 мг/мл вказує на 
ризик наявності в пацієнта середньо-тяжкої брон-
хіальної астми (СШ – 21,7) і підвищує її посттес-
тову вірогідність відносно тяжкої на 42,9 %. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження передбачають визначення 
діагностичної цінності впливу непрямих подраз-
ників дихальних шляхів та виявлення індексів 
бронхоспазму, бронходилатації та лабільності 
бронхів. 
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ОТОБРАЖАЮТ ЛИ ПОКАЗАТЕЛИ ГИПЕРВОСПРИИМЧИВОСТИ БРОНХОВ  
ТЯЖЕСТЬ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА? 

О.Е.Лотоцкая  
Резюме. На основании изучения гипервосприимчивости бронхов, путем проведения ингаляционной пробы с 

гистамином в двух клинических группах детей с тяжелым и средне-тяжелым течением заболевания отмечено, что у 
пациентов с тяжелой астмой провокационная концентрация гистамина была ниже (0,5+0,07 мг/мл), чем у больных 
со средне-тяжелым течением астмы (2,9+0,5мг/мл, P<0,01). Установлено, что снижение пороговой концентрации 
гистамина менее 1,1мг/мл указывало на наличие тяжелой бронхиальной астмы с чувствительностью теста 96,8 % и 
специфичностью 71 %. Повышение данного показателя выше 2,9мг/мл сопровождалось риском наличия средне-
тяжелой астмы (соотношение шансов – 21,7). 

Ключевые слова: бронхиальна астма, гипервосприимчивость бронхов, диагностическая ценность, гистамин. 

DO THE INDICES OF BRONCHIAL HYPERSUSCEPTIBILITY REFLECT THE  
SEVERITY OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN OF SCHOOL AGE? 

O.Y.Lototska  
Abstract. On the basis of studying bronchial hypersusceptibility via performing an inhalation test with histamine in 

two clinical groups of children with a severe and a medium severe course of the disease it has been marked that the pro-
vocative concentration of histamine in patients with severe asthma turned out to be lower (0,5±0,07 mg/ml), than in persons 
with a medium-severity course of asthma (2,9±0,5mg/ml, P<0,01). It has been established that a decrease of the threshold 
concentration of histamine less than 1,1mg/ml was indicative of the presence of severe bronchial asthma with the test sensi-
tivity – 96,8 % and specificity – 71 %. An elevation of the index higher than 2,9mg/ml is accompanied with a risk of the 
presence of medium-severity asthma (the odds ratio is 21,7).  

Key words: bronchial asthma, bronchial hypersusceptibility, diagnostic value, histamine. 
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Резюме. На основі комплексної оцінки ультрасо-
нографічних ознак, характерних для наявності гострого 
деструктивного панкреатиту та відмежованих інтрапе-
ритонеальних гнійників, напрацьовано стандарти про-
ведення ультразвукового обстеження та впроваджено 
нові підходи до об’єктивної оцінки його результатів. 
Клінічне застосування напрацьованих комплексних 
підходів до оцінки результатів ультразвукової діагнос-

тики та даних клінічно-лабораторного моніторингу 
дало змогу підвищити інформативність доопераційної 
діагностики відмежованих панкреатогенних гнійників 
черевної порожнини у 88,2 %. 

Ключові слова: ультразвукова діагностика, де-
структивний панкреатит, відмежований гнійник. 

УДК 616.37-002.1-092-07-085 

В.В.Максим’юк 

ІНФОРМАТИВНІСТЬ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ДІАГНОСТИКИ  
ВІДМЕЖОВАНИХ ПАНКРЕАТОГЕННИХ ГНІЙНИКІВ  

ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Однією з невід’ємних умов правиль-
ного вибору адекватної хірургічної тактики у 
хворих на гострий деструктивний панкреатит є 
рання високовірогідна діагностика його гнійно-
некротичних ускладнень [1, 3, 4, 8]. У 17-25 % 
випадків перебіг панкреонекрозу ускладнюється 
формуванням панкреатогенних відмежованих 
гнійників, частота діагностичних помилок при 
виникненні яких може становити від 30 до 70 %, 
а летальність коливається в межах від 35 до 50 % 
і не має тенденції до зниження [5, 7]. 

Тому, у сучасних умовах складний діагности-
чний процес ідентифікації наявності панкреато-
генних гнійників черевної порожнини регламен-
тує необхідність використання додаткових інстру-
ментальних методів діагностики, які істотно поле-
гшують постановку діагнозу, особливо на ранніх 
стадіях розвитку цього грізного ускладнення [1, 4, 
6, 7]. Одним з основних таких діагностичних ме-
тодів є ультразвукове сканування черевної порож-
нини, використання якого в значній частині випа-
дків дозволяє не тільки своєчасно і правильно діа-
гностувати виникнення гнійно-некротичних 
ускладнень гострого панкреатиту, але й вірогідно 
прогнозувати їх подальший перебіг [4, 6, 7]. 

Разом з тим, незважаючи на широке клінічне 
використання ультрасонографії для діагностики 
гострого деструктивного панкреатиту та його 
ускладнень, окремі аспекти ехосеміотики відме-
жованих панкреатогенних гнійників висвітлені 
досить розрізнено та недостатньо повно, що за-
трудняє проведення адекватної комплексної оцін-
ки отриманих даних ультразвукового обстеження 
(УЗО) та обмежує його інформативність. 

Мета дослідження. Підвищити інформатив-
ність діагностики відмежованих панкреатогенних 
гнійників черевної порожнини шляхом напрацю-
вання нових підходів до проведення ультразвуко-
вого дослідження та об’єктивної оцінки інформа-
тивності його результатів. 

Матеріал і методи. Проведено комплексну 
оцінку діагностичної ефективності ультразвуко-
вої діагностики 17 осіб, оперованих із приводу 
деструктивного панкреатиту, перебіг якого 

ускладнився формуванням відмежованих гнійни-
ків черевної порожнини. Серед них: чоловіків – 
10 (58,8 %), жінок – 7 (41,2 %). Вік пацієнтів ко-
ливався від 19 до 67 років, при цьому 82,4 % ста-
новили особи працездатного віку.  

Ультразвукове обстеження проводилося з 
використанням сонографічного апарата 
«SIEMENS» з датчиками 3,5 і 5 мГц у двох ульт-
развукових режимах: 2D-режим і режим кольоро-
вого допплерівського картування. З метою конк-
ретизації топографо-анатомічних особливостей 
розташування гнійників черевної порожнини по 
відношенню до прилеглих органів ультразвукове 
сканування проводили в різних положеннях паці-
єнта з обов’язковим відтворенням ультрасоногра-
фічних знімків. При проведенні УЗ-моніторингу 
складали протоколи динамічного ультразвуково-
го обстеження, в яких у хронографічній послідов-
ності наводили ультрасонографічні знімки з дета-
льним їх описом. 

Окрім ультразвукового дослідження, усім 
пацієнтам на момент госпіталізації проводили 
комплексне лабораторно-інструментальне обсте-
ження згідно з протоколом діагностики та ліку-
вання гострого панкреатиту та його ускладнень. 

Результати дослідження та їх обговорення. З 
метою стандартизації проведення ультразвуково-
го обстеження, зменшення ймовірності виник-
нення «суб’єктивних» діагностичних помилок та 
підвищення його інформативності нами оптимі-
зовано методику обстеження хворих на гострий 
деструктивний панкреатит, перебіг якого усклад-
нився формуванням відмежованих гнійників че-
ревної порожнини. Проведення УЗО згідно з на-
працьованим протоколом передбачало комплекс-
ну оцінку найбільш характерних ультрасоногра-
фічних ознак гострого деструктивного панкреа-
титу та відмежованих інтраперитонеальних гній-
ників [2, 4, 6, 7].  

Враховуючи те, що формування відмежова-
них панкреатогенних гнійників черевної порож-
нини відбувалось у різні терміни з часу госпіталі-
зації хворих, оцінка інформативності характер-
них ультрасонографічних ознак проводилася на 
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момент встановлення клінічного діагнозу, тобто 
безпосередньо перед (1-2 доби) проведенням опе-
ративного втручання. 

При УЗО підшлункової залози проводили обо-
в’язкову оцінку наступних ультрасонографічних 
ознак: розміри (голівка, тіло, хвіст); контури: чіткі, 
«підкреслені», нечіткі («стерті», «розмиті»), вірогі-
дно не визначаються; ехогенність: нормальна, під-
вищена, понижена; ехоструктура: однорідна, неод-
норідна; головна протока підшлункової залози: 
нормальна, розширена, звивиста, вірогідно не візу-
алізується; наявність рідини в сальниковій сумці. 

У результаті проведених ультразвукових 
обстежень хворих на відмежовані панкреатогенні 
гнійники черевної порожнини згідно розробле-
ним протоколом оцінено інформативність ульт-
расонографічних ознак, характерних для деструк-
тивного ураження підшлункової залози. При цьо-
му, у 13 осіб (76,4 %) констатовано збільшення 
розмірів підшлункової залози, у 2 (11,8 %) – роз-
міри були в межах норми, а ще у двох випадках 
(11,8 %) – достовірно визначити розміри підшлу-
нкової залози, у зв’язку з вираженими змінами її 
структури та контурів, було неможливо. Розми-
тість контурів підшлункової залози виявлено в 11 
(64,7 %) пацієнтів, їх збереження – у 4 (23,5 %) 
осіб і у 2 (11,8 %) випадках, у зв’язку з тотальним 
гнійно-некротичним ураженням тканин підшлун-
кової залози, контури практично не візуалізува-
лись. Ехогенність підшлункової залози в 13 
(76,4 %) осіб понижена, а у 4 (23,6 %) – підвище-
на. Ехоструктура підшлункової залози у 10 
(58,8 %) випадках неоднорідна, у 7 (41,2 %) – 
однорідна. Головна протока підшлункової залози 
розширена у 6 (35,2%) пацієнтів, звивиста – у 2 
(11,8 %), нормальна у 2 (11,8 %), не візуалізува-
лась – у 7 (41,2 %). Наявність рідинного утворен-
ня в проекції сальникової сумки виявлено у 9 
(52,9 %) випадках.  

Окрім УЗО підшлункової залози в пацієнтів 
із клінічно-лабораторними проявами панкреато-
генних відмежованих гнійників, нами запропоно-
вано проводити обов’язкову оцінку наступних 
ультрасонографічних ознак вогнищевого уражен-
ня черевної порожнини – візуалізація: візуалізу-
ється, не візуалізується; локалізація; форма: окру-
гла, овальна, неправильна – трикутна, веретено-
подібна; розміри; ехогенність: понижена, підви-
щена; ехоструктура: однорідна; неоднорідна; 
порожнина у вогнищі: не визначається, визнача-
ється – у декількох місцях, по периферії вогнища, 
у центрі вогнища; структура по периферії вогни-
ща: гіпоехогенна, гіперехогенна смужка, гіпер-
ехогенна смужка з яскравим ефектом свічення; 
васкуляризація вогнища: посилена, помірна, по-
нижена, відсутня. 

При оцінці наведених ультрасонографічних 
ознак наявність вогнищевого ураження черевної 
порожнини виявлено у всіх 17 випадках. Локалі-
зацію вогнищевого ураження в проекції сальги-
кової сумки виявлено у 12 (70,6 %) випадках, у 
піддіафрагмальному просторі – у 5 (29,4 %). Фор-

ма вогнища ураження в 14 (82,4 %) осіб неправи-
льна, у 2 (11,8 %) – овальна і у 1 (5,8 %) – округ-
ла. Розміри вогнищевого ураження коливались 
від 4 до 17 см. Ехогенність та ехоструктура вог-
нища в 13 (76,4 %) пацієнтів підвищена неоднорі-
дна і у 4 (23,6 %) – понижена однорідна, відпові-
дно. Наявність порожнини у вогнищі відмічено в 
11 (64,7 %) випадках, а в 6 випадках (35,3 %) во-
на достовірно не візуалізувалась. При оцінці 
структури тканин по периферії вогнища наяв-
ність гіперехогенної смужки виявлено в 6 
(35,3 %) випадках, а яскравий ефект її свічення – 
тільки у 2 (11,6 %). Васкуляризація вогнища по-
нижена у 8 (47,1 %) хворих, відсутня – у 6 
(35,3 %), помірна – у 3 (17,6 %). 

Таким чином, у результаті комплексного 
аналізу інформативності ультразвукового обсте-
ження встановлено, що найбільш характерними 
ультрасонографічними ознаками гострого де-
структивного панкреатиту, перебіг якого усклад-
нився формуванням відмежованих гнійників че-
ревної порожнини, є: збільшення розмірів під-
шлункової залози, розмитість її контурів, пони-
жена ехогенність, неоднорідна ехоструктура, роз-
ширення головної панкреатичної протоки; наяв-
ність вогнищевого порожнинного рідинного 
утворення в проекції сальникової сумки, непра-
вильної форми, підвищеної ехогенності та неод-
норідної ехоструктури, з гіперехогенною смуж-
кою по периферії та пониженою або відсутньою 
васкуляризацією. 

Разом з тим необхідно зазначити, що серед-
ній показник інформативності найбільш характер-
них ультрасонографічних ознак наявності відме-
жованих панкреатогенних гнійників черевної по-
рожнини становив тільки 65,3%. Такий невисокий 
показник інформативності УЗО при гострому де-
структивному панкреатиті, на нашу думку, пов’я-
заний не стільки з обмеженою інформативністю 
ультрасонографії зумовленою анатомічними особ-
ливостями розташування підшлункової залози та 
розвитком стійкого парезу кишечнику, скільки з 
поліетіологічністю захворювання, наявністю різ-
них варіантів його перебігу та можливим полімор-
фізмом характеру ураження місцевих тканин. 

У зв’язку з цим, у процесі діагностичного 
скринінгу відмежованих панкреатогенних гнійни-
ків черевної порожнини нами проводилася не тіль-
ки оцінка результатів ультразвукового моніторин-
гу, а й обов’язкове їх зіставлення з динамікою змін 
клінічно-лабораторних критеріїв. Серед останніх, 
згідно з нашими даними, найбільш інформативни-
ми були: тривалість захворювання понад 14 діб 
(64,7 %); гіпертермія гектичного характеру 
(74,6 %); анемія (94,1 %); лейокцитоз із вираженим 
зсувом лейкоцитарної формули вліво (88,2 %); зни-
ження рівня амілази крові та сечі (58,8 %); знижен-
ня рівня діастази сечі (52,9 %); підвищення рівня 
креатиніну та сечовини (88,2 %). 

Використовуючи розроблені комплексні 
підходи до інтегрованої оцінки інформативності 
результатів ультразвукової діагностики і клініч-
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но-лабораторних критеріїв у 11 осіб (64,7 %) діа-
гноз відмежованого панкреатогенного гнійника 
черевної порожнини встановлено в проміжку від 
14-ї до 28-ї доби з часу виникнення захворюван-
ня, у п’ятьох (29,4 %) – на 7-12-у добу, в одного 
(5,9 %) – на 3-ю добу. У 12 випадках (70,6 %) 
встановлено наявність гнійників сальникової 
сумки, у п’яти (29,4 %) – піддіафрагмальних 
гнійників. 

Комплексне лікування усіх пацієнтів вклю-
чало проведення оперативних втручань, вид яких 
(мініінвазивні, лапароскопічні, відкриті) залежав 
як від характеру ураження підшлункової залози, 
так і від локалізації та розмірів вогнищевого ура-
ження черевної порожнини.  

Після проведення оперативних втручань у 
всіх 17 пацієнтів наявність вогнищевого уражен-
ня черевної порожнини панкреатогенного похо-
дження підтверджено. У 15 (88,2 %) осіб конста-
товано наявність місцевого відмежованого гній-
но-некротичного утворення, вмістом якого у 12 
(70,6 %) випадках була інфікована гнійна рідина 
з домішками лізованих некротичних тканин 
(відмежований гнійник) і в трьох (17,6 %) – інфі-
ковані некротичні тканини підшлункової залози 
(інфікований панкреонекроз із формуванням псе-
вдокісти підшлункової залози). У 2 (11,8 %) паці-
єнтів при виконанні оперативного втручання в 
порожнині вогнищевого утворення черевної по-
рожнини виявлено неінфіковану геморагічно-
мутну рідину (відмежоване рідинне утворення).  

Таким чином, використання запропонованих 
підходів до проведення та визначення інформати-
вності ультразвукового обстеження з інтегрова-
ною оцінкою даних клінічно-лабораторного моні-
торингу дозволяє підвищити інформативність 
доопераційної діагностики відмежованих панкре-
атогенних гнійників черевної порожнини у 88,2% 
випадків. 

Висновки 
1. Використання напрацьованих підходів до 

проведення ультразвукового обстеження хворих 
на відмежовані панкреатогенні гнійники черевної 
порожнини створює адекватні можливості для 
комплексної оцінки ультрасонографічних проявів 
деструктивного ураження підшлункової залози та 
вогнищевого гнійно-некротичного ураження че-
ревної порожнини. 

2. Основою високоінформативної діагности-
ки відмежованих панкреатогенних гнійників че-
ревної порожнини є проведення етапного діагно-
стичного скринінгу з використанням клінічно-
лабораторно-інструментального моніторингу та 

об’єктивною оцінкою діагностичної значимості 
найбільш характерних змін. 

3. Клінічне застосування запропонованих 
підходів до проведення та визначення інформати-
вності ультразвукового обстеження з інтегрова-
ною оцінкою даних клінічно-лабораторного моні-
торингу дозволяє підвищити інформативність 
доопераційної діагностики відмежованих панкре-
атогенних гнійників черевної порожнини у 
88,2 % випадків. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше напрацювання чітко визначених стандар-
тів проведення ультразвукового обстеження та 
впровадження нових підходів до об’єктивної оці-
нки його результатів дозволить покращати вірогі-
дність діагностики різних форм гострого панкре-
атиту та його ускладнень. 
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ИНФОРМАТИВНОСТЬ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ДИАГНОСТИКИ  
ПАНКРЕАТОГЕННЫХ АБСЦЕССОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 

В.В.Максимьюк 
Резюме. На основании комплексной оценки ультрасонографических признаков, характерных для острого пан-

креатита и интраперитонеальных абсцессов разработаны стандарты проведения ультразвукового обследования и 
внедрено новые подходы к объективной оценке его результатов. Клиническое использование разработанных ком-
плексных подходов к оценке результатов ультразвуковой диагностики и данных клинико-лабораторного монитори-
нга дало возможность улучить информативность дооперационной диагностики панкреатогенних абсцессов брюш-
ной полости до 88,2 % случаев. 

Ключевые слова: ультразвуковая диагностика, деструктивный панкреатит, абсцесс. 

THE INFORMATIVE CONTENT OF ULTRASONIC DIAGNOSTICS OF  
PANKREATOGENIC ABSCESSES OF THE ABDOMINAL CAVITY 

V.V.Maksymiuk  
Abstract. On the basis of a comprehensive assessment of ultrasonographic signs typical of acute pancreatitis and in-

traperitoneal abscesses standards of carrying out an ultrasound examination have been elaborated and new approaches to an 
objective evaluation of its results have been introduced. A clinical application of the developed integrated approaches to an 
evaluation of the results of ultrasonic diagnostics and the findings of clinicolaboratory monitoring have made it possible to 
improve the information content of a preoperative diagnosis of pancreatogenic abscesses of the abdominal cavity up to 
88,2 % cases. 

Key words: ultrasonic diagnostics, destructive pancreatitis, abscess.  
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Резюме. У статті вивчено особливості клінічного 
перебігу гострокровоточивої дуоденальної виразки в 
пацієнтів літнього та старечого віку, залежно від наяв-
ності гелікобактерної інвазії. Досліджували середній 
вік пацієнтів, тривалість виразкового анамнезу, тип 
виразки, її локалізацію та розміри, наявність супутньої 
патології, ступінь тяжкості кровотечі, частоту та термі-
ни виникнення раннього рецидиву кровотечі. Встанов-
лено, що клінічний перебіг гелікобактер позитивної та 
гелікобактер негативної гострокровоточивих дуодена-
льних виразок є різним, а саме – більш несприятливий 
має остання. Оскільки для неї характерним є короткий 

виразковий анамнез, переважання виразок “старечого” 
типу, наявність поєднаної супутньої патології, відносно 
більші розміри виразкового дефекту, вищий відсоток 
виникнення рецидиву кровотечі в більш ранні терміни. 
Виявлені особливості слід враховувати при виборі ліку-
вальної тактики, методах ендоскопічного та хірургічно-
го гемостазів у пацієнтів даної вікової категорії. 

Ключові слова: гелікобактер позитивна гостро-
кровоточива дуоденальна виразка, гелікобактер негати-
вна гострокровоточива дуоденальна виразка, дванадця-
типала кишка, ранній рецидив кровотечі. 

УДК 616.342-002.44-005.1-053.9:616.995.1 

І.О.Малишевський 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРОКРОВОТОЧИВОЇ  
ДУОДЕНАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ У ПАЦІЄНТІВ ЛІТНЬОГО ТА СТАРЕЧОГО  

ВІКУ, ЗАЛЕЖНО ВІД ГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ІНВАЗІЇ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Виразкова хвороба дванадцятипалої 
кишки (ДПК), ускладнена гострою дуоденальною 
кровотечею (ГДК), залишається одним із най-
більш поширених хірургічних захворювань орга-
нів черевної порожнини. Актуальність проблеми 
зумовлена тим, що частота гострокровоточивих 
дуоденальних виразок (ГДВ) з кожним роком 
зростає, незважаючи на значну кількість науко-
вих робіт присвяченій даній проблемі [5, 10].  

За даними багатьох авторів, провідна роль у 
розвитку даного захворювання належить інфек-
ційному агенту – грамнегативній неспороутворю-
ючій бактерії Helicobacter pylori (Нр), яка виявля-
ється майже у 90 % осіб, що мають дану патоло-
гію. У пацієнтів літнього та старечого віку (ЛСВ) 
гострокровоточиві виразки мають як загальні 
риси, так і свої відмінності клінічного перебігу 
порівняно з молодшими віковими групами. Ваго-
мою різницею є зростання кількості гелікобактер 
негативних виразок та відповідне зменшення 
гелікобактер позитивних [6, 7]. 

Переважна кількість лікарів не зважає на 
проблему наявності гелікобактер негативних ви-
разок, особливо пацієнтів ЛСВ. При цьому вони 
застосовують лікувально-тактичні підходи, які 
використовуються в пацієнтів молодого та серед-
нього віку. Такі необґрунтовані дії значно змен-
шують ефективність лікування та інколи призво-
дять до летальних наслідків, особливо на висоті 
рецидиву кровотечі [2, 4, 6]. 

Тому дослідження особливостей клінічного 
перебігу ГДВ у пацієнтів ЛСВ, залежно від наяв-
ності гелікобактерної інфекції, дасть змогу більш 
об’єктивно оцінювати дану патологію, що значно 
поліпшить результати її лікування.  

Мета дослідження. Вивчити особливості 
клінічного перебігу гострокровоточивої дуодена-
льної виразки в пацієнтів літнього та старечого 
віку, залежно від наявності гелікобактерної інфе-
кції. 

Матеріал і методи. Досліджено особливості 
клінічного перебігу ГДВ, залежно від наявності 
гелікобактерної інфекції, у 89 пацієнтів літнього 
та старечого віку, які перебували на лікуванні в 
хірургічному відділенні Лікарні швидкої медич-
ної допомоги м. Чернівці та Чернівецькій облас-
ній клінічній лікарні. До контрольної групи 
увійшли 24 хворих на неускладнену виразкову 
хворобу ДПК, у стадії загострення, які розподіле-
ні на дві підгрупи, залежно від наявності геліко-
бактерної інфекції. Пацієнти основної групи роз-
поділені на дві підгрупи. До першої підгрупи 
увійшло 39 осіб із гелікобактер позитивною гост-
рокровоточивою дуоденальною виразкою 
(Нр+ГДВ). До другої підгрупи – 50 осіб із геліко-
бактер негативною гострокровоточивою дуодена-
льною виразкою (Нр-ГДВ). Середній вік пацієн-
тів основної групи становив 69,23±0,71 року. 

Всім особам, на момент надходження до 
лікарні, виконувалася езофагогастродуоденофіб-
роскопія з метою діагностики джерела кровотечі, 
стану його гемостазу. 

Для ідентифікації Нр застосовували цитологіч-
ний метод. Із біоптату, на предметному склі, робили 
мазки-відбитки та забарвлювали за методом  Рома-
новського-Гімзи. Після забарвлення в товщі слизу 
оцінювали інфікування Нр у 4-6 полях зору [11]. 

Оцінювали наступні чинники: середній вік па-
цієнтів, тривалість виразкового анамнезу, тип вираз-
ки (“застаріла”, “стареча”), її локалізація та розміри, 
наявність супутньої патології, ступінь тяжкості кро-
вотечі, частота та терміни виникнення РРК [1]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень виконували на персональному комп’ю-
тері з використанням формул теорії статистики. 
Оцінювали середні значення отриманих даних (М), 
їхні стандартні відхилення (m), достовірність стати-
стичних показників (p) за t-критерієм Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У наших дослідженнях  виявилось, що в першій 
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підгрупі основної групи, чоловіків було 23, а жі-
нок – 16 (співвідношення – 1,4). Другу підгрупу 
основної групи склали 32 особи чоловічої статі та 
18 – жіночої (співвідношення – 1,8).  

Отже, за Нр+ГДВ зростає питома вага осіб 
жіночої статі, а за Нр-ГДВ, навпаки, зменшується. 

Дослідження середнього віку пацієнтів є 
важливим чинником, який впливає не тільки на 
вибір лікувальної тактики, об’єм оперативного 
втручання, а й на відсоток летальності.  

Наведені результати дослідження, які пред-
ставлені в таблиці 1, свідчать, що виникнення 
ГДК супроводжується достовірним зростанням 
віку пацієнтів як за Нр+ГДВ, так і за Нр-ГДВ. 
Також відмічається достовірне переважання по-
казників за Нр-ГДВ. 

Отже, для хворих на Нр-ГДВ характерно 
більш старший вік пацієнтів порівняно з особами 
із Нр+ГДВ. Це значно обмежує покази до вико-
нання оперативного втручання та його об’єм.  

Аналізуючи отримані результати стосовно 
тривалості виразкового анамнезу, які наведені в 
таблиці 2, можна дійти висновку, що при появі 
ГДК відбувається його стрімке достовірне змен-
шення. Показники за Нр-ГДВ менші, ніж за 
Нр+ГДВ у 2,2 раза. За неускладнену Нр-ДВ вира-
зковий анамнез також достовірно менший. 

Це означає, що для більшості хворих на Нр-
ГДВ характерним є більш злоякісний перебіг 
захворювання, коли через короткотривалий час 
після виникнення виразки вона ускладнюється 
гострою кровотечею. 

Оцінка типу виразки, яка представлена в табли-
ці 3, вказує, що для Нр-ДВ характерно переважання 
виразок “старечого” типу, на відміну від Нр+ДВ, де 
здебільшого спостерігається “застарілий” тип. При 

виникненні ГДК відмічається значне зростання кіль-
кості виразок “старечого” типу саме у хворих на Нр-
ГДВ. У пацієнтів із Нр+ГДВ, навпаки, переважають 
виразки “застарілого” типу, проте різниця їх менша, 
ніж у осіб із Нр-ГДВ. 

Отже, значна кількість хворих на Нр-ГДВ 
має виразки “старечого” типу, які мають більш 
тяжкий перебіг та часто проявляються усклад-
неннями у вигляді шлунково-кишкової кровотечі. 

Локалізація виразки та її розміри є важливи-
ми чинниками, від яких залежить подальша так-
тика лікування. 

Оцінюючи результати дослідження стосовно 
локалізації виразки, які представлені в таблиці 4, 
слід відмітити наявність переважної кількості 
осіб із виразкою задньої стінки ДПК. Виникнен-
ня виразкової кровотечі супроводжується стрім-
ким зростанням виразок саме на задній стінці 
ДПК, особливо у хворих на Нр-ГДВ. 

Розташування гострокровоточивої виразки на 
задній стінці ДПК робить оперативний прийом 
технічно складнішим, оскільки існує небезпека 
ятрогенного пошкодження спільної жовчної прото-
ки, голівки підшлункової залози та великих судин.  

Також на виконання оперативного втручання 
та його наслідки впливає розмір виразки. Адже на-
явність запального інфільтрату навколо великого 
виразкового дефекту, а також рубцевих змін значно 
обмежує вибір методу оперативного втручання. 

Оцінюючи результати дослідження, наведені 
в таблиці 5, можна зробити висновок, що пацієн-
ти із Нр-ГДВ мають більший розмір виразки, 
порівняно із Нр+ГДВ. 

Для даної вікової групи пацієнтів характерні 
супутні захворювання, які при виникненні ГДК зна-
чно послаблюють захисні сили організму, що 

Таблиця 1 

Середній вік пацієнтів, (у роках), М±м 

Група пацієнтів 
Наявність гелікобактерної інфекції 

Нр+ДВ Нр-ДВ 
Контрольна 63,3±0,98, n=10; 65,43±1,02, n=16; 

p1>0,05 

Основна 66,05±0,92, n=39; 
p<0,05 

71,74±0,91, n=50; 
p<0,001; p1<0,001 

Примітки. n – кількість спостережень; p – порівняно з контролем; p1 – порівняно з Нр+ДВ відповідної підгрупи осіб 

Примітка. n – кількість спостережень; p – порівняно з контролем; p1 – порівняно з Нр+ДВ відповідної підгрупи осіб 

Група пацієнтів 
Наявність гелікобактерної інфекції 

Нр+ДВ Нр-ДВ 
Контрольна 13,6±1,09, n=10; 6,64±0,62, n=16; 

p1<0,001 

Основна 11,05±0,62, n=39; 
p<0,05 

4,96±0,4, n=50; 
p<0,05; p1<0,001 

Таблиця 2 

Тривалість виразкового анамнезу, (у роках), М±м 
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Таблиця 3 

Розподіл пацієнтів залежно від типу виразки, абс. (%) 

Примітка. n – кількість пацієнтів; p – порівняно з виразками відповідного типу в осіб контрольної групи 

Примітка. n – кількість спостережень; p – порівняно з контролем; p1 – порівняно з Нр+ДВ відповідної групи осіб 

Примітка. n – кількість спостережень; p – порівняно з контролем відповідної стінки 

Таблиця 5 

Розмір виразки, см, М±м 

Таблиця 4 

Локалізація виразки цибулини дванадцятипалої кишки, абс. (%) 

Підгрупа пацієнтів Тип виразки Кількість осіб 

Нр+ДВ (n=10) “Застаріла” 7 (70 %) 
“Стареча” 3 (30 %) 

Нр-ДВ (n=14) “Застаріла” 6 (42,9 %) 
“Стареча” 8 (57,1 %) 

Нр+ГДВ (n=39) “Застаріла” 23 (59 %) p<0,01 
“Стареча” 16 (41 %) p<0,05 

Нр-ГДВ (n=50) “Застаріла” 14 (28 %) p<0,05 
“Стареча” 36 (72 %) p<0,001 

Група пацієнтів Стінка дванадцятипалої кишки 
Передня Задня 

Нр+ДВ (n=10) 4 (40 %) 6 (60 %) 
Нр-ДВ (n=14) 3 (28,6 %) 11 (71,4 %) 
Нр+ГДВ (n=39) 12 (30,8 %) p<0,05 27 (69,2 %) p<0,01 
Нр-ГДВ (n=50) 9 (18 %) p<0,05 41 (82 %) p<0,01 

Група пацієнтів 
Наявність гелікобактерної інфекції 

Нр+ДВ Нр-ДВ 
Контрольна 0,52±0,07 n=10 0,68±0,06 n=16 

p1>0,05 

Основна 0,7±0,04 n=39 
p<0,05 

0,81±0,03 n=50 
p<0,05; p1<0,05 

Таблиця 6 

Наявність супутньої патології в пацієнтів контрольної групи, абс. (%) 

Системи організму 
Підгрупа пацієнтів 

Нр+ДВ (n=10) Нр-ДВ (n=14) 
Серцево-судинна 5 (50 %) 7 (50 %) 

Легенева 3 (30 %) 4 (28,6 %) 

Інші 1 (10 %) 2 (14,3 %) 

Відсутність патології 1 (10 %) 1 (7,1 %) 

також обмежує можливість виконання хірургіч-
ного гемостазу. 

Аналіз супутньої патології в осіб із неускла-
дненим перебігом виразкової хвороби ДПК, який 
наведено в таблиці 6, показав переважання її з 

боку серцево-судинної системи та легеневої, що є 
характерним для осіб даної вікової категорії. 

Аналізуючи наявність супутньої патології в 
пацієнтів основної групи, який представлено в 
таблиці 7, слід відмітити переважання з боку сер-
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Таблиця 7 

Наявність супутньої патології в пацієнтів основної групи, абс. (%) 

Таблиця 10 

Розподіл рецидиву кровотечі залежно від термінів виникнення, абс. (%) 

Таблиця 8 

Розподіл пацієнтів основної групи за ступенем тяжкості кровотечі, абс. (%) 

Таблиця 9 

Ранній рецидив кровотечі, залежно від ендоскопічних стигмат, у хворих літнього  
та старечого віку на гелікобактер позитивну та гелікобактер негативну  

гострокровоточиві дуоденальні виразки, абс. (%) 

Системи організму 
Підгрупа пацієнтів 

Нр+ГДВ (n=39) Нр-ГДВ (n=50) 
Серцево-судинна 12 (30,8 %) 22 (44 %) 

Легенева 6 (15,4 %) 9 (18 %) 

Ендокринна 4 (10,3 %) 2 (4 %) 

Центральна нервова 7 (17,9 %) 4 (8 %) 

Поєднана патологія 5 (12,8 %) 12 (24 %) 

Відсутність патології 5 (12,8 %) 1 (2 %) 

Підгрупа пацієнтів 
Ступінь тяжкості кровотечі 

Легкий Середній Тяжкий 
Нр+ГДВ (n=39) 14 (35,9 %) 18 (46,2 %) 7 (17,9 %) 

Нр-ГДВ (n=50) 9 (18 %) 29 (58 %) 12 (24 %) 

Група пацієнтів 
Ендоскопічні стигмати зупиненої виразкової кровотечі, абс. (%) 

Всього: 
F II a F II b F II c F III 

Нр+ГДВ 

6 (22,2 %) 6 (22,2 %) 7 (25,9 %) 8 (29,7 %) 27 (100 %) 

Ранній рецидив виразкової кровотечі, абс. (%) 

2 (7,4 %) 1 (3,7 %) 1 (3,7 %) 1 (3,7 %) 5 (18,5 %) 

Нр-ГДВ 

8 (21,1 %) 8 (21,1 %) 12 (31,5 %) 10 (26,3 %) 38 (100 %) 

Ранній рецидив виразкової кровотечі, абс. (%) 

4 (10,5 %) 4 (10,5 %) 3 (7,9 %) 3 (7,9 %) 2 (5,3 %) 

Підгрупа  
пацієнтів 

Рецидив  
кровотечі  
абс. (%) 

Термін виникнення рецидиву кровотечі 
1-а доба, 

n=4 
2-а доба, 

n=4 
3-я доба, 

n=7 
> 3-х діб, 

n=2 
Нр+ГДВ (n=27) 5 (18,5 %) - 1 (20 %) 2 (40 %) 2 (40 %) 

Нр-ГДВ (n=38) 12 (31,6 %) 4 (33,3 %) 3 (25 %) 4 (33,3 %) 1 (8,4 %) 

Примітка. n – кількість спостережень 

цево-судинної та легеневої патології, також має 
місце поєднана патологія.  

Наявність тяжкої поєднаної патології, яка 
здебільшого характерна для хворих на Нр-ГДВ, 
на тлі постгеморагічної анемії, може призводити 
до незворотних гемодинамічних і метаболічних 
змін у життєво важливих органах і системах, що 
суттєво впливає на вибір об’єму оперативного 

втручання, особливо “на висоті кровотечі” та в 
ранні терміни після неї. 

Наступний етап дослідження – вивчення 
тяжкості кровотечі у хворих на ГДВ, залежно від 
наявності гелікобактерної інфекції. 

Величину крововтрати визначали за допомо-
гою формули Мура (1969). Ступінь тяжкості кро-
вотечі визначали, використовуючи класифікацію 
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О.О.Шалімова (1987), де втрата до 20 % об’єму 
циркулюючої крові (ОЦК) – легкий ступінь кро-
вовтрати, 20-30 % ОЦК – середній, понад 30 % 
ОЦК – тяжкий [3, 8].  

Представлені результати дослідження в таб-
лиці 8 свідчать, що найбільша частина хворих на 
ГДВ мала середній ступінь тяжкості крововтрати, 
проте в пацієнтів із Нр-ГДВ цей показник значно 
переважає. Найменша частина пацієнтів мала 
тяжкий ступінь кровотечі, але у хворих на Нр-
ГДВ цей показник також значно вищий. З легкою 
тяжкістю кровотечі переважають пацієнти із 
Нр+ГДВ. 

Рання рецидивна кровотеча (РРК) є однією з 
головних причин високої летальності, особливо в 
осіб даної вікової категорії, де має більш злоякіс-
ний перебіг порівняно з молодшими віковими 
групами. Зміни, що виникають при РРК, поєдну-
ються з уже наявними постгеморагічними пору-
шеннями, значно їх посилюють, у зв’язку з чим 
збільшується летальність та кількість ускладнень. 

Тому важливим критерієм, який характеризує 
перебіг даних виразок, є дослідження частоти вини-
кнення РРК, залежно від ендоскопічних стигмат. 

Із загальної кількості досліджуваних осіб 
відібрано пацієнтів, які на момент надходження 
до лікарні мали ГДВ із зупиненою кровотечею 
(Форрест (F)-ІІ, F-ІІІ) [9]. 

Всі пацієнти отримували однакову консерва-
тивну гемостатичну та інфузійну терапію, яка 
включала: розчини ε–амінокапронової кислоти – 
5 %, Рінгера, стабізолу – 10 %, етамзилату – 
12,5 %, вікасолу – 1 %, омезу – 20 мг. 

Аналізуючи результати дослідження, наведе-
ні в таблиці 9, можна дійти певного висновків. 
Якщо порівняти підгрупи осіб із Нр+ГДВ та Нр-
ГДВ, то спостерігається, що в пацієнтів зі стигма-
тою FІІа відсоток виникнення РРК, у хворих на 
Нр-ГДВ, становить 50 %, що вище на 16,7 % 
(p<0,05), ніж у осіб із Нр+ГДВ. У пацієнтів з ен-
доскопічною стигматою F ІІ b відмічається, що 
відсоток виникнення рецидиву кровотечі, в осіб 
із Нр-ГДВ, становить 37,5 %, що на 20,8 % 
(p<0,05) вище, ніж у пацієнтів із Нр+ГДВ. При 
порівнянні осіб з ендоскопічною стигматою FІІс, 
слід зазначити, що відсоток виникнення РРК, у 
хворих на Нр-ГДВ, становить 25 %, що на 10,7 % 
(p<0,01) вище, ніж у пацієнтів із Нр+ГДВ. В осіб 
з ендоскопічною стигматою FІІІ, відсоток виник-
нення рецидиву кровотечі, у хворих на Нр-ГДВ, 
становить 20 %, що на 10 % (p<0,01) вище, ніж у 
осіб із Нр+ГДВ. 

Отримані результати свідчать, що відсоток 
виникнення РРК, у пацієнтів із Нр+ГДВ, стано-
вить 18,5 %, а у хворих на Нр-ГДВ – 31,6 %. 

Отже, частота виникнення рецидиву крово-
течі в пацієнтів із Нр-ГДВ вища на 13,1 % 
(p<0,01) порівняно з хворими на Нр+ГДВ. 

Вагоме значення має термін виникнення 
РРК, оскільки це дає змогу більш адекватно під-
готувати пацієнта до оперативного втручання, 
виконати корекцію супутньої патології.  

Як видно з таблиці 10, на першу добу реци-
див кровотечі, у пацієнтів із Нр+ГДВ, взагалі 
відсутній, проте він відмічається у чотирьох осіб 
із Нр-ГДВ. На другу добу спостерігається перева-
жання відсотка виникнення РРК у хворих на Нр-
ГДВ, який становить 25 %, що на 5 % (p<0,01) 
вище, ніж у осіб із Нр+КДВ. На третю добу від-
соток виникнення рецидиву кровотечі в осіб із 
Нр+ГДВ становив 40 %, що на 6,7 % (p<0,05) 
вище, ніж у пацієнтів із Нр-ГДВ. 

У більш віддалені терміни вищий відсоток 
виникнення рецидиву кровотечі відмічено в паці-
єнтів із Нр+ГДВ, який становив 40 %, що на 
31,6 % (p<0,05) вище, ніж у хворих на НР-ГДВ. 

Це свідчить, що для пацієнтів із Нр-ГДВ 
характерно виникнення рецидиву кровотечі в 
більш ранні терміни, ніж у осіб із Нр+ГДВ. Це не 
дає можливості добре підготувати пацієнта до 
оперативного втручання та значно підвищує від-
соток летальності на висоті рецидиву кровотечі. 

Підсумовуючи результати проведеного до-
слідження, слід відмітити значні відмінності клі-
нічного перебігу Нр+ГДВ та Нр-ГДВ.  

Для пацієнтів із Нр-ГДВ, на відміну від 
Нр+ГДВ, характерно переважання віку пацієнтів, 
здебільшого це особи чоловічої статі, менший вира-
зковий анамнез, порівняно більший розмір виразко-
вого дефекту, “старечий” типу виразки, локалізація 
її на задній стінці ДПК, наявність поєднаної супут-
ньої патології, середній та тяжкий ступені кровоте-
чі, а також вищий відсоток виникнення рецидиву 
кровотечі у більш ранні терміни. 

Виявлені особливості слід враховувати при 
виборі лікувальної тактики та методах ендоскопіч-
ного та хірургічного гемостазів, у хворих ЛСВ на 
ГДВ. 

Висновок 
Клінічними особливостями перебігу геліко-

бактер негативної гострокровоточивої виразки, в 
осіб літнього та старечого віку, є короткий вираз-
ковий анамнез, переважання виразок “старечого” 
типу, наявність поєднаної супутньої патології, 
відносно більші розміри виразкового дефекту, 
вищий відсоток виникнення рецидиву кровотечі 
у ранні терміни. 

Перспективи подальших досліджень. Вва-
жаємо за доцільне дослідити ефективність різних 
методів ендоскопічного гемостазу у хворих літ-
нього та старечого віку на гострокровоточиву 
дуоденальну виразку, залежно від гелікобактер-
ної інвазії. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ОСТРОКРОВОТОЧАЩЕЙ  
ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВЫ У БОЛЬНИХ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА,  

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНВАЗИИ 

И.А.Малышевский 
Резюме. В статье изучено особенности клинического течения острокровоточащей дуоденальной язвы у пацие-

нтов пожилого и старческого возраста, в зависимости от наличия хеликобактерной инвазии. Исследовали средний 
возраст пациентов, длительность язвенного анамнеза, тип язвы, ее локализацию и размеры, наличие сопутствую-
щей патологии, степень тяжести кровотечения, частоту и сроки возникновения раннего рецидива кровотечения. 
Определено, что клиническое течение хеликобактер положительной и хеликобактер отрицательной острокровото-
чащих дуоденальных язв является разным, а именно более неблагоприятное имеет последняя. Поскольку для нее 
характерными являются короткий язвенный анамнез, преобладание язв “старческого” типа, наличие отягощенной 
сопутствующей патологии, относительно большие размеры язвенного дефекта, выше процент возникновения реци-
дива кровотечения в более ранние сроки. Выявленные особенности следует учитывать при выборе лечебной такти-
ки, методах эндоскопического и хирургического гемостазов у пациентов данной возрастной категории. 

Ключевые слова: хеликобактер положительная острокровоточащая дуоденальная язва, хеликобактер отрица-
тельная острокровоточащая дуоденальная язва, двенадцатиперстная кишка, ранний рецидив кровотечения. 

SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE CLINICAL COURSE OF ACUTE BLEEDING  
DUODENAL ULCER IN PATIENTS OF ELDERLY AND SENILE AGE, DEPENDING  

ON HELICOBACTER INVASION  

I.О.Malyshevs’kyi 
Abstract. The paper deals with the specific characteristics of the clinical course of acute bleeding duodenal ulcer in 

patients of elderly and senile age, depending on the presence of Helicobacter invasion. The author has studied the patients’ 
average age, the duration of the ulcerous anamnesis, the type of ulcer, its localization and measurements, the presence of 
concomitant pathology, the degree of bleeding severity, the rate and terms of the onset of an early recurrence of bleeding. It 
has been established that the clinical course of Helicobacter positive and Helicobacter negative acute bleeding duodenal 
ulcers is different, namely the lotter has a more unfavourable one. Since it is characterized by a short ulcerous past history, 
the prevalence of ulcers of the “senile type”, the presence of combined concomitant pathology, relatively larger measure-
ments of the ulcerous defect, a higher percentage of the onset of a bleeding relapse at earlier terms. The specific characteris-
tics revealed should be taken into account, when choosing a therapeutic approach, methods of endoscopic and surgical 
haemostases in patients of the age-related category in question.  

Key words: helicobacter positive acute bleeding duodenal ulcer, helicobacter negative acute bleeding duodenal ulcer, 
duodenum, early bleeding relapse. 
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Л.В.Мікулець, О.І.Волошин 

ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ З ВИКОРИСТАННЯМ 
КВЕРЦЕТИНУ НА ДОБОВУ ОРГАНІЗАЦІЮ ПОКАЗНИКІВ 

АНТИОКСИДАНТНОЇ І ПРООКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ КРОВІ  
У ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено оцінювання впливу комплекс-
ного лікування з включенням препарату кверцетин на 
хроноритми показників про- і антиоксидантних систем 
у крові хворих на ревматоїдний артрит (РА). У 43 хво-
рих на РА в період загострення виявлено декомпенса-
цію добових ритмів рівнів ПОЛ і АОЗ, особливо в ніч-

ний час. Використання кверцетину в другій половині 
дня в комплексному лікуванні сприяло покращанню 
досліджуваних клінічно-лабораторних параметрів. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, про-і анти-
оксидантна системи, хроноритми, кверцетин. 
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Вступ. У патогенезі розвитку ревматоїдного 
артриту (РА) значна роль відводиться порушенням 
процесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) і 
антирадикального захисту [5, 9, 11]. Дисбаланс між 
цими системами супроводжується посиленням 
ПОЛ і зниженням антиоксидантного захисту (АОЗ) 
[4, 8], що зумовлює окисний стрес, внаслідок якого 
у хворих на РА відбувається порушення метаболіз-
му і структури хряща та інших тканин суглобів [7]. 

У хворих на РА в синовіальній рідині і в кро-
ві виявляли підвищення рівня малонового альдегі-
ду (МА), яке індуковано не тільки гіперпродукці-
єю активних форм кисню, але і недостатньою ак-
тивністю антиоксидантних ферментів [3]. 

У джерелах літератури наводяться неодно-
значні дані про показники активності каталази у 
хворих на РА: одні автори вказують на підвищен-
ня її активності [3], інші – на зниження [10]. 

Антиоксидантні властивості кверцетину зу-
мовлені здатністю нейтралізувати радикали ОН- і 
О2

-, які утворюються в результаті пероксидного 
окиснення. Кверцетин усуває при цьому продук-
ти пероксидації, захищає ліпідний бішар клітин-
них мембран від пошкодження [1, 2]. Викорис-
тання в лікувальному комплексі у хворих на РА 
антиоксидантів обґрунтовано і тим, що вони по-
силюють антиоксидантні властивості НПЗП та 
зменшують їх побічні дії [2]. 

У літературі ми не знайшли даних про вплив 
комплексного лікування з використанням антиок-
сидантних препаратів на хроноритми показників 
антиоксидантного захисту і ПОЛ. 

Мета дослідження. Вивчити вплив комплек-
сного лікування з використанням препарату квер-
цетин на добові ритми про- і антиоксидантної 
систем у крові у хворих на ревматоїдний артрит. 

Матеріал і методи. Дослідження проведені 
в 43 хворих на РА в період загострення при до-
триманні основних положень GCP ICH і Гельсін-
ської декларації з біомедичних досліджень. Діаг-
ноз верифікований згідно з критеріями, запропо-
нованими АRA (1987), наказу МОЗ України 
№ 676 від 12.10.2006 «Про затвердження прото-
колів надання медичної допомоги за спеціальніс-

тю "Ревматологія". Середній вік хворих становив 
44,7±9,4 року. Давність захворювання коливалася 
від 6 міс. до 12 років. Серед обстежених доміну-
вали жінки – 34 (79,1 %), серопозитивними за 
ревматоїдним фактором була більшість осіб – 27 
(62,8 %). Практично всі пацієнти мали поліартри-
тичну форму хвороби 41 (95,3 %). У 16 (37,2 %) 
із них був І ступінь активності, у 27 (62,8 %) – 
другий. У половини пацієнтів спостерігалися 
рентгенологічні зміни в суглобах: І стадія – у 17 
(39,6 %) осіб, ІІ – у 21 (48,8 %), ІІ-ІІІ ст. – у 5 
(11,6 %) пацієнтів. Переважали І (19 (44,2 %)) і ІІ 
(23 (53,5 %) класи порушення функції суглобів. 
Пацієнти розподілені на дві групи: основну і гру-
пу порівняння, яких обстежено до та після курсу 
лікування. Основна група (n=23) отримувала 
комплексне лікування із включенням кверцетину 
в дозі 1 пакетик (2,0 г) за 20-30 хв до їжі двічі на 
добу до одного місяця (залежно від ступеня акти-
вності ревматоїдного артриту та тривалості за-
хворювання). Препарат призначали о другій по-
ловині дня. Група порівняння (n=20) отримувала 
базисне комплексне лікування згідно з наказом 
МОЗ України № 676. Контрольну групу щодо 
біохімічних показників склали 10 практично здо-
рових осіб, репрезентативних за віком та статтю 
(дані представлені графічно рис. 1, 2, 3). 

За результатами клінічного обстеження ви-
значали індекси (больовий, суглобовий та запаль-
ний), враховували час ранкової скутості суглобів. 
Якість життя пацієнтів та функціональний стан 
суглобів аналізували на підставі анкетування за 
Стенфордською анкетою оцінки здоров’я (HAQ) 
[12]. Оцінку болю проводили за візуальною ана-
логовою шкалою (ВАШ).  

Визначення рівня відновленого глутатіону 
(ВГ) проводилося титраційним методом за 
О.В.Травіною в модифікації І. Ф.Мещишена, 
І.В.Петрової (1983), активності каталази і рівня 
малонового альдегіду (МА) сироватки крові про-
водили за стандартними методиками. Досліджен-
ня здійснювали протягом доби із забором крові в 
певні години: о 10.00, 14.0, 18.00, 22.00, 2.00, 
6.00. 
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Статистичну обробку даних виконували за 
допомогою програм: PAST [6] і «Сhronos-
fit» (косинор-аналіз) [13]. При проведенні статис-
тичної обробки обчислювали середню арифмети-
чну величину (М), середню похибку (m), достові-
рність різниць результатів дослідження (Р), кое-
фіцієнта кореляції Спірмена. Результати вважа-
лися достовірними у випадку, коли коефіцієнт 
достовірності дорівнював 0,05 або був меншим. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх пацієнтів як основної, так і групи порів-
няння, констатовано зменшення вираженості клі-
нічних проявів, але в групі з комплексним ліку-
ванням спостерігались істотніші зміни порівню-
ваних показників (табл. 1). 

У хворих на РА обох груп спостерігалося 
покращання загального самопочуття, зменшувала-
ся втомлюваність, підвищувалася працездатність. 
На тлі позитивної динаміки клінічної картини спо-
стерігали також покращання зменшення показни-
ків функціональних індексів. Зокрема, після про-
веденого базового лікування у хворих на РА групи 
порівняння спостерігалося зменшення індексів: 
больового – на 23,11 %, суглобового – на 35,51 %, 
ранкової скутості – на 18,88 %. У хворих на РА, 
які отримували в комплексному лікуванні кверце-
тин, спостерігали вірогідніше зменшення даних 
показників: суглобовий індекс зменшився на 
43,1 %, больовий – на 37,3 %, ранкова скутість – 
на 32,8 % (табл. 1). 

Результати впливу комплексного лікування з 
використанням кверцетину на добові ритми пока-
зників про- і антиоксидантів наведені в табл. 2. 

Після комплексного лікування (рис. 1) у хво-
рих на РА основної групи рівень ВГ збільшував-
ся протягом доби на 9,6-16,4 %, але не досягав 
рівня практично здорових осіб. Середньодобовий 
показник ВГ після застосування препарату квер-
цетину статистично достовірно (p<0,001) зріс на 

16 %. Однак лікування кверцетином не призводи-
ло до реверсії ритму. Мезор рівня ВГ після ліку-
вання становив 0,80 мкмоль/л проти 0,69 мкмоль/л 
до лікування (p<0,001), амплітуда – 0,06 мкмоль/л 
(щодо 0,11 мкмоль/л до лікування), акрофаза о 
16.20 год, р-value 0,01 – при 24-годинній періоди-
чності. При 12-годинній періодичності амплітуда 
складала 0,02 мкмоль/л, акрофаза – о 03.30 год. 
Після лікування відновлювалася добова ритміч-
ність, яка дорівнювала 100%. Максимальні зна-
чення ВГ після застосування кверцетину спосте-
рігалися о 14.00 год і утримувалися до 18.00 год. 

Комплексне лікування у хворих на РА осно-
вної групи з використанням кверцетину (рис. 2) 
сприяло підвищенню активності каталази протя-
гом дня на 11,3-12,6 % і на 23,7-27,3 % у вечірні і 
нічні години. Активність каталази збільшилася 
протягом 22.00-2.00 год в 1,3 раза, чого не спо-
стерігалось у пацієнтів до лікування, в яких у 
дані години спостерігалась її мінімальна актив-
ність. Мезор активності каталази після комплекс-
ного лікування становив 291,83 мкат/л (проти 
243,0 мкат/л у пацієнтів до лікування). 

Аналізуючи динаміку показників МА після 
проведеного комплексного лікування із застосу-
ванням кверцетину (рис. 3), виявлено: рівень МА 
статистично достовірно знизився, але показників 
практично здорових осіб так і не досягнув. Зни-
ження МА протягом доби відбувалося з різною 
величиною ефекту (від 11,48 % до 36,00 %), найбі-
льших змін зазнавав профіль МА вечірнього, ніч-
ного і ранкового періодів. У денний час зниження 
МА незначне (на 11,48 %). Пік активності МА 
спостерігався о 2.00-6.00 год. Добова ритмічність 
МА після проведеного лікування становила 93%. 
Мезор рівня МА після лікування – 13,45 (проти 
18,27 до лікування), амплітуда – 2,21, акрофаза – 
о 23.20. При аналізі індивідуальних хронограм у 
хворих на РА після комплексного лікування вони 

Таблиця 1 

Динаміка клінічно-лабораторних показників у хворих на ревматоїдний артрит  
у процесі комплексного лікування (М±m, n, p) 

Показник 
Основна група, n=23 Група порівняння, n=20 

До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

Больовий індекс, бали 2,46±0,089 1,4±0,132 
р<0,05 2,38±0,073 1,83±0,12 

р<0,05 

Суглобовий індекс, бали 2,82±0,097 1,77±0,097 
р<0,05 2,76±0,193 1,78±0,16 

р<0,05 

Запальний індекс, бали 2,34±0,167 1,2±0,086 
р<0,05 2,32±0,159 1,66±0,097 

р<0,05 
Ранкова скутість сугло-

бів, хв 167,12±4,78 112,32±3,7 
р<0,05 165,72±3,67 134,43±4,5 

р<0,05 
Стендфорська анкета 
оцінки здоров’я (HAQ), 

бали 
1,61±0,54 1,04±0,096 

р<0,05 1,58±0,13 1,32±0,087 
р<0,05 

ШОЕ, мм/год 20,41±1,54 12,32±0,97 
р<0,05 19,53±1,23 17,8±1,01 

р<0,05 

Примітка. р – ступінь достовірності різниць показників між групами порівняння 
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Таблиця 2 
Показники добової організації про- і антиоксидантної систем крові у хворих  

на ревматоїдний артрит до і після комплексного лікування (М±m, p) 

Примітка. р – ступінь вірогідності відмінностей показників відносно порівнюваних груп  

Показники/
години 

Відновлений глутатіон, 
мкмоль/л, Каталаза, мкат/л Малоновий альдегід,  

мкмоль/л 
До  

лікування 
Після  

лікування 
До  

лікування 
Після  

лікування 
До  

лікування 
Після  

лікування 

6.00 0,62±0,04 0,76±0,012 
p<0,001 

238,29± 
20,65 

283,93±14,81 
р<0,001 21,02±1,92 15,35±1,32 

р<0,001 

10.00 0,68±0,05 0,79±0,022 
p<0,001 

259,33± 
22,97 

302,56±11,18 
р<0,001 16,41±1,17 13,24±1,17 

р<0,001 

14.00 0,84±0,05 0,86±0,029 
p<0,001 

233,47± 
16,07 

278,87±11,51 
р<0,001 12,11±1,02 10,72±0,91 

18.00 0,73±0,06 0,91±0,022 
p<0,001 

263,13± 
27,73 

325,59±9,75 
р<0,001 17,97±1,75 12,55±1,17 

р<0,001 

22.00 0,67±0,05 0,78±0,021 
p<0,001 

238,92± 
25,68 

302,29±12,47 
р<0,001 18,11±1,76 13,67±1,38 

р<0,001 

2.00 0,61±0,05 0,77±0,012 
p<0,001 

227,78± 
20,25 

279,99±14,5 
р<0,001 24,17±2,03 15,47±1,39 

р<0,001 
Середньодо-

бове  
значення 

0,69±0,05 0,80±0,017 
p<0,001 

243,49± 
5,87 

295,54±7,42 
р<0,001 18,3±1,61 13,5±1,05 

р<0,001 

Рис. 1. Циркадіанні хроноритми показників відновленого глутатіону у крові хворих на ревматоїдний артрит до і після 
лікування 
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Рис. 2. Циркадіанні хроноритми показників активності каталази у крові хворих на ревматоїдний артрит до і після ком-
плексного лікування 
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Рис. 3. Циркадіанні хроноритми показників малонового альдегіду у крові  хворих на ревматоїдний артрит до і після 
лікування 

набували монотонного характеру, без різких пе-
репадів параметрів. Краще піддавалися корекції 
пацієнти з тривалістю хвороби до одного року та 
віком до 45 років. 

Висновки 
1. Включення до базової терапії хворих на 

ревматоїдний артрит антиоксиданту кверцетину 
клінічно підвищує ефективність базисної терапії, 
про що свідчили покращання динаміки суглобо-
вого синдрому, зменшення кількості припухлих 
та болючих суглобів, тривалості ранкової скутос-
ті, зниження показника HAQ. 

2. Комплексне лікування хворих на ревмато-
їдний артрит з використанням препарату кверце-
тин з урахуванням порушень хроноритмів мета-
болічних процесів, а саме, у другій половині дня 
призводить до зниження інтенсивності вільнора-
дикального окиснення (зменшення вмісту в плаз-
мі крові малонового альдегіду, відновлення про-
тиоксидантного потенціалу крові, відновлення 
добової ритмічності малонового альдегіду, глута-
тіону відновленого). 

Перспективи подальших досліджень. Вба-
чається, що врахування змін добових ритмів по-
казників про- і антиоксидантних систем крові у 
хворих на ревматоїдний артрит дозволить підви-
щити ефективність лікування на амбулаторно-
поліклінічному етапі реабілітації. 
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ С ВКЛЮЧЕНИЕМ КВЕРЦЕТИНА  
НА СУТОЧНУЮ ОРГАНИЗАЦИЮ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АНТИОКСИДАНТНОЙ И 

ПРООКСИДАНТНОЙ СИСТЕМ КРОВИ У БОЛЬНЫХ  
С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ  

Л.В.Микулец, А.И.Волошин 
Резюме. Проведена оценка влияния комплексного лечения с включением препарата кверцетин на хроноритмы 

показателей про- и антиоксидантной систем крови больных ревматоидным артритом (РА). У 43 больных РА в пе-
риод обострения выявлено декомпенсацию суточных ритмов уровней ПОЛ и АОС, особенно в ночное время. Наз-
начение кверцетина во второй половине дня в комплексном лечении способствовало улучшению обследованных 
клинико-лабораторных показателей.  

Ключевые слова: ревматоидный артрит, про- и антиоксидантная системы, хроноритмы, кверцетин. 

THE EFFECT OF MULTIMODALITY TREATMENT EMPLOYING QURCETIN  
ON THE CIRCADIAN ORGANIZATION OF THE PARAMETERS OF THE  

ANTIOXIDANT AND PROOXIDANT BLOOD SYSTEM IN PATIENTS  
WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

L.V.Mikulets’, O.I.Voloshyn 
Abstract. An evaluation of the effect of holiatry with the inclusion of the quercetin preparation on the chronorhythms of 

the indices of the pro- and antioxidant systems in the blood of patients with rheumatoid arthritis (RA) has been evaluated. A 
decompensation of the circadian rhythms of the levels of lipid peroxidation (LPO) and antioxidant protection (AOP) has been 
detected in 43 patients afflicted with RA during an exacerbation period, particularly at night. The use of quercetin in the sec-
ond half of the day in a course of multimodality treatment has contributed to an improvement of the clinic-laboratory parame-
ters under stady.  

Key words: rheumatoid arthritis, pro- and antioxidant systems, chronorhythms, quercetin. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

© Л.В.Мікулець, О.І.Волошин, 2011 



 55 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

© О.А.Оленович, 2011 

Резюме. Досліджено вплив ескузану на фібринолі-
тичну активність плазми крові у хворих на гіпотиреоз. 
Встановлено, включення ескузану до комплексу лікува-
льних засобів у хворих на гіпотиреоз підвищує сумар-
ний фібриноліз плазми майже до контрольних величин, 
нормалізує інтенсивність неферментативного фібрино-

лізу, суттєво підвищує ензиматичний лізис фібрину й 
ефективніше, ніж стандартний комплекс лікувальних 
засобів, відновлює нормальну структуру плазмового 
фібринолізу. 

Ключові слова: гіпотиреоз, фібринолітична акти-
вність, плазмовий фібриноліз, ескузан. 

УДК 616.441-008.64-085.322:616.15 

О.А.Оленович 

ВПЛИВ ЕСКУЗАНУ НА ФІБРИНОЛІТИЧНУ АКТИВНІСТЬ  
ПЛАЗМИ КРОВІ У ХВОРИХ НА ГІПОТИРЕОЗ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Відомо, що захворювання щитоподіб-
ної залози (ЩЗ) супроводжуються фазними пору-
шеннями антикоагуляційного процесу, у тому 
числі фібринолітичної активності [1, 7, 8], причо-
му змінюється не лише характер коагуляції та міс-
цевий фібриноліз у самій тканині залози, а моди-
фікується й функціональний стан зовнішньої сис-
теми гемокоагуляції та фібринолізу [3, 9, 10].  

Водночас, суперечливість сучасних літерату-
рних відомостей щодо характеру та клінічної 
значимості гемокоагуляційних зрушень, їх залеж-
ності від рівня тиреоїдних гормонів перешкоджає 
формулюванню чітких критеріїв діагностики та 
раціонального лікування осіб із патологією ЩЗ.  

Безперечний факт прямої залежності між 
тяжкістю захворювання ЩЗ та фібринолітичним 
потенціалом крові у хворих на гіпотиреоз зумов-
лює пошук засобів лікування тиреоїдної патоло-
гії, здатних регулювати фібриноліз, геодинамічні 
та реологічні розлади. Перспективними в цьому 
аспекті представляються препарати, виготовлені 
на основі кінського каштану, які, попри виражені 
вазопротекторну і вазотонізуючу, протизапальну 
і протинабрякову, антиоксидантну дії, виявляють 
і значний антикоагулянтний та фібринолітичний 
вплив [2, 4].  

Мета дослідження. Встановити характер 
впливу дефіциту тиреоїдних гормонів на фібри-
нолітичний потенціал плазми крові та вивчити 
можливість використання ескузану – препарату, 
виготовленого з екстракту насіння гіркокаштану, 
у комплексному лікуванні хворих на гіпотиреоз 
для підвищення його ефективності. 

Матеріал і методи. Обстежено 53 хворих на 
первинний гіпотиреоз, віком від 14 до 74 років, у 
стадії субкомпенсації захворювання. Верифіка-
цію діагнозу здійснювали на підставі поглибле-
ного клінічно-анамнестичного та лабораторно-
інструментального досліджень із використанням 
критеріїв, запропонованих комітетом експертів 
ВООЗ. Тривалість гіпотиреозу в обстежених па-
цієнтів до початку дослідження становила близь-
ко 12 років. Тяжкість захворювання встановлюва-
лася за ступенем прояву клінічних симптомів. У 
зв´язку з тим, що обстеження хворих здійснюва-
лося під час їх перебування на стаціонарному 
лікуванні, серед залученого в дослідження конти-

нгенту хворих відсутні особи з легким перебігом 
гіпотиреозу, а в переважної більшості встановле-
на середньотяжка (30 %) та тяжка (70 %) форми 
захворювання. Зауважимо, що середньотяжкий 
гіпотиреоз встановлений при його тривалості до 
п´яти років (13 %), разом з тим тяжка форма за-
хворювання спостерігалася при тривалості гіпо-
тиреозу більше 10 років (40 %). 

Пацієнти розподілені на дві групи: перша – 
контрольна група хворих на гіпотиреоз (26), які 
отримували стандартну для даного захворювання 
терапію; друга – основна група хворих (27), які 
отримували комплексне лікування із застосуван-
ням ескузану по 20 крапель тричі на добу впро-
довж 15 діб. До групи порівняння увійшли 18 
практично здорових осіб. 

Рівень сумарної, ферментативної й неферме-
нтативної фібринолітичної активності плазми 
крові обстежених (відповідно СФА, ФФА та 
НФА) визначали за лізисом азофібрину (Simko 
Ltd., Україна) [5, 6]. 

Одержані дані опрацьовані методами варіа-
ційного статистичного аналізу з визначенням 
парного критерію Стьюдента за програмою 
«Biostat». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження показало, що інтенсивність плазмо-
вого фібринолізу у хворих на гіпотиреоз контро-
льної та основної груп до початку лікування не 
відрізнялася (таблиця). Так, до початку лікування 
СФА плазми крові у хворих на гіпотиреоз конт-
рольної групи виявилася на 45,1% меншою за 
відповідний показник у практично здорових осіб. 
Причому НФА збільшувалася на 40,0 %, тоді як 
інтенсивність ферментативного фібринолізу зме-
ншувалась у 2,7 раза.  

Після стандартного лікування сумарна інтен-
сивність плазмового фібринолізу зростала на 
42,1 %, однак була на 21,9 % меншою, ніж у кон-
тролі. НФА достовірно не змінювалась і залиша-
лася на 47,3 % більшою за контрольні показники. 
Інтенсивність ензиматичного лізису фібрину під-
вищувалася на 70,3 %, але теж не нормалізува-
лась, залишаючись на 36,1 % нижчою за конт-
роль. Як до, так і після лікування в структурі пла-
змового фібринолізу у хворих на гіпотиреоз пере-
важала НФА (рис. 1).  
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Таблиця  
Вплив комплексного лікування з використанням ескузану на фібринолітичну  

активність плазми крові у хворих на гіпотиреоз (Х±Sx) 

Показник 

Група, кількість обстежених 

Практично 
здорові, 

n=18 

Контрольна група, 
n=26 

Основна група, 
n=27 

до 
лікування 

після ліку-
вання 

до 
лікування 

після ліку-
вання 

Сумарна фібринолітична актив-
ність, мкг азофібрину/1 мл за 1 

годину 
3,24±0,15 1,78±0,05 

Р<0,001 
2,53±0,10 
Р<0,001 

1,68±0,06 
Р<0,001 
Р1>0,2 

2,65±0,10 
Р<0,01 
Р2>0,4 

Неферментативна фібринолітична 
ативність, мкг азофібрину/1 мл 

за 1 годину 
0,55±0,03 0,77±0,03 

Р<0,001 
0,81±0,04 
Р<0,001 

0,73±0,03 
Р<0,001 
Р1>0,3 

0,49±0,03 
Р>0,1 

Р2<0,001 
Ферментативна фібринолітична 
ативність, мкг азофібрину/1 мл 

за 1 годину 
2,69±0,15 1,01±0,03 

Р<0,001 
1,72±0,07 
Р<0,001 

0,95±0,04 
Р<0,001 
Р1>0,2 

2,16±0,07 
Р<0,001 
Р2<0,001 

Примітка. n – кількість спостережень; Р – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю; Р1 – ступінь 
вірогідності різниць показників у хворих контрольної і основної груп до лікування; Р2 – ступінь вірогідності різниць 
показників у хворих контрольної і основної груп після лікування  
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Рис. 1. Структура плазмового фібринолізу у хворих на гіпотиреоз контрольної групи (у % від СФА) 

СФА плазми крові у хворих на гіпотиреоз осно-
вної групи на 48,1 % менша за показники практично 
здорових осіб, НФА перевищувала контроль на 
32,7 %, тоді як ФФА знижувалась у 2,8 раза.  

Після комплексного лікування із застосуван-
ням ескузану сумарна інтенсивність плазмового 
фібринолізу зростала на 57,7 % і лише на 18,2 % 
менша за контрольні величини. НФА зменшува-
лася на 32,9 % і не відрізнялася від контролю. У 
2,3 раза збільшувався ензиматичний лізис фібри-
ну, інтенсивність якого залишалася нижчою за 

контрольний рівень лише на 19,7 %. Якщо до 
початку лікування в СФА плазми крові збільшу-
валася частка неферментативного фібринолізу, то 
після лікування структура плазмового фібринолі-
зу відповідала такій у практично здорових осіб 
(рис. 2). 

Таким чином, незважаючи на різноспрямова-
ність порушень ферментативного та нефермента-
тивного фібринолізу за умов нестачі тиреоїдних 
гормонів, застосований нами препарат ескузан 
виявив здатність до їх нормалізації.  
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Рис. 2. Структура плазмового фібринолізу у хворих на гіпотиреоз основної групи (у % від СФА)  

Висновки 
1. У хворих на гіпотиреоз сумарний плазмо-

вий фібриноліз значно знижений внаслідок при-
гнічення ферментативного фібринолізу, тоді як 
низькоефективний неензиматичний лізис фібрину, 
навпаки, зростає, що порушує структуру плазмо-
вого фібринолізу. Зазначені зміни зберігаються й 
після проведення стандартного курсу стаціонарної 
терапії (додаткове зниження сумарної фібринолі-
тичної активності сечі зумовлено зниженням інте-
нсивності ензиматичного лізису фібрину).  

2. Включення ескузану до комплексу лікува-
льних засобів у хворих на гіпотиреоз підвищує 
сумарну фібринолітичну активність плазми май-
же до контрольних величин, нормалізує інтенсив-
ність неферментативного фібринолізу, суттєво 
підвищує ензиматичний лізис фібрину й ефектив-
ніше, ніж стандартний комплекс лікувальних 
засобів, відновлює нормальну структуру плазмо-
вого фібринолізу. 

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження впливу порушень тиреоїдного гомео-
стазу різного ступеня тяжкості на плазмовий фіб-
риноліз та ефективності ескузану щодо його ко-
рекції. 
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ВЛИЯНИЕ ЭСКУЗАНА НА ФИБРИНОЛИТИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ  
ПЛАЗМЫ КРОВИ БОЛЬНЫХ ГИПОТИРЕОЗОМ 

О.А.Оленович 
Резюме. Исследовано влияние эскузана на фибринолитическую активность плазмы крови больных гипотирео-

зом. Установлено, что включение эскузана в комплекс лечебных средств у больных гипотиреозом повышает сумар-
ный фибринолиз плазмы почти до контрольних величин, нормализует интенсивность не ферментативного фибри-
нолиза, существенно повышает энзиматический лизис фибрина и эффективнее, чем стандартный комплекс лечеб-
ных средств, восстанавливает нормальную структуру плазменного фибринолиза.  

Ключевые слова: гипотиреоз, фибринолитическая активность, плазменный фибринолиз, эскузан. 

THE INFLUENCE OF ESKUSAN ON THE BLOOD PLASMA FIBRINOLYTIC  
ACTIVITY IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM  

O.A.Olenovych 
Abstract. The influence of eskusan on the blood plasma fibrinolytic activity of patients with hypothyroidism has been 

investigated. It has been established, that the administration of eskusan into the complex treatment program of patients with 
hypothyroidism increases total plasma fibrinolysis almost to the control level, normalizes the intensity of non-enzymatic 
fibrinolysis, considerably elevates the enzymatic lysis of fibrin and more effectively, as compared with the standard thera-
peutic agents, restores the normal structure of plasma fibrinolysis. 

Key words: hypothyroidism, fibrinolytic activity, plasma fibrinolysis, eskusan. 
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Резюме. Використання антидепресантів у хворих 
на епілепсію, що мають депресивні розлади, призво-
дить до суттєвого (на 40 %) зменшення частоти та вира-
женості депресивної симптоматики (P<0,01). Причому 
потрібно зазначити, що в жодного хворого, який при-
ймав антидепресанти, не зросла частота епілептичних 

нападів та покращилася якість життя. Пропонуємо ви-
користовувати антидепресанти із групи інгібіторів зво-
ротного захоплення серотоніну для лікування депресив-
них розладів у хворих на епілепсію. 

Ключові слова: епілепсія, депресія, антиконвуль-
санти, антидепресанти. 

УДК 616.853:575.113:612.014.42:616-085 

М.М.Орос 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЕСЦИТАЛОПРАМУ В ТЕРАПІЇ ДЕПРЕСИВНИХ  
РОЗЛАДІВ ХВОРИХ НА ЕПІЛЕПСІЮ 

Ужгородський національний університет 

Вступ. Поширеність депресії серед хворих 
на епілепсію в 4-5 разів вища, ніж серед населен-
ня в цілому, причому в чоловіків вона трапляєть-
ся частіше, ніж у жінок [1]. Депресія спостеріга-
ється у 55-60 % хворих на епілепсію, але майже у 
двох третинах випадків вона залишається нероз-
пізнаною, і хворі не отримують необхідного ліку-
вання [2]. Крім того, багато лікарів навіть при 
наявних показаннях не призначають антидепре-
сантів, побоюючись, що вони можуть знижувати 
поріг судомної готовності. 

Про важливість депресії при епілепсії свід-
чить і те, що серед пацієнтів із цим захворюван-
ням частота самогубств у 5 разів вища, ніж у по-
пуляції [1]. При цьому депресія не тільки часто 
виявляється у хворих на епілепсію, але може пе-
редувати її виникненню. Передбачається наяв-
ність спільних патогенетичних механізмів цих 
двох станів, заснованих на медіаторних порушен-
нях [3]. Зокрема, виникнення депресії при епілеп-
сії пов'язують із патологією серотонінергічної, 
норадренергічної, дофамінергічної та ГАМКергі-
чної систем [3]. Можливо, що в 11-15 % хворих 
депресія пов'язана з ятрогенним дефіцитом фола-
тів, який може розвинутися на тлі прийому про-
тиепілептичних засобів [3]. 

Поєднання епілепсії та депресії може бути 
зумовлено і генетичними чинниками, оскільки 
більш ніж у 50 % хворих у сімейному анамнезі є 
вказівки на захворювання, що супроводжуються 
порушеннями настрою [8]. У 15 % пацієнтів про-
яви депресії можуть бути складовою частиною 
продромального періоду епілептичного нападу. 
Нерідко за кілька годин (а іноді і днів) до нападу 
відмічаються дисфорія, дратівливість, тривож-
ність [3]. Ці симптоми стають більш вираженими 
протягом 24 годин перед нападом. У періоді між 
нападами порушення настрою виявляються у 9-
22 % хворих [1]; за своїми проявами вони дуже 
різні (велика депресія, дистимія, біполярні розла-
ди) [4]. Часто депресія в цьому періоді проходить 
атипово з епізодами, вільними від проявів депресії 
тривалістю від декількох годин до декількох днів. 

Більш висока частота депресії відзначається 
при скроневій та лобовій епілепсії (від 19 до 65 % 
випадків), а також у пацієнтів, у яких епілепсія 
погано піддається лікуванню [3]. В останньому 

випадку якість життя хворих нерідко страждає 
більшою мірою від наявності депресії, ніж від 
частоти і тяжкості епілептичних нападів. 

Депресію може викликати фенобарбітал. Під 
час лікування цим препаратом часто спостерігали-
ся суїцидальні спроби [5]. Депресія може бути 
пов’язана з прийомом примідону, тіагабіну, віга-
батрину, фелбамату і топірамату [5]. Навіть такі 
препарати, як карбамазепін та вальпроати, які во-
лодіють антидепресивними властивостями, іноді 
можуть викликати депресію, однак це відбуваєть-
ся рідше, ніж при прийомі інших протиепілептич-
них засобів [2]. Крім того, антидепресивну дію 
мають ламотриджин і габапентин. Цікаво заува-
жити, що поява депресії при епілепсії може бути 
спровокована скасуванням карбамазепіну, вальп-
роатів або ламотриджину [6]. Перше питання, яке 
виникає в невролога або лікаря загальної практи-
ки, – наскільки необхідно хворому медикаментоз-
не лікування з використанням антидепресантів. У 
значному відсотку випадків, коли емоційні пору-
шення зумовлені зовнішніми причинами, депресія 
носить транзиторний характер і регресує сама по 
собі [6]. Нерідко достатній ефект можна отримати 
за допомогою психотерапії, яка за необхідності 
може доповнюватися антидепресантами, однак 
ефективність подібного терапевтичного підходу 
вимагає подальшого вивчення [7].  

Питання про початок медикаментозної тера-
пії стає актуальним, якщо симптоматика зберіга-
ється протягом 2-4 тижнів [7]. Існують дві ситуа-
ції, при яких тактика спостереження за хворим без 
медикаментозного втручання є помилковою [14]. 
Перша: якщо лікар впевнений, що депресія у хво-
рого існує протягом тривалого часу. Друга: якщо 
вираженість порушень дуже значна і захворюван-
ня загрожує життю або здоров'ю пацієнта. Це не 
обмежується лише випадками, коли пацієнт ви-
словлює суїцидальні наміри – термінове втручан-
ня потрібне і в ситуаціях, коли пацієнт відмовля-
ється від води і їжі або перестає пересуватися. 
Важливість своєчасної діагностики випадків де-
пресії, що загрожують суїцидальною спробою, 
підтверджується і тим, що більше 40 % хворих на 
епілепсію з депресією, котрі робили суїцидальну 
спробу, протягом тижня перед цим були на прийо-
мі в лікаря загальної практики [12]. Таким чином, 
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наявність у хворого на депресію суїцидальних 
намірів є підставою для призначення антидепреса-
нтів. При цьому бажано, щоб крім основного ефе-
кту антидепресант мав і седативну дію [9]. 

Для лікування депресії застосовують препа-
рати різних груп: інгібітори моноамінооксидази 
(МАО), антидепресанти (трициклічні і тетрациклі-
чні, дофамінергічні, селективні інгібітори зворот-
ного захоплення серотоніну (СІЗЗС), селективні 
інгібітори зворотного захоплення серотоніну і 
норадреналіну, селективні стимулятори зворотно-
го захоплення серотоніну) [7]. Лікування депресії 
у хворих на епілепсію рекомендується починати з 
селективних інгібіторів зворотного захоплення 
серотоніну [7]. Оскільки майже всі антидепресан-
ти діють на ферменти печінки, при їх призначенні 
необхідний ретельний моніторинг сироваткових 
рівнів протиепілептичних засобів [13]. Лікування 
зазвичай починають із низьких доз антидепресан-
тів і поступово збільшують дозу, орієнтуючись на 
клінічний ефект. Стартова доза препарату пови-
нна бути низькою в осіб із печінковою та нирко-
вою недостатністю, а також у людей літнього віку 
[7]. Збільшення дози припиняють при досягненні 
терапевтичного ефекту або при розвитку побічних 
явищ. Титрування дози проводять при призначен-
ні трициклічних антидепресантів, а інгібітори зво-
ротного захоплення серотоніну можна відразу 
призначати в терапевтичній дозі [13]. Комбінова-
не лікування двома антидепресантами в практич-
ній діяльності терапевта або невролога небажано, 
до того ж воно пов'язане з ризиком побічних ефек-
тів, часом досить значних [12]. Тому вивчення 
ефективності монотерапії антидепресантів ряду 
СІЗЗС є важливим для щоденної практики лікаря-
невролога та психіатра. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність 
використання есциталопраму у хворих на епілеп-
сію, що мають депресивні розлади. 

Матеріал і методи. Нами обстежено 204 хво-
рих на епілепсію. Середній вік пацієнтів – 29±1,2 
року. Досліджувана група становила 108 чоловіків 
та 96 жінок. Стаж прийому антиконвульсантів був 
не менше 3 років у кожного пацієнта. Серед обсте-
жуваних 123 пацієнти приймали карбамазепін у 
дозі 1000-1600мг на добу, 60 осіб приймали вальп-
роати в дозі 1400-2000 мг на добу, 21 пацієнт при-
ймав топірамат у дозі 200-400 мг на добу.  

Для виявлення депресії за шкалою Гамільто-
на, а саме HDRS [11] проходили тестування всі 

204 обстежуваних. Згідно з результатами обсте-
ження всі пацієнти розподілені на три групи: ті, 
котрі набрали від 0 до 7 балів, що свідчило про 
відсутність депресії, 7-16 балів, що характерно 
для малого депресивного епізоду, та група осіб, 
котрі мали показники від 16 балів і вище, що ха-
рактерно для великого депресивного епізоду. 
Результати тестування наведені на рисунку 1. 

Усього хворих на епілепсію із депресією в 
обстежуваній групі було 60 осіб, що становило – 
29,4 %. Усі пацієнти із депресивними розладами 
розподілені на дві групи по 30 осіб у кожній, при-
чому, згідно з балами проведений рівний розпо-
діл – так, щоб у кожній групі була майже однако-
ва кількість пацієнтів із показниками 7-16 балів 
та > 16 балів за шкалою Гамільтона. Окрім того, 
у кожній із обстежуваних груп виділено контин-
генти хворих за етіологічним чинником епілепсії: 
криптогенна, ідіопатична та симптоматична епі-
лепсія. Результати цього розподілу наведенні на 
діаграмі. 

Як видно з діаграми, частота криптогенних, 
ідіопатичних та симптоматичних форм епілепсії 
в обох групах обстежуваних майже однакова, що 
не буде суттєво впливати на подальше порівнян-
ня результатів нашого дослідження.  

Обстежувані першої групи протягом трьох 
місяців на тлі адекватного прийому протиепілеп-
тичних препаратів отримували антидепресанти із 
групи інгібіторів зворотного захоплення серотоні-
ну, зокрема есциталопрам у дозі 10 мг на добу. У 
другій групі обстежуваних лікування антидепре-
сантами не проводили – пацієнти приймали тільки 
протиепілептичні засоби. Через три місяці було 
повторено тестування за шкалою Гамільтона. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведено порівняння результатів тестування у 
двох вибраних групах хворих на епілепсію, що 
мали депресивні розлади, як до прийому есцита-
лопраму пацієнтами однієї групи, так і через три 
місяці після його прийому. Результати порівнян-
ня наведені на рисунках 2 та 3. 

Виходячи із даних рисунка 1, можна ствер-
джувати, що в обох групах була майже однакова 
кількість осіб з аналогічною вираженістю депре-
сивної симптоматики. Так, у першій групі був 21 
пацієнт із результатами тестування за шкалою 
Гамільтона 7-16 балів та 9 осіб із результатом 
>16 балів, тоді як у другій групі було 22 та 8 па-
цієнтів відповідно. 

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00%

0-7 б.

7-16 б.

>16 б.
К-сть хворих

Рис. 1. Розподіл хворих на епілепсію згідно з результатами тестування за шкалою Гамільтона 
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Аналізуючи рис. 3, можна стверджувати , що 
у групі осіб, які приймали есциталопрам, резуль-
тати повторного тестування виявили зменшення 
частоти проявів депресивної симптоматики зага-
лом на 40 % (12 осіб без ознак депресії), тоді як у 
групі пацієнтів без лікування есциталопрамом 
ознак депресії не виявлено тільки в 1 пацієнта, 
що становить 3,3 %. Окрім того, у пацієнтів пер-

шої групи порівняно з пацієнтами другої групи 
зменшилася і вираженість депресивної симптома-
тики. Для порівняння результатів тестування в 
обох групах хворих до та після лікування прове-
дено узагальнення на рисунку 4. 

Виходячи з даних рис. 4, можна зробити ви-
сновок, що використання есциталопраму у хво-
рих на епілепсію, що мають депресивні розлади, 
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40,00%
60,00%

ідіопатична

симптоматична

криптогенна

Перша група
Друга група

Діаграма. Розподіл пацієнтів обох досліджуваних груп за етіологією епілепсії. 
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7-16 б.

> 16 б.
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Рис. 2. Порівняння результатів тестування за шкалою Гамільтона в двох групах хворих із депресивними розладами до 
лікування есциталопрамом 
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Рис. 3. Порівняння результатів тестування за шкалою Гамільтона у двох групах осіб із депресивними розладами після 
лікування есциталопрамом 
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Рис. 4. Порівняння результатів тестування за шкалою Гамільтона в обох групах осіб до та після лікування есциталоп-
рамом 
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призводить до зникнення депресивних проявів 
майже в кожного третього пацієнта, та в два рази 
зменшує частоту вираженої депресії (p<0,001). 

Висновки 
1. Кожний третій хворий на епілепсію має 

депресивні розлади різної вираженості та трива-
лості, тоді як загалом у популяції цей показник 
менше ніж у два рази. 

2. Використання антидепресантів (есцитало-
праму) у хворих на епілепсією призводить до 
суттєвого (на 40 %) зменшення частоти та вира-
женості депресивної симптоматики.  

3. Антидепресанти із групи селективних інгі-
біторів зворотного захоплення серотоніну, зокре-
ма есциталопрам, не спричиняють збільшення 
кількості епілептичних нападів у хворих на епіле-
псію, але суттєво покращують якість їх життя. 

4. Використання антидепресантів із групи 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніну 
(зокрема есциталопраму) для лікування депреси-
вних розладів у хворих на епілепсією є ефектив-
ним заходом. 

Ця робота є фрагментом НДР «Діагностика, 
лікування та прогнозування розвитку симптома-
тичної епілепсії у пацієнтів із неврологічними 
захворюваннями» № 0104U010447 кафедри не-
врології, нейрохірургії та психіатрії медичного 
факультету УжНУ. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження цієї наукової проблеми да-
дуть нові наукові факти для більш глибокого ро-
зуміння використання антидепресантів у терапії 
депресивних розладів у хворих на епілепсію. 

Література 
1. Cole A.J. New screening tool for identifying ma-

jor depression in patients with epilepsy / 
A.J.Cole // Nat. Clin. Pract. Neurol. – 2006. – 
Vol. 2. – P. 656-657. 

2. Clinical presentation of anxiety among patients 
with epilepsy / M.López-Gómez, M.Espinola, 
J.Ramirez-Bermudez [et al.] // Neuropsychiatric 
diseases and treatment. – 2008. – Vol. 4 (6). –  
P. 1235-1239.  

3. Comorbidity between temporal lobe epilepsy and 
depression: A [18F] MPPF PET study / A.Lothe, 

A.Didelot, А.Hammers [et al.] // Brain. – 2008. – 
Vol. 31. – P. 2765-2782. 

4. Kondziella D. Don't be afraid to treat depression 
in patients with epilepsy! / D.Kondziella, 
F.Asztely // Acta Neurol. Scand. – 2009. – 
Vol. 119. – P. 75-80. 

5. Suicide attempt in epilepsy: incidence andrisk 
factors / D.C.Hesdorffer, L.Ishihara, L.My-
nelpalli [et al.] // Epilepsia. – 2010. – Vol. 51 
(Suppl. 4.). – Р. 189. 

6. Kanner A.M. Depression and epilepsy: A new 
perspective in two closely related disorders / 
A.M.Kanner // Epilepsy Curr. – 2006. – Vol. 6. – 
P. 141-146. 

7. Mula M. The pharmacological treatment of de-
pression in adults with epilepsy / M.Mula, 
B.Schmitz, J.W.Sander // Expert Opin. Pharma-
cother. – 2008. –Vol. 9. – P. 3159-3163. 

8. Depression and anxiety in patients with epilepsy / 
M.Candrlic, S.Juric, M.Vladetic [et al.] // Epilep-
sia. – 2010. – Vol. 51, (Suppl. 4). – P. 208. 

9. Assessment of depressive symptoms in patients 
with epilepsy in routine clinical setting / 
R.Mameniskiene, I.Valanciene, D.Jatuzis [et 
al.] // Epilepsia. – 2010. – Vol. 51, (Suppl. 4). – 
Р. 366. 

10. Depressive symptoms improve with 1-year licar-
bazepine acetate treatment: a pooled analysis of 3 
open-label extensions of phase ІІІ studies in pa-
tients with partialonset seizures / J.Cramer, 
D.Hodoba, E.Ben-Menachem // Epilepsia. – 
2010. – Vol. 51 (Suppl. 4). – Р. 396. 

11. Hamilton M. A rating scale for depression / 
M.Hamilton // J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry. – 
1960. – Vol. 23. – P. 56-62.  

12. Spreading depression as a potential mechanism 
of seizure termination: data from the audiogenic 
kindling model / O.Grinenko, М.Novikova, 
Е.Sharova [et al.] // Epilepsia. – 2010. – Vol. 51, 
(Suppl. 4). – P. 131. 

13. Schmitz B. Antidepressant Drugs: Indications and 
guidelines for use in Epilepsy / B.Schmitz // Epi-
lepsia. – 2002. – Vol. 43 (Suppl. 2). – P. 14-18. 

14. Kanner A.M. Depression and Epilepsy. How 
closely related are they? / А.М.Kanner // Neurol-
ogy. – 2002. – Vol. 58. – P. 27-39. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФАРМАКОТЕРАПИИ ДЕПРЕССИВНЫХ РАССТРОЙСТВ  
У БОЛЬНЫХ С ЭПИЛЕПСИЕЙ 

М.М.Орос  
Резюме. Использование антидепрессантов у больных с эпилепсией, имеющих депрессивные расстройства, 

приводит к существенному (на 40 %) уменьшению частоты и выраженности депрессивной симптоматики (P <0,01). 
Причем, надо отметить, что ни у одного больного, который принимал антидепрессанты, не возросла частота эпиле-
птических припадков и улучшилось качество жизни. Предлагаем использовать антидепрессанты из группы ингиби-
торов обратного захвата серотонина для лечения депрессивных расстройств у больных с эпилепсией.  

Ключевые слова: епилепсия, депрессия, антиконвульсанты, антидепрессанты. 
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THE EFFICACY OF ESCYTALOPRAM IN THE THERAPY OF DEPRESSIVE  
DISORDERS IN PATIENTS WITH EPILEPSY 

М.М.Oros  
Abstract. The use of antidepressants in patients with epilepsy, suffering from depressive disorders results in an essen-

tial reduction (40 %) of the rate and a marked character of depressive symptoms (P<0,01). Moreover, it should be noted that 
no patient, receiving antidepressants, demonstrated an increased rate of epileptic attacks and improved quality of life. We 
propose to use antidepressants from the group of serotonin reuptake for the treatment of depressive disorders in patients 
with epilepsy. 
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Резюме. У хворих на цироз печінки вивчені вікові 
та соматичні особливості порушень про- та антиоксида-
нтної систем крові. Встановлено, що різні ступені пору-
шення антиоксидантних систем корелювали із клініч-
ними проявами захворювання та вираженістю цитолі-
тичного та холестатичного синдромів. В обстежених 
пацієнтів досягнуто покращання результатів комплекс-
ного лікування при додатковому застосуванні кверце-

тину та віта-мелатоніну. Віта-мелатонін порівняно з 
кверцетином ефективніше відновлював антиоксидантні 
системи крові. Кверцетин проявляв більш виражені 
метаболічні властивості порівняно з віта-мелатоніном. 

Ключові слова: цироз печінки, лікування, кверце-
тин, мелатонін. 

УДК 616.36-004-053-085.27 

В.П.Присяжнюк 

ВІКОВІ ТА СОМАТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ПРО- ТА  
АНТИОКСИДАНТНИХ СИСТЕМ КРОВІ У ХВОРИХ НА ЦИРОЗ  
ПЕЧІНКИ НЕВІРУСНОГО ПОХОДЖЕННЯ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ ІЗ  

ЗАСТОСУВАННЯМ КВЕРЦЕТИНУ ТА МЕЛАТОНІНУ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Порушення балансу між синтезом 
активних форм кисню і активністю антиоксидан-
тних систем крові, відіграє важливу роль у розви-
тку різноманітних гострих та хронічних захворю-
вань, зокрема хронічних дифузних захворювань 
печінки [7, 8, 11, 12]. Динаміку показників віль-
норадикального окиснення ліпідів та антиоксида-
нтного захисту вважають надійним підтверджен-
ням ефективності лікування та правильності ви-
бору лікарських засобів [5, 6, 10]. 

Мета дослідження. Вивчити вікові та сома-
тичні особливості порушень про- та антиоксидан-
тних систем крові у хворих на цироз печінки не-
вірусного походження та покращити результати 
їх лікування шляхом додаткового застосування 
кверцетину та мелатоніну.  

Матеріал і методи. Обстежено 80 хворих на 
цироз печінки віком від 30 до 80 (54,2±10,0) ро-
ків. Серед обстежених пацієнтів переважали чо-
ловіки – 54 (67,5 %). Тривалість захворювання з 
моменту встановлення діагнозу ЦП становила від 
одного до п’яти років. Переважним етіологічним 
фактором розвитку ЦП у 62 (77,5 %) обстежених 
пацієнтів було тривале зловживання спиртними 
напоями поряд із неповноцінним, збідненим біл-
ками і вітамінами харчуванням. У 7 осіб (8,8 %) 
основною причиною розвитку ЦП був тривалий 
контакт із гепатотоксичними професійними чин-
никами, в 11 (13,7 %) – спостерігалося поєднання 
впливу промислових токсичних речовин із трива-
лим зловживанням алкоголю. Усім пацієнтам 
проводилося загальноприйняте стандартне ліку-
вання, відповідно до Наказу Міністерства охоро-
ни здоров’я України № 1051 від 28.12.2009 “Про 
надання медичної допомоги хворим гастроенте-
рологічного профілю”. 

Згідно з отриманим лікуванням пацієнти роз-
поділені на чотири групи. Першу основну групу 
склали 23 хворих на ЦП, яким водночас із стандарт-
ним лікуванням призначали гранули кверцетину 
(ЗАТ НВЦ “Борщагівський хіміко-фармацевтичний 
завод”) у дозі 0,04 г (1 пакетик) двічі на день після 
прийому їжі впродовж 14-16 днів. 

Другу основну групу склали 22 хворих на 
ЦП, які разом із базисною терапією отримували 
віта-мелатонін (ЗАТ “Київський вітамінний за-
вод”) у дозі 0,006 г (2 таблетки) за 30 хвилин до 
сну впродовж перших 5-7 днів перебування в 
стаціонарі з подальшим зменшенням дози до 
0,003 г (1 таблетка) до 14-16 днів. 

До третьої основної групи увійшли 15 паціє-
нтів, які додатково до основного лікування отри-
мували комплексне лікування із одночасним 
включенням віта-мелатоніну та кверцетину.  

До групи порівняння увійшли 20 хворих на 
цироз печінки невірусного походження, які отри-
мували загальноприйняте базисне лікування. 
Ефективність лікування у всіх пацієнтів оцінюва-
ли на 14-16-у добу. 

Контрольну групу становили 30 практично 
здорових волонтерів, репрезентативних за віком 
та статтю до пацієнтів досліджуваних груп. 

Всім обстеженим пацієнтам проведений зага-
льноприйнятий комплекс клінічно-лабораторних та 
інструментальних методів дослідження. Кров для 
проведення біохімічних досліджень у кількості 
10 мл брали в пацієнтів із ліктьової вени вранці 
натще, після 12-15-годинного голодування. Забір 
крові здійснювали двічі: у перший–другий день 
перебування хворого в стаціонарі та після закінчен-
ня курсу лікування на 14-16-у добу.  

Біохімічні дослідження крові проводилися 
на біохімічних аналізаторах Ultra-906 
“KONE” (Фінляндія) та Accent-200 “Cormay 
S.A.” (Польща) за допомогою стандартних реак-
тивів та методик на базі лабораторії Чернівецько-
го обласного діагностичного центру. Спектр по-
казників біохімічного дослідження крові вклю-
чав: загальний білірубін та його фракції, глюкоза, 
холестерин, тригліцериди, сечова кислота, зага-
льний білок та альбумін, сечовина та креатинін, 
активність ферментів крові (аспартатаміно-
трансферази (АсАТ), аланінамінотрансферази 
(АлАТ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), гамаглутамі-
лтранспептидази (ГГТП), лужної фосфатази 
(ЛФ)), іонограму. 
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Активність процесів вільнорадикального оки-
снення визначали спектрофотометричним мето-
дом за вмістом у крові реакційних продуктів тіо-
барбітурової кислоти (ТБК-реакційних продуктів) 
[2]. Досліджували вміст відновленого глутатіону 
(ВГ) в крові за методом О.В.Травіної [4], також 
проводили визначення активностей каталази – за 
методом М.А.Королюк та співавт. [3], глутатіон-
пероксидази (ГП) – за методикою І.В.Геруша, 
Н.П.Григор'євої, І.Ф.Мещишена [1] та глутатіон-
S-трансферази – за методом Habig H.W. et al. [9].  

Для визначення статистичних відмінностей 
між двома незалежними групами використовували 
t-критерій Стьюдента для незалежних груп у тому 
разі, коли дані відповідали нормальному розподі-
лу. У випадку непараметричних даних для цього 
використовували критерії Манна-Уітні. Достовір-
ність змін показників у динаміці лікування у разі 
нормального розподілу у вибірках визначали за 
парним критерієм Стьюдента, коли ж розподіл 
даних відрізнявся від нормального користувалися 
критерієм Вілкоксона. Достовірною вважали ймо-
вірність похибки менше 5 % (p<0,05).  

Клінічні дослідження виконані з дотриман-
ням основних положень GCP (1996р.), Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедицину 
(від 04.04.1997), Гельсінської декларації Всесвіт-
ньої медичної асоціації про етичні принципи про-
ведення наукових медичних досліджень за учас-
тю людини (1964-2000 рр.) і Наказу МОЗ Украї-
ни № 281 від 01.11.2000 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що покращання загального лікуваль-
ного ефекту від додаткового курсового прийому 
кверцетину спостерігалось у всіх хворих. Пацієнти 
цієї групи відзначали більш раннє покращання 
самопочуття, зменшення загальної слабкості та 
відчуття тяжкості в правому підребер'ї, зниження 
кількості та тривалості епізодів загруднинного 
болю (у разі його наявності), зменшення неприєм-
них відчуттів у ділянці серця, зниження кількості 
нападів серцебиття та перебоїв у роботі серця (у 
разі, якщо такі мали місце), зменшення задишки. 
Об'єктивно в таких осіб збільшувалася толерант-
ність до фізичного навантаження, ефективніше 
зменшувались набряки на нижніх кінцівках. 

Пацієнти, яким додатково до основного ліку-
вання призначали віта-мелатонін, також відзнача-
ли покращання самопочуття в більш ранні пері-
оди порівняно з пацієнтами групи порівняння. 
Зазначене виражалося в регресі проявів астено-
вегетативного синдрому, зменшенні часу, потріб-
ного для засипання ввечері, покращанні якості та 
тривалості нічного сну, зниженні кількості ніч-
них пробуджень. 

У пацієнтів, які одночасно приймали кверце-
тин та віта-мелатонін, спостерігали поєднання 
позитивних терапевтичних впливів обох медика-
ментів на тлі покращання загального самопочут-
тя: рідше турбували скарги з боку серцево-
судинної системи та зникали прояви астено-
вегетативного синдрому. Однак суттєвих клініч-

них ознак потенціювання їх дії порівняно з гру-
пами осіб, які роздільно отримували кверцетин та 
віта-мелатонін, не відмічено. 

Активність каталази крові достовірно зрос-
тала після лікування в пацієнтів, які приймали 
віта-мелатонін, та в осіб, що отримували поєдна-
не лікування кверцетином та віта-мелатоніном у 
середньому, на 26,4 % (p<0,01) та 23,8 % (р<0,05) 
відповідно порівняно з такою до лікування 
(табл. 1). Проте лише в пацієнтів ІІІ основної гру-
пи зростання активності ферменту досягало рівня 
активності каталази в групі практично здорових 
осіб, яка становила 15,86±0,65 мкмоль/хв*л. В 
інших групах достовірного зростання активності 
каталази впродовж проведеного лікування не 
спостерігали. Варто зазначити, що в пацієнтів із 
поєднаною токсичною та алкогольною етіологі-
єю захворювання активність цього ферменту піс-
ля закінчення стаціонарного лікування відновлю-
валася недостатньо, що свідчить про необхідність 
подальшого застосування антиоксидантної тера-
пії у таких осіб на поліклінічному та амбулатор-
ному етапах.  

Достовірне зростання концентрації ВГ упро-
довж лікування спостерігалось у пацієнтів, які 
отримували віта-мелатонін та пацієнтів, що при-
ймали віта-мелатонін із кверцетином. У таких 
осіб вміст ВГ після лікування був вищим на 
41,1 % (р<0,01) та 19,4 % (р<0,01) відповідно, 
порівняно з показниками до лікування. У групі 
пацієнтів із поєднаним застосуванням обох пре-
паратів рівень ВГ практично досягав відповідних 
контрольних показників. У пацієнтів цих груп 
зазначені зміни поєднувались із зниженням кон-
центрації загального білірубіну та його фракцій, 
та зменшенням активності ГГТП. А в пацієнтів, 
які отримували віта-мелатонін із кверцетином, 
зростання вмісту ВГ також поєднувалось зі зни-
женням активності АсАТ, АлАТ та ЛДГ (заг.). В 
інших досліджуваних групах концентрація ВГ 
після проведеного лікування мала лише тенден-
цію до зростання. 

Достовірне зниження активності ГП упро-
довж лікування спостерігали у пацієнтів всіх до-
сліджуваних груп (р<0,05): у групі порівняння її 
активність знижувалася на 23,9 %, у І основній 
групі – на 18,8 %, у ІІ основній групі – на 25,9 %, у 
ІІІ основній групі – на 46,8 %. Таким чином, най-
більш виражене зниження активності ГП у крові 
після проведеного лікування відбувалось у хво-
рих, які додатково приймали кверцетин із віта-
мелатоніном, що поєднувалось із зменшенням 
концентрації загального та прямого білірубіну та 
зниженням активності печінкових трансаміназ, 
ЛДГ(заг.) та ГГТП у крові таких пацієнтів. І лише 
в цій групі осіб активність ГП досягала рівня акти-
вності ферменту в практично здорових осіб, яка 
становила 74,27±10,27 нмоль/хв*мг гемоглобіну.  

Активність глутатіон-S-трансферази впро-
довж лікування достовірно знижувалась (р<0,01) 
в основних групах хворих на ЦП: у пацієнтів І 
основної групи – на 71,7 %, ІІ основної групи – у 
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2,6 раза, ІІІ основної групи – на 55,3 %. У пацієн-
тів групи порівняння таке зменшення відбувалося 
на 66,0 % супроти показників активності фермен-
ту до лікування з достовірністю близькою до ста-
тистично значимої (р=0,054). Активність глутаті-
он-S-трансферази після проведеного лікування в 
пацієнтів всіх обстежених груп зіставима з такою 
в групі практично здорових осіб.  

Вміст ТБК-реакційних продуктів підвище-
ний у крові всіх хворих на ЦП, порівняно з гру-
пою практично здорових осіб. Після проведеного 
лікування їхня концентрація знижувалась у паці-
єнтів всіх груп, проте найбільш виражене зни-
ження вмісту ТБК-реакційних продуктів спосте-
рігали у пацієнтів, яким до комплексного ліку-
вання включали кверцетин, поєднаний із віта-
мелатоніном. У таких пацієнтів їхній вміст, у 
середньому, знижувався на 22,0 % порівняно з 
відповідними показниками до лікування (p<0,05). 
У групі осіб, які додатково до основного лікуван-
ня приймали лише віта-мелатонін, також спосте-
рігали достовірне зниження концентрації ТБК-
реакційних продуктів на 15,5 % (р<0,05). У групі 
пацієнтів, які отримували кверцетин, спостеріга-
лася лише тенденція до зменшення їхнього вміс-
ту на 6,7 % (р=0,09) упродовж лікування. У групі 
порівняння достовірного зниження концентрації 
ТБК-реакційних продуктів після лікування не 
спостерігали.  

Варто зазначити, що в частини пацієнтів, у 
яких токсичний вплив алкоголю поєднувався зі 
значним порушенням харчування, динаміка від-
новлення антиоксидантних систем упродовж лі-
кування була гіршою, ніж у середньому по групі, 
що, ймовірно, пов’язано з відсутністю точок при-
кладання дії препаратів із використаних терапев-
тичних схем.  

Достовірне зниження концентрації загально-
го білірубіну впродовж лікування спостерігали в 
пацієнтів всіх обстежених груп: на 20,2 % 
(р<0,01) у І основній групі, на 19,8 % (р<0,05) у ІІ 
другій основній групі, на 39,1 % (р<0,05) у ІІІ 
основній групі, на 41,3 % (р<0,05) у групі порів-
няння супроти таких показників до лікування. 
Вміст прямого білірубіну також зменшувався 
після проведеного лікування: на 44,3 % (р<0,05) у 
І основній групі, на 31,2 % (р<0,05) у ІІ основній 
групі, на 40,3 % (р<0,05) у ІІІ основній групі, на 
31,3 % (р<0,05) у групі порівняння, що клінічно 
супроводжувалося зменшенням проявів жовтяни-
ці в обстежених осіб. Для пацієнтів із ЦП моло-
дого віку порівняно з особами зрілого та літнього 
віку властиве ефективніше зниження концентра-
цій загального білірубіну та його фракцій, поєд-
нане з швидшим регресом іктеричності шкірних 
покривів та слизових оболонок. Проте навіть піс-
ля проведеного лікування концентрація загально-
го та прямого білірубіну в крові обстежених паці-
єнтів вища за такі в практично здорових лю-
дей (табл. 2). 

Для пацієнтів, які додатково до основного 
лікування отримували кверцетин, характерною 

була тенденція (р=0,16) до зниження концентрації 
холестерину. Подібне спостерігали також і в групі 
пацієнтів, які приймали кверцетин, поєднаний із 
віта-мелатоніном, проте таке зменшення не досто-
вірне. В інших групах зниження вмісту холестери-
ну не спостерігали. Концентрація тригліцеридів 
упродовж лікування достовірно (р<0,05) зменшу-
валася на 19,7 % у пацієнтів І основної групи. Тен-
денцію до цього відзначали і в осіб ІІІ основної 
групи. В інших групах концентрація тригліцери-
дів упродовж лікування не знижувалась. Таке зме-
ншення вмісту холестерину та тригліцеридів у 
крові пацієнтів, які приймали кверцетин, може 
вказувати на ймовірні гіпохолестеринемічні та 
антиатерогенні влистивості препарату. 

Концентрація альбуміну плазми крові зни-
жена в пацієнтів із ЦП всіх груп. Упродовж ліку-
вання спостерігали деяке зростання вмісту цього 
показника в І та ІІ основній та групі порівняння, 
проте таке підвищення незначне та статистично 
не підтверджувалось. Після проведеного лікуван-
ня середньогруповий вміст альбуміну залишався 
низьким у всіх обстежених групах та не досягав 
контрольних значень, характерних для практично 
здорових осіб 41,93±0,59 г/л. Особливо це влас-
тиво для пацієнтів із декомпенсованою стадією 
цирозу печінки з проявами портальної гіпертензії 
та набрякового синдрому. Концентрація загаль-
ного білка в крові хворих на ЦП зіставима з та-
кою в практично здорових людей та не зазнавала 
статистично значимих змін упродовж лікування. 

Вміст сечовини мав тенденцію до зниження 
впродовж лікування в крові пацієнтів всіх обсте-
жуваних груп. Лише в окремих пацієнтів із про-
явами гепаторенального синдрому таке зменшен-
ня недостатнє та концентрація сечовини залиша-
лася підвищеною після проведеної терапії. Вміст 
креатиніну не зазнавав будь-яких статистично 
значимих змін упродовж лікування. 

Активність АсАТ підвищена у всіх хворих 
на ЦП. Упродовж лікування достовірного зни-
ження активності цього ферменту вдалося досяг-
ти у І та ІІІ основних групах на 27,6 % (р<0,05) та 
28,6 % (р<0,05) відповідно. В інших дослідних 
групах спостерігали лише тенденцію до змен-
шення активності цього ферменту. Підвищена 
активність АлАТ у хворих на ЦП достовірно зни-
жувалася впродовж лікування в пацієнтів І та ІІІ 
основних груп: на 21,2 % (р<0,05) та 27,3 % 
(р<0,05) відповідно. Отже, достовірне зниження 
активності печінкових трансаміназ після прове-
деного лікування спостерігали в пацієнтів, які 
додатково до базисної терапії приймали кверце-
тин, та тих, які отримували кверцетин, поєднаний 
із віта-мелатоніном. В інших дослідних групах 
достовірного зниження активності ферментів не 
спостерігали. Зазначене свідчить про більш ефек-
тивне зниження активності цитолізу в таких паці-
єнтів порівняно з тими, які отримували базисну 
терапію, та тими, які додатково приймали лише 
віта-мелатонін. Отримані біохімічні дані корелю-
ють із динамікою клінічних ознак, які відобража-
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ють стан серцево-судинної системи. Зокрема, 
саме пацієнти І та ІІІ основних груп відзначали 
зниження кількості та тривалості епізодів загруд-
нинного болю (у разі його наявності), зниження 
кількості нападів серцебиття та перебоїв у роботі 
серця (у разі, якщо такі мали місце), зменшення 
неприємних відчуттів у ділянці серця. Зазначене 
особливо яскраво помітне у хворих на ЦП моло-
дого віку із субкомпенсованим станом захворю-
вання. У всіх групах пацієнтів активність АсАТ 
та АлАТ після лікування все ж була вищою порі-
вняно з контрольними показниками, що вказує на 
необхідність продовження лікування таких осіб 
на амбулаторному етапі. 

Після проведеного лікування в пацієнтів, які 
додатково до комплексної терапії приймали квер-
цетин, та тих, які отримували комбінацію кверце-
тину та віта-мелатоніну, спостерігали достовірне 
зменшення активності загальної ЛДГ. У таких 
осіб активність ферменту знижувалася на 13,6 % 
(р<0,05) та 23,7 % (р<0,05) відповідно, порівняно з 
показниками до лікування. Варто зазначити, що в 
пацієнтів ІІІ основної групи активність ферменту 
наближалася до такої в практично здорових людей 
– 335,37±19,46 Од/л, що свідчить про зниження 
інтенсивності окисно-відновних процесів у таких 
осіб. У пацієнтів із ЦП, які додатково до основно-
го лікування отримували віта-мелатонін у моноте-
рапії, та у хворих групи порівняння активність 
загальної ЛДГ упродовж лікування зменшувалася 
незначно та не була статистично підтверджена. 

У всіх пацієнтів із ЦП виявлено підвищену 
активність ЛФ, що клінічно супроводжувалося 
проявами холестазу. Упродовж лікування спосте-
рігали зниження активності ферменту, проте таке 
зменшення не достовірне для жодної з досліджу-
ваних груп та не досягало відповідних контроль-
них показників. Зазначене вказує на незначну 
інформативність цього показника для оцінки ефе-
ктивності лікування хворих на ЦП. 

Упродовж лікування достовірно знижува-
лась активність ГГТП у всіх групах обстежених 
пацієнтів. Зокрема, у пацієнтів І основної групи 
таке зниження становило 24,7 % (р<0,05), ІІ гру-
пи – 36,6 % (р<0,05), ІІІ групи – 66,3 % (р<0,05), 
у той час як у групі порівняння – 60,1 % (р<0,05). 
Зазначене відображає зменшення проявів інток-
сикаційного та холестатичного синдромів, а та-
кож зниження алкогольного навантаження в час-
тини обстежених пацієнтів. Такі біохімічні зміни 
відповідали клінічній картині хворих, які відзна-
чали покращання загального самопочуття, змен-
шення інтенсивності головного болю та диспеп-
сичних розладів упродовж лікування. Варто за-
значити, що в пацієнтів із ЦП молодого віку спо-
стерігали більш значне зниження активності 
ГГТП та швидший регрес клінічних проявів інто-
ксикаційного та холестатичного синдромів порів-
няно із пацієнтами старших вікових груп. 

Висновки 
1. Упродовж двох тижнів лікування антиок-

сидантний статус організму та функціональні 
показники печінки найбільш ефективно коригу-
валися у хворих, які додатково до стандартного 
лікування приймали кверцетин, поєднаний із ві-
та-мелатоніном. Віта-мелатонін у монотерапії 
виявляв кращий відновлювальний вплив на анти-
оксидантні системи організму порівняно з квер-
цетином. Кверцетин у монотерапії проявляв кра-
щі метаболічні властивості порівняно з віта-
мелатоніном, що проявлялись у зменшенні цито-
лізу та холестазу в обстежених пацієнтів.  

2. У пацієнтів із ЦП молодого віку проведене 
лікування призводило до кращої корекції цитоліти-
чного, холестатичного та мезенхімально-запального 
синдромів, поєднаних із відновленням активності 
антиоксидантних систем, що проявлялося швид-
шим регресом клінічних проявів захворювання по-
рівняно з пацієнтами зрілого та літнього віку.  

3. Для повноцінної корекції клінічних про-
явів захворювання, антиоксидантного статусу та 
біохімічних змін 14-16-денного застосування 
кверцетину та віта-мелатоніну недостатньо, що 
вимагає продовження вживання цих препаратів у 
підтримувальній дозі до настання повної ремісії 
на поліклінічному та амбулаторному етапах.  

Перспективу подальших досліджень вба-
чаємо у вивченні ефективності кверцетину та 
віта-мелатоніну на поліклінічному та амбулатор-
ному етапах із визначенням термінів їх застосу-
вання залежно від активності та стадії цирозу 
печінки, віку хворих. 
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ВОЗРАСТНЫЕ И СОМАТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ПРО-И  
АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМ У КРОВИ БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ  

НЕВИРУСНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ И ИХ КОРРЕКЦИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ  
КВЕРЦЕТИНА И МЕЛАТОНИНА  

В.П.Присяжнюк 
Резюме. В крови больных циррозом печени существенное повреждение испытывают системы противорадика-

льной защиты, что проявляется в снижении концентрации восстановленного глутатиона, сопряженной с ростом 
активности глутатионпероксидазы и глутатион-S-трансферазы, уменьшении активности каталазы и повышении 
содержания церулоплазмина, увеличении концентрации реакционных продуктов тиобарбитуровой кислоты. На 
протяжении двух недель лечения антиоксидантный статус организма и функциональные показатели печени наибо-
лее эффективно корректировались у больных, которые дополнительно к базисному лечению принимали кверцетин 
вместе с вита-мелатонином. Вита-мелатонин в монотерапии в сравнении с кверцетином проявлял лучшее восстано-
вительное влияние на антиоксидантную систему организма. Кверцетин в монотерапии проявлял более выраженные 
метаболические свойства по сравнению с вита-мелатонином, что проявлялось в снижении процесcов цитолиза и 
холестаза у обследованных пациентов.  

Ключевые слова: цирроз печени, лечение, кверцетин, мелатонин.  

AGE-RELATED DISORDERS AND SOMATIC FEATURES OF PRO-AND ANTIOXIDANT  
SYSTEMS IN THE BLOOD OF PATIENTS WITH NONVIRAL LIVER CIRRHOSIS AND  

THEIR CORRECTION USING QUERCETIN AND MELATONIN  

V.P.Prysyazhniuk 
Abstract. The age-related and somatic specific characteristics of disturbances of the pro- and antioxidant systems of 

blood have been studied in patients with liver cirrhosis. It has been established that different degrees of disturbances corre-
lated with the clinical manifestations of the disease and the marked character of the cytolytic and cholestatic syndromes. An 
improvement of the results of multimodality treatment has been achieved in the patients under study with a supplementary 
use of quercetin and vita-melatonin. Vita-melatonin in comparison with quercetin restored the blood antioxidant systems 
more efficiently. Quercetin manifested more marked metabolic properties as compared with vita-melatonin. 

Key words: liver cirrhosis, treatment, Quercetin, Melatonin.  
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Резюме. У статті наведено дані щодо стану мікро-
біоцинозу піхви у жінок із хронічним аднекситом в 
анамнезі. Встановлено, що навіть за відсутності скарг, 
спостерігається ряд змін у мікроцинозі піхви, який про-
являється наявністю умовно-патогенної та патогенної 

флори, що в більшості випадків супроводжується лей-
коцитарною реакцією. 

Ключові слова: мікробіоциноз, аднексит, умовно-
патогенна та патогенна флора, лейкоцитарна реакція. 
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СТАН МІКРОБІОЦИНОЗУ ПІХВИ У ЖІНОК  
ІЗ ХРОНІЧНИМ АДНЕКСИТОМ 
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Вступ. Важливою проблемою сучасної ме-
дицини, у тому числі гінекології, акушерства і 
перинатології, є боротьба з вірусними і бактеріа-
льними інфекціями. В останні роки відмічено 
неухильне зростання частоти урогенітальних ін-
фекцій, які відрізняються поліетіологічністю, 
нетиповою клінічною симптоматикою, форму-
ванням хронічних форм захворювання [1, 5]. 
Спектр збудників урогенітальних інфекцій над-
звичайно великий – від специфічних патогенних 
мікроорганізмів TORCH-комплексу до умовно- 
патогенної флори [2, 4]. 

Все більшого значення у формуванні хроніч-
ної урогенітальної інфекції набувають такі групи 
мікроорганізмів: умовно-патогенна мікрофлора 
(стрепто- і стафілококи, ешерихії, клебсієли), 
найпростіші (токсоплазми, трихомонади, плазмо-
дії), кандиди, а також вірусні інфекції, розвиток 
яких можливий тільки за умов імунодефіциту, 
генітальний герпес та цитомегаловірус [1, 3, 4]. 

Порушення мікробної екології статевих шля-
хів сприяє розвитку серйозних ускладнень, які 
призводять до розладів функції репродуктивної 
системи: мимовільних викиднів [4, 5], завмерлої 
вагітності, виникнення вад розвитку плода [4, 3], 
внутрішньоутробного інфікування [3], синдрому 
затримки розвитку плода, гіпоксії плода, передчас-
них пологів [2], передчасного відходження навко-
лоплідних вод [2], хоріоамніту [2], гнійно-септич-
них захворювань [2, 3]. Крім того, підвищується 
ризик перинатальної захворюваності та смертності 
[3, 4]. Встановлено, що від стану мікробіоценозу 
піхви залежать процеси запліднення і нормального 
перебігу імплантації та розвитку плода. Всі вище-
вказані ускладнення створюють умови для виник-
нення серйозної проблеми – безплідності. 

Мета дослідження. Визначити стан мікробі-
оцинозу піхви в жінок із хронічним аднекситом в 
анамнезі. 

Матеріал і методи. Нами проведено обсте-
ження 80 жінок – 60 жінок основної групи з хро-
нічним аднекситом в анамнезі, які на момент об-
стеження не пред’являли скарг, та 20 здорових 
жінок, що складали контрольну групу. 

Клінічно-лабораторне обстеження жінок 
включало такі методи: клінічний, мікробіологіч-
ний (мікроскопія та засів досліджуваного матері-
алу на оптимальні живильні середовища), імуно-

флуоресцентний. Мікрофлору піхви досліджува-
ли мікробіологічним методом, мікрофлору церві-
кального каналу – мікробіологічним методом та 
імунофлуоресцентним, з допомогою якого вияв-
ляли мікроорганізми з внутрішньоклітинним па-
разитизмом – хламідії, мікоплазми, уреоплазми 
та віруси простого герпесу типу 2. 

Матеріалом для дослідження були виділення 
із заднього склепіння піхви та цервікального ка-
налу, зскрібок циліндричного епітелію із церві-
кального каналу. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що видовий склад мікрофлори вмі-
сту піхви й цервікального каналу в жінок основ-
ної групи є досить різноманітним і представле-
ний рядом патогенних та умовно-патогенних мік-
роорганізмів. Виявлялися такі мікроорганізми, 
які контамінували слизову оболонку піхви та 
цервікального каналу: умовно-патогенні – стафі-
лококи (золотистий та епідермальний), фекаль-
ний ентерокок, ешерихії, дріжджоподібні гриби 
роду Candida, коринебактерії та патогенні – піо-
генний стрептокок і трихомонади. Також виділе-
но з ексудату піхви та цервікального каналу мік-
роорганізми з переважно внутрішньоклітинним 
циклом життєдіяльності – хламідії, мікоплазми, 
уреоплазми та віруси простого герпесу типу 2. 
Одержані результати мікроскопічного і бактеріо-
логічного дослідження ексудату піхви й цервіка-
льного каналу показали, що в патологічному про-
цесі беруть участь одночасно патогенні та умов-
но-патогенні мікроорганізми, що засвідчує про 
поліетіологічність захворювання. Крім того, виді-
лення від 54 хворих (90%) 114 штамів показує, 
що в частини осіб виявлені асоціації мікрооргані-
змів. Лише в шести жінок (10 %) із хронічним 
аднекситом в анамнезі мікрофлора піхви предста-
влена лактобактеріями. 

Результати вивчення видового складу мікро-
флори піхви та цервікального каналу в жінок ос-
новної та контрольної груп наведені в таблиці 1. 

Як видно з даних табл.1, в ексудаті піхви та 
цервікальному каналі в жінок із хронічним аднек-
ситом константних мікроорганізмів не виявлено. 
Показано, що часто виділялися епідермальний 
стафілокок, умовно-патогенні ешерихії та дріж-
джоподібні гриби роду Candida, дещо рідше – 
золотистий стафілокок, коринебактерії та трихо-
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Таблиця 1  

Видовий склад, індекс постійності та частота виявлення умовно-патогенної  
та патогенної мікрофлори піхви і цервікального каналу в обстежених жінок 

Ідентифіковані  
мікроорганізми 

Основна група (n=60) Контрольна група (n=20) 

р 
      

Staphylococcus aureus 9 15,0 0,08 - - - - 
Staphylococcus epidermidis 23 38,3±6,3 0,21 1 5,0±3,2 0,25 <0,001 

Streptococcus pyogenes 2 3,3 0,02 - - - - 
Enterococcus faecаlis 1 1,7±1,5 0,01 2 10,0±4,2 0,50 <0,001 

Corynebacterium 11 18,3 0,10 - - - - 
Escherichia coli 19 31,7 0,17 - - - - 
Candida albicans 18 30,0±5,7 0,14 1 5,0±3,2 0,25 <0,001 

Тrichomonas vaginalis 8 13,3 0,07 - - - - 
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Таблиця 2 

Видовий склад, індекс постійності та частота виявлення мікрофлори цервікального  
каналу з внутрішньоклітинним паразитизмом у обстежених жінок  

Ідентифіковані  
мікроорганізми 

Основна група (n=60) Контрольна група 
(n=20) 

р 
      

Хламідії 8 13,3 0,35 - - - - 

Мікоплазми 6 10,0 0,26 - - - - 

Уреоплазми 7 11,7 0,30 - - - - 

Віруси герпесу типу 2 2 3,3 0,09 - - - - 
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монади. Рідко виявлялися піогенний стрептокок 
та фекальний ентерокок. 

Монокультура епідермального стафілокока 
виявлялася в семи жінок (11,67 %). Полімікробне 
ураження слизової оболонки піхви і цервікально-
го каналу епідермальними стафілококами та ін-
шими умовно-патогенними та патогенними мік-
роорганізмами спостерігалося в 16 жінок 
(26,67 %). Моноінфекційне ураження жіночих 
статевих органів золотистим стафілококом вияв-
лялося у двох випадках (3,33 %). Поліінфікуван-
ня за наявності золотистого стафілокока було в 
семи випадках (11,67 %). У практично здорових 
жінок контрольної групи спостерігалася персис-

тенція Staphylococcus epidermidis в одному випа-
дку, що в даній групі жінок становило 5,0 % 
(p<0,001) і було достовірно нижче, ніж в основ-
ній групі. 

Ешерихії виявлялися в основній групі в 19 
випадках. Ешерихії, як і стафілококи, контаміну-
вали слизову оболонку піхви самостійно – шість 
випадків (10 %) або створювати асоціації з інши-
ми мікроорганізмами – 13 випадків (21,67 %). 
Ешерихії асоціювали найчастіше з умовно-
патогенними мікроорганізмами. 

Дріжджоподібні гриби роду Candida виявля-
лися в жінок основної групи у 18 випадках. На 
відміну від інших умовно-патогенних мікроорга-
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нізмів, контамінація слизової оболонки піхви та 
цервікального каналу кандидами спостерігалася 
на фоні контамінації різних асоціацій умовно-
патогенних та патогенних мікроорганізмів. У 
практично здорових жінок контрольної групи 
дріжджоподібні гриби роду Candida виявлялися в 
одному випадку, що в даній групі жінок станови-
ло 5,0 % і було достовірно нижче (p<0,001), ніж в 
основній групі. 

Коринебактерії виявлялися на слизових обо-
лонках піхви в 11 жінок із хронічним аднекси-
том. Монокультуру коринебактерій виявлено 
тільки у двох випадках (3,33 %), поліінфікування 
з умовно патогенними та патогенними мікроорга-
нізмами – у дев¢яти випадках (15 %). Відмічено, 
що коринебактерії асоціювали переважно з умов-
но-патогенними мікроорганізмами. 

При контамінації слизової оболонки S. 
aureus лейкоцитарна реакція (більше 15 лейкоци-
тів) спостерігалася у 85,7 %. Контамінація S. epi-
dermidis не викликала такої вираженої лейкоци-
тарної реакції. Підвищена кількість лейкоцитів 
спостерігалася в 37,1 %, що може бути свідчен-
ням дещо меншої патогенності порівняно з S. 
aureus. Лейкоцитарної реакції на контамінацію 
слизової оболонки монокультурою E. coli не ви-
явлено. За наявності бактерій роду Corynebacte-
rium виражена лейкоцитарна реакція в 36,4 %. 
Контамінація слизової оболонки дріжджоподіб-
ними грибами роду Candida в поєднанні з умов-
но-патогенною та патогенною мікрофлорою ви-
кликала розвиток місцевої запальної лейкоцитар-
ної реакції тільки у 29,4 %. 

До патогенних мікроорганізмів, які виявля-
лися на слизових оболонках піхви в жінок із хро-
нічним аднекситом, належать Т. vaginalis та S. 
pyogenes. У практично здорових жінок контроль-
ної групи ці мікроорганізми не виявляли. 

Вагінальні трихомонади виявлялися в жінок 
із хронічним аднекситом у восьми випадках. Ха-
рактерною особливістю трихомонадного інфіку-
вання слизової оболонки піхви і цервікального 
каналу в жінок із хронічним аднекситом була 
наявність полімікробних асоціацій, в основному, 
з умовно- патогенними мікроорганізмами. Тому 
можна вважати, що Т. vaginalis викликають на 
слизовій оболонці репродуктивних органів змі-
шаний бактеріально-протозойний процес. 

У жінок із хронічним аднекситом піогенний 
стрептокок виявлявся у двох випадках і асоцію-
вав із умовно-патогенними мікроорганізмами та 
внутрішньоклітинними паразитами – уреоплазма-
ми та мікоплазмами. 

При інфікуванні Т. vaginalis виражена лейко-
цитарна реакція в 37,5 %, а при інфікуванні  
S. pyogenes підвищення кількості лейкоцитів не 
спостерігалося. 

Таким чином, можна відмітити, що патоген-
на мікрофлора, яка контамінує слизову оболонку 
піхви та цервікального каналу, виявлялася тільки 
в жінок із хронічним аднекситом в анамнезі. Цей 
процес полімікробний і проходив на фоні помір-

но вираженої лейкоцитарної реакції з боку слизо-
вої оболонки піхви. 

У цервікальному каналі жінок із хронічним 
аднекситом в анамнезі виявлялися мікроорганіз-
ми, які належать до внутрішньоклітинних парази-
тів, - хламідії, уреаплазми, мікоплазми, віруси 
простого герпесу типу 2. У практично здорових 
жінок контрольної групи внутрішньоклітинних 
мікроорганізмів не виявлено. 

Існування мікроорганізмів, які мають пере-
важно внутрішньоклітинний механізм життєдія-
льності, поєднувалося з контамінацією слизової 
оболонки піхви та цервікального каналу умовно-
патогенними та патогенними мікроорганізмами 
або іншими внутрішньоклітинними паразитами, 
що є свідченням полімікробного процесу. 

Результати вивчення мікроорганізмів із вну-
трішньоклітинним типом паразитування в зскріб-
ках із слизових оболонок цервікального каналу 
наведені в таблиці 2. 

Характерною особливістю існування внутрі-
шньоклітинних паразитів у жінок із хронічним 
аднекситом була наявність незначної лейкоцита-
рної реакції з боку слизової оболонки жіночих 
статевих органів. При хламідіозі і мікоплазмозі 
підвищена кількість лейкоцитів спостерігалася в 
одному випадку і становила відповідно 12,5 % та 
16,7 %. При уреоплазмозі виражена лейкоцитар-
на реакція у двох випадках (28,6 %). 

Висновки 
1. Всього з патологічного матеріалу в 54 жі-

нок (90 %) із хронічним аднекситом в анамнезі 
виділено та ідентифіковано 114 штамів патоген-
них та умовно-патогенних мікроорганізмів. У 23 
жінок (38,33 %) виявлені хламідії, мікоплазми, 
уреоплазми та віруси герпесу, які в організмі лю-
дей мають переважно внутрішньоклітинний ме-
ханізм персистенції. Тільки в шести жінок (10 %) 
відмічено нормоциноз піхви. 

2. У 35 жінок виявилися асоціації патоген-
них та умовно-патогенних мікроорганізмів, які 
складалися з двох різних за походженням штамів. 
У 19 жінок спостерігалося моноінфікування умо-
вно-патогенними чи патогенними збудниками. 

3. Не всі умовно-патогенні мікроорганізми, 
які контамінують слизову оболонку піхви і зна-
ходяться як у вигляді монокультур, так і у вигля-
ді асоціацій з іншими мікроорганізмами, є одна-
ково патогенними та викликають запальну лейко-
цитарну реакцію. Найчастіша запальна лейкоци-
тарна реакція спостерігалася за наявності S. 
aureus, значно рідше – при виявленні дріжджопо-
дібних грибів роду Candida. 

4. Мікроорганізми, які мають внутрішньоклі-
тинний механізм життєдіяльності, персистують 
паралельно з контамінацією слизової оболонки 
піхви і цервікального каналу патогенними та 
умовно-патогенними мікроорганізмами. Даний 
патологічний стан характеризується незначною 
лейкоцитарною реакцією з боку слизової оболон-
ки жіночих статевих органів. 
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Перспектива подальших досліджень. Ви-
значення стану імунної системи в жінок із хроні-
чним аднекситом, залежно від виявленого збуд-
ника. 
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СОСТОЯНИЕ МИКРОБИОЦИНОЗА ВЛАГАЛИЩ У ЖЕНЩИН  
С ХРОНИЧЕСКИМ АДНЕКСИТОМ 

А.В.Семеняк, О.В.Бакун 
Резюме. В статье наведены данные состояния микробиоциноза влагалища у женщин с хроническим аднекси-

том в анамнезе. Встановлено, что даже при отсутствии жалоб, ряд изменений в микробиоцинозе влагалища, кото-
рий проявляется наличием условно-патогенной флоры и патогенной флоры, что в большинстве случаев сопровож-
дается лейкоцитарной реакциєй. 

Ключевые слова: микробиоциноз, аднексит, условно-патогенная и патогенная флора, лейкоцитарная реакция. 

THE STATE OF MІCRОBIOCENОSIS OF THE VAGINA IN WOMEN, 
SUFFERING FROM CHRONIC ADNEXITIS 

А.V.Sеmеniak, О.V.Bаkun 
Abstract. The paper contains some data concerning vaginal microbiocenosis in women who suffered from chronic 

adnexitis in the past history. It has been established that even with no complaints, a number of changes in vaginal microbio-
cenosis with the signs of opportunistic pathogenic and pathogenic flora can be observed which is mainly accompanied by a 
leukocytic reaction.  
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Резюме. Представлені результати лікування міс-
цево поширеного раку легенів Т3б-Т4 пеметрекседом 
(алімтою) у 10 хворих. Повної ремісії не досягнено в 

жодному випадку, часткові ремісії – у 5 осіб. Усклад-
нень хіміотерапії не було. 

Ключові слова: рак легень, пеметрексед. 

УДК 616.24-006.6-085.28 

Р.В.Сенютович, Е.В.Олійник  

ХІМІОТЕРАПІЯ РАКУ ЛЕГЕНЬ ПЕМЕТРЕКСЕДОМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

З даних табл. 4, у хворих на недрібноклітин-
ний рак легені, які отримували хіміотерапію алім-
тою, найчастіше траплялися віддалені метастази в 
печінку, кістки та протилежну легеню. 

Усі 10 осіб (100 %) надійшли первинно, раніше 
не отримували жодного лікування. Хірургічне ліку-
вання торакальним хірургом визнано недоцільним. 
Всім пацієнтам показана хіміотерапія. 

Перед початком хіміотерапії пацієнтам прово-
дили загальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові, 
комп’ютерну томографію органів грудної та черевної 
порожнини для оцінки поширення процесу. 

Хіміотерапію розпочинали лише за відсутно-
сті анемії (гемоглобін більше 90 г/л), лейкопенії 
(лейкоцити більше 3,5×109/л), нейтропенії 
(абсолютне число нейтрофілів більше 1,8×109/л), 
тромбоцитопенії (тромбоцити більше 100×109/л). 

Поліхіміотерапію проводили 21-денними 
циклами. Пеметрексед уводили в перший день 
кожного циклу. Безпосередньо перед хіміотерапі-
єю хворі отримували 8 мг осетрону внутрішньо-
венно для профілактики нудоти. 

Пеметрексед уводили в дозі 500 мг/м2 у ви-
гляді 15-хвилинної внутрішньовенної інфузії. 
Площу поверхні тіла розраховували за формулою 
Мостеллера. 

Перед початком кожного циклу пацієнтам про-
водили загальний та біохімічний аналізи крові. За 
наявності клінічно значущих відхилень лаборатор-
них показників проведення хіміотерапії відстрочу-
вали до нормалізації показників аналізів крові. 

Через кожні два цикли (шість тижнів) прово-
дили комп’ютерну томографію органів грудної та 
черевної порожнини для оцінки реакції пухлини 
на лікування. Оцінку реакції пухлини на лікуван-
ня оцінювали за міжнародними критеріями 
RECIST за сумою найбільших діаметрів вогнищ. 
Частковою регресією вважається зменшення суми 
діаметрів цільових вогнищ на 30 % порівняно з 
вихідною сумою, прогресією захворювання – збі-
льшення суми діаметрів цільових вогнищ на 20 % 
порівняно з найменшою сумою діаметрів цільових 
вогнищ. Відповіддю пухлини на лікування вважа-
ється повне зникнення всіх цільових вогнищ. При 
виникненні ознак прогресування захворювання 
лікування припиняли як неефективне. 

При проведенні хіміотерапії пеметрекседом 
рідко виникають порушення загального аналізу 
крові. Під впливом хіміотерапії рівень гемоглобі-
ну та еритроцитів крові під впливом хіміотерапії 

Вступ. Рак легень займає одне з основних 
місць у структурі злоякісних пухлин. По цій про-
блемі представлено багато робіт, в яких обгово-
рюються різні питання епідеміології, діагности-
ки, морфології й лікування як недрібноклітинно-
го (НДКРЛ), так і дрібноклітинного раку легень 
(ДКРЛ). Вивчають різні схеми й режими лікуван-
ня як I, так і II лінії лікування НДКРЛ і ДКРЛ, 
ефективність комбінованої хіміотерапії з викори-
станням таксолу, таксотеру, гемцитабіну, навель-
біну й інших нових цитостатиків. Окремі роботи 
розглядають проблеми неоад’ювантної хіміотера-
пії і хіміопроменевої терапії НДКРЛ і ДКРЛ пе-
метрекседом [1-3]. 

Матеріал і методи. Аналіз проводили в гру-
пі пацієнтів, які отримували хіміотерапію алім-
тою (пеметрекседом). 

Упродовж 2008 року 10 хворих на недрібно-
клітинний рак легень отримували хіміотерапію 
пеметрекседом. Серед них усі пацієнти були з IV 
стадією (метастатичний рак). 

Результати обстеження та їх обговорення. 
Всі пацієнти, які отримували хіміотерапію пемет-
реседом, чоловічої статі, що пояснюється відмін-
ністю захворюваності на недрібноклітинний рак 
легень серед чоловіків та жінок. 

Розподіл пацієнтів за локалізацією пухлини 
наведений у таблиці 1. 

З даних табл. 1, пухлини частіше локалізувалися 
в нижній частці легень, з майже однаковою частотою 
ураження правої та лівої легені. 

З даних табл. 2 видно, що більшість осіб, які 
отримували хіміотерапію алімтою, були віком 
51-70 років, що можна пояснити найбільшою 
захворюваністю на недрібноклітинний рак легень 
саме в цей віковий період. 

Серед хворих на недрібноклітинний рак ле-
гень, які отримували хіміотерапію алімтою, вісім 
випадків (80,0 %) центрального раку легень та 
два випадки (20,0 %) периферійного раку легень. 

За макроскопічною формою росту шість осіб 
(60,0 %) з екзофітним ростом пухлини та чотири 
особи (40,0 %) з ендофітним ростом пухлини. 

У табл. 3 показаний розподіл хворих на не-
дрібноклітинний рак легень, які отримували хі-
міотерапію алімтою, за гістологічною структу-
рою пухлини. 

З даних табл. 3, більшість осіб хворіли на 
плоскоклітинний рак (70,0 %), що збігається з 
даними літератури. 
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Таблиця 1 

Розподіл хворих на недрібноклітинний рак легень, які отримували хіміотерапію  
пеметрекседом, за локалізацією пухлини 

Локалізація пухлини Права легеня Ліва легеня 
Верхня частка 1 (10,0 %) 2 (20,0 %) 
Середня частка 2 (20,0 %) - 
Нижня частка 2 (20,0 %) 3 (30,0 %) 

Таблиця 2 

Розподіл хворих на недрібноклітинний рак легень, які отримували хіміотерапію  
пеметрекседом, за віком 

Вік Кількість хворих 
40-50 років 1 (10,0 %) 
51-60 років 3 (30,0 %) 
61-70 років 3 (30,0 %) 
>70 років 3 (30,0 %) 

Таблиця 3 

Розподіл хворих на недрібноклітинний рак легень, які отримували хіміотерапію алімтою,  
за гістологічною структурою пухлини 

Гістологічна структура Кількість осіб 
Плоскоклітинний зроговілий рак 3 (30,0 %) 
Плоскоклітинний незроговілий рак 4 (40,0 %) 

Аденокарцинома 1 (10,0 %) 
Недиференційована карцинома 2 (20,0 %) 

Таблиця 4 

Розподіл хворих на недрібноклітинний рак легень, які отримували хіміотерапію  
пеметрекседом, за місцем віддаленого метастазування 

Метастази Кількість осіб 
Печінка 4 (40,0 %) 
Кістки 3 (30,0 %) 

Протилежна легеня 3 (30,0 %) 

не змінювалися. У трьох осіб виникла лейкопенія 
та нейтропенія ІІ ступеня, яка пройшла до почат-
ку нового циклу. 

Біохімічні показники сироватки крові 
(глюкоза, білірубін, креатинін, сечовина, АСТ і 
АЛТ) вірогідно не змінювалися під впливом хі-
міотерапії пеметрекседом. 

У восьми осіб (80,0 %) виникли явища поче-
рвоніння обличчя впродовж уведення препарату, 
яке пройшло до закінчення інфузії. 

У семи пацієнтів (70 %) під час лікування 
виникали явища нудоти та блювання, вони носи-
ли тимчасовий характер, виникали зазвичай у 
процесі хіміотерапії або через 1-2 дні після її за-
кінчення. 

За результатами комп’ютерної томографії 
органів грудної та черевної порожнин у чотирьох 
осіб виникла часткова регресія пухлини та її ме-
тастазів після четвертого циклу, в одного – після 
шостого циклу хіміотерапії. Часткова та повна 
регресія пухлини підтверджені на комп’ютерній 
томограмі через вісім тижнів після їх виникнен-
ня. У п’яти осіб протягом всього періоду лікуван-
ня була стабілізація захворювання. 

Висновки 
1. Хіміотерапія пеметрекседом добре перено-

ситься хворими на недрібноклітинний рак легень. 
2. Найчастішими побічними явищами при 

зазначеній хіміотерапії є нудота, блювання, поче-
рвоніння обличчя, лейкопенія, нейтропенія. 
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3. При проведенні хіміотерапії в половини 
осіб виникла часткова регресія, у 50 % осіб – ста-
білізація захворювання. 
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Резюме. У статті на підставі вивчення клінічно-
лабораторних особливостей перебігу хронічного пієло-
нефриту встановлено цинкодефіцитний стан, асоційо-
ваний із дисбалансом системи перекисного окиснення 
ліпідів та антиоксидантного захисту. Обґрунтовано 

доцільність доповнення комплексної протирецидивної 
терапії препаратом цинку та показано її ефективність. 

Ключові слова: діти, хронічний пієлонефрит, 
мікроелементи.  

УДК 616.61-002.3-053.2 

Т.В.Стоєва, М.В.Федін, Т.І.Рижикова, В.О.Прокопович, О.Г.Серкіз, Г.О.Нікітіна 

АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРОТИРЕЦИДИВНОГО ЛІКУВАННЯ  
ПІЄЛОНЕФРИТІВ У ДІТЕЙ ІЗ УРАХУВАННЯМ ОСОБЛИВОСТЕЙ  

МІКРОЕЛЕМЕНТНОГО ГОМЕОСТАЗУ 
Одеський національний медичний університет 

Вступ. Сьогодні проблема хронічних форм 
пієлонефритів у дітей є високо актуальною, оскі-
льки рецидивний перебіг спостерігається в 30-
50 % пацієнтів із хронічним пієлонефритом, се-
ред них 90 % загострень виникає упродовж най-
ближчих трьох місяців після першого епізоду [6]. 
При цьому доведено, що в 10-30 % дітей із пієло-
нефритом трапляється розвиток незворотних 
склеротичних процесів у нирковій тканині, які в 
подальшому зворотно спричиняють розвиток 
хронічної хвороби нирок.  

У рамках сучасних протоколів основою про-
тирецидивного лікування пієлонефритів у дітей є 
антимікробна терапія. Втім, результати аналізу 
ефективності етіотропної терапії при рецидивних 
формах пієлонефриту не завжди задовільні. Пока-
зано, що тривала антибактеріальна терапія пієло-
нефритів у ряді випадків недостатньо ефективна 
внаслідок трансформації спектра уропатогенів, 
підвищення їх інвазивних властивостей та поліре-
зистентності до уросептиків [2]. Існують дані, що 
підвищення ефективності антибактеріальної тера-
пії можна досягти за рахунок індивідуалізації па-
тогенетичної терапії. Тому інтерес до вивчення 
патогенетичних аспектів формування рецидивного 
мікробно-запального процесу в нирках останніми 
роками цілком обґрунтований. Серед патогенетич-
них механізмів при патології нирок у дітей певну 
роль відводять порушенням мікроелементного 
гомеостазу, зокрема дефіциту цинку, що спричи-
няє посилення запального процесу [1, 3, 4, 5].  

Мета дослідження. Підвищення ефективно-
сті протирецидивного лікування дітей із хроніч-
ним пієлонефритом шляхом патогенетичної коре-
кції з урахуванням показників мікроелементного 
обміну . 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебувало 110 дітей віком від 3 до 16 років, хво-
рих на хронічний рецидивний пієлонефрит. Діаг-
ноз встановлювали на підставі критеріїв діагнос-
тики за протоколом МОЗ України №627 з ліку-
вання дітей з інфекціями сечової системи і тубу-
лоінтерстиційним нефритом. Обстежено 16 
(14,5 %) хлопчиків і 94 (85,5 %) дівчинки. Серед-
ня тривалість захворювання на момент обстежен-
ня у групах дослідження дорівнювала 4,3±2,6 
року.  

Поряд із загальноклінічними аналізами вивча-
ли мікроелементний склад крові та сечі методом 
спектрофотометрії, також досліджували вміст тяж-
ких металів у крові методом атомно-абсорбційної 
спектроскопії, визначали стан системи перекисно-
го окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту 
(ПОЛ/АОЗ) за рівнем малонового альдегіду (МА) 
у крові та сечі (за методом І.Д. Стальної) і каталази 
(КТ) крові (за методом М.А.Королюк). Функціона-
льний стан нирок оцінювали за концентраційною 
функцією (проба Зимницького).  

Задля інтегральної оцінки метаболічних зсу-
вів в організмі дитини вивчали субфракційний 
склад крові та сечі за методом лазерної кореля-
ційної спектроскопії.  

Вивчення клінічно-лабораторних показників 
у групах дослідження проводили в динаміці до 
початку протирецидивного лікування та після 
його завершення.  

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили за допомогою програмних пакетів 
Microsoft Excel та Statistica 6,0 з використанням 
методів параметричного та непараметричного 
аналізу. Для порівняльного аналізу показників 
застосовували критерій Стьюдента та критерій χ2, 
вивчення взаємозв’язку ознак здійснювали із за-
стосуванням непараметричного кореляційного 
коефіцієнта Спірмена, оцінку ефективності про-
веденої патогентично обґрунтованої корекції 
проводили на підставі обчислення показників 
клінічної епідеміології – відносного ризику (ВР) 
та зниження відносного ризику (ЗВР).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів обстеження показав, що в 
62,7 % дітей, хворих на хронічний пієлонефрит, 
спостерігаються порушення елементного статусу. 
Поряд із підвищенням концентрації у крові свин-
цю (у 49,0 % хворих), різноспрямованими зміна-
ми вмісту кальцію (у 16,4 %), підвищенням рівня 
нікелю (у 8,2 %), у більшості хворих (59,1 %) 
виявлено зниження кількості цинку. 

З урахуванням виявлених змін проведено 
вивчення асоціацій між показниками метаболізму 
цинку й клінічно-лабораторними характеристика-
ми захворювання. 

За результатами проведеного обстеження 
встановлено, що, перш за все, дефіцит цинку по-
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Таблиця  

Результати обстеження хворих із різною частотою рецидивів хронічного пієлонефриту 

Примітка. р – вірогідність різниці між групами 

Ознаки 
Частота рецидивів 

р <3 разів / рік (n=37)  >3 разів / рік (n=73) 
абс.  віднос.  абс.  віднос. 

Зниження Zn крові  10  27,0±7,3  55  75,3±5,1  <0,001 
Підвищення екскреції Zn  6  16,2±6,1  50  68,5±5,4  <0,001 

Підвищення процесів пероксидації  28  75,6±7,1  58  79,5±4,7  >0,05 
Зниження активності антиоксидантного 

захисту  6  16,2±6,05  39  32,8±5,5  <0,001 

Зниження питомої ваги сечі  23  62,2±7,97  67  91,8±3,25  <0,001 
Переважання катаболічних ЛК - спектрів  12  32,4±7,69  60  82,2±4,5  <0,001 

значається на частоті рецидивів пієлонефриту. Як 
продемонстровано у таблиці, зіставлення цинко-
дефіцитного стану з частотою загострень пієло-
нефриту свідчить, що за наявності частих реци-
дивів зниження вмісту Zn реєструється вірогідно 
частіше, ніж у хворих з рецидивами менше трьох 
разів на рік. 

Аналіз результатів комплексного обстежен-
ня дітей виявив активацію процесів вільноради-
кального окиснення у вигляді підвищення рівня 
МА та ДК майже у всіх хворих, незалежно від 
частоти рецидивів пієлонефриту. У той же час 
зниження рівня антиоксидантного захисту досте-
менно частіше реєструвалось у дітей зі зниженим 
рівнем цинку крові, які мали часті епізоди загост-
рень (р<0,001). Залежність між дефіцитом цинку 
крові та активністю системи антиоксидантного 
захисту, а саме рівнем каталази, підтверджена 
виявленим статистично значущим кореляційним 
зв’язком (r= 0,57, p<0,05).  

Підвищення екскреції цинку із сечею досте-
менно частіше відбувалось у дітей із частими 
загостреннями та, майже у всіх хворих, супрово-
джувалося порушенням концентраційної функції 
нирок. Коефіцієнт кореляції між рівнем реналь-
них втрат цинку та показниками питомої ваги 
сечі дорівнює 0,64 (p<0,01). 

При хронічному пієлонефриті у всіх дітей із 
частими рецидивами зареєстровано наявність 
патологічних ЛК - спектрів сечі. Серед виявлених 
патологічних зсувів у пацієнтів цієї групи ваго-
мий вклад до світлорозсіювання надавали низь-
комолекулярні компоненти (82,2 %). Аналіз на-
прямків метаболічних зсувів у сечі показав наяв-
ність кореляційного зв’язку між концентрацією 
цинку та переважанням спектрів катаболічної 
спрямованості (r=0,34, p<0,05).  

Отже, проведений аналіз демонструє, що дефі-
цит цинку в дітей із хронічним пієлонефритом су-
проводжується дисбалансом у системі ПОЛ / АОЗ із 
переважним пригніченням антиоксидантної актив-
ності. У свою чергу, неадекватний антиоксидантний 
захист в умовах хронічного мікробно-запального 
процесу спричиняє порушення функціонування 
канальцевого апарату нирок, внаслідок чого реналь-
ні втрати цинку підвищуються, тобто процес набу-

ває ознак «порочного кола», а перебіг пієлонефриту 
характеризується частими загостреннями. 

Отримані дані стали підставою для допов-
нення комплексу протирецидивного лікування 
пієлонефриту препаратами цинку.  

Для оцінки ефективності лікування хворих 
розподілено на групи: пацієнти першої групи 
(n=20) отримували стандартну протирецидивну 
терапію за протоколом із застосуванням уросепти-
ків, згідно з попередньо визначеною чутливістю 
мікрофлори; пацієнти другої групи (n=25) додатко-
во отримували у складі комплексної протирецидив-
ної терапії препарат сульфату цинку (Цинктерал). 
Дозу препарату відповідно до інструкції (від 9 до 
15 мг на добу) встановлювали індивідуально з ура-
хуванням віку дитини та добової потреби в цинку. 
Дані, щодо отриманих у результаті лікування пока-
зників представлено на рисунку. 

Як продемонстровано на рис., показники 
мікроелементного статусу в дітей на фоні станда-
ртної терапії не зазнали суттєвих змін. Слід під-
креслити, що в пацієнтів, які отримували в ком-
плексі лікування сульфат цинку, спостерігалося 
відновлення гомеостазу не лише цинку, але й 
інших мікроелементів. Так, поряд із підвищенням 
концентрації цинку в сироватці та зниженням 
його ренальних втрат спостерігалося зниження 
сироваткової концентрації свинцю.  

Рис. Динаміка лабораторних показників у процесі ліку-
вання дітей, хворих на пієлонефрит 
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Отримані дані узгоджуються з положенням, 
що за наявності дефіциту есенційних мікроелеме-
нтів відбувається кумуляція токсичних елемен-
тів, зокрема, Hg, Pb, Cd, As, Ni та ін., а відновлен-
ня мікроелементного гомеостазу відповідно су-
проводжується елімінацією токсикантів.  

За результатами обстеження активація про-
цесів ПОЛ тривала у всіх хворих. Але в динаміці 
спостереження зареєстровано більш виразну тен-
денцію до зниження процесів пероксидації в па-
цієнтів, які отримували в комплексі патогенетич-
ної терапії препарат сульфату цинку.  

Традиційна терапія не справляла значного 
впливу на показники антиоксидантної системи. 
Так, порівняння рівня активності каталази в про-
цесі лікування не показало достеменних змін 
(p>0,05). У групі дітей, які мали зниження вмісту 
цинку та отримували комплексне лікування із 
включенням сульфату цинку, зареєстроване віро-
гідне збільшення рівня каталази (p<0,05), який у 
68 % пацієнтів досяг нормативних значень.  

Необхідно також зазначити, що на фоні від-
новлення метаболічних процесів у 76 % пацієнтів 
2-ї групи кількість рецидивів сечового синдрому 
у вигляді лейкоцитурії, мікропротеїнурії, бактері-
урії знизилася майже в три рази. Для встановлен-
ня в групах порівняння вірогідних відмінностей 
за критерієм «сечовий синдром» використовува-
ли показник χ2 з поправкою Йетса. За результата-
ми обчислення χ2 дорівнював 3,44 при значенні 
р=0,06, що свідчило про суттєву різницю ефекти-
вності двох методів, які порівнювалися. 

Аналіз ефективності протирецидивної тера-
пії через шість місяців показав подовження пері-
одів ремісії в два рази в пацієнтів другої групи. 
Оцінка отриманих результатів за показниками 
клінічної епідеміології підтверджувала ефектив-
ність доповнення препаратом цинку комплексу 
протирецидивного лікування пієлонефритів у 
дітей: ВР=0,057; ЗВР=83,3 %. 

Висновки 
1. При хронічному пієлонефриті з частими 

рецидивами простежується зниження рівня цинку 

в сироватці крові з одночасним підвищенням 
його ренальної екскреції.  

2. Метаболічні зсуви за наявності цинкодефі-
циту корелюють із дисбалансом системи ПОЛ/
АОЗ, а саме зі зниженням рівня антиоксидантно-
го захисту.  

3. Включення до комплексу протирецидив-
ної терапії препарату сульфату цинку сприяє ко-
рекції виявлених метаболічних зсувів, регресу 
сечового синдрому та поліпшенню клінічного 
перебігу, що відбивається подовшенням періодів 
ремісії в два рази.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у розширенні спектра показників метаболі-
чних зсувів при пієлонефритах у дітей.  
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОТИВОРЕЦИДИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ПИЕЛОНЕФРИТОВ У ДЕТЕЙ С УЧЕТОМ ОСОБЕННОСТЕЙ  

МИКРОЭЛЕМЕНТНОГО ГОМЕОСТАЗА  

Т.В.Стоева, М.В.Федин, Т.И.Рыжикова, В.А.Прокопович, Е.Г.Серкиз, А.А.Никитина 
Резюме. В статье на основании изучения клинико-лабораторных особенностей течения хронического пиело-

нефрита установлено наличие цинкодефицитного состояния, ассоциированного с дисбалансом системы ПОЛ/АОЗ. 
Обоснована целесообразность включения препарата цинка в состав комплексной противорецидивной терапии и 
показана ее эффективность. 

Ключевые слова: дети, хронический пиелонефрит, микроэлементы. 



 81 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

Рецензент – проф. О.К.Колоскова                                      Buk. Med. Herald. – 2011. – Vol. 15, № 2 (58). – P. 78-81 

Надійшла до редакції 17.02.2011 року 

 

ANALYSIS OF THE EFFECTIVENESS OF ANTIRECURRENT TREATMENT  
IN PYELONEPHRITES IN CHILDREN WITH REGARD FOR SPECIFIC  

CHARACTERISTICS OF TRACE ELEMENT HOMEOSTASIS 

T.V.Stoieva, M.V.Fedin, T.I.Ryzykova, V.O.Procopovych, O.G.Serkiz, G.A.Nikitina 
Abstract. The presence of a zinc-deficient condition associated with an imbalance of the system of lipid peroxida-

tion / antioxidant defence has been established on the basis of studying the clinicolaboratory specific characteristics of the 
course of chronic pyelonephritis. The author has substantiated the expediency of adding a zinc preparation to complex anti-
recurrent therapy and its efficacy is demonstrated.  
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Резюме. У роботі досліджено динаміку показників 
моніторування артеріального тиску та оцінки діастоліч-
ної функції у пацієнтів з гіпертонічною хворобою на тлі 
лікування дигідропіридиновими антагоністами кальцію. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, амлодипін, 
добове моніторування артеріального тиску, діастолічна 
дисфункція.  

УДК 616.12-008.331.1-072.7-08-039.71 

В.К.Тащук, М.В.Шилов, П.Р.Іванчук 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ДОБОВОГО МОНІТОРУВАННЯ  
АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ ТА ОЦІНКА ДІАСТОЛІЧНОЇ ФУНКЦІЇ  
ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ АМЛОДИПІНУ  

В ЛІКУВАННІ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Гіпертонічна хвороба (ГХ) є одним з 
найпоширеніших хронічних захворювань люди-
ни. Згідно з офіційною статистикою, в Україні у 
2007 році зареєстровано понад 11 млн людей з 
артеріальною гіпертензією, що становить 29,9 % 
дорослого населення [5]. Одними з основних пре-
паратів медикаментозної терапії ГХ є антагоністи 
кальцію (АК) [5, 2], з-поміж яких перевага нада-
ється похідним дигідропіридину пролонгованої 
дії завдяки їх високій концентрації в ліпідних 
мембранах, повільному впливу на артеріальний 
тиск (АТ) та більшій тривалості дії [1, 4, 14]. Зок-
рема, ефективним є вазоселективний препарат ІІІ 
покоління амлодипін, який володіє не тільки ви-
сокою антигіпертензивно дією, але й плейотроп-
ними (множинними додатковими) ефектами та 
значно покращує якість життя пацієнтів [8, 9, 10]. 

Мета дослідження. Оцінити ефективність та 
безпечність лікування антагоністом кальцію 
(амлодипіну бесилат) у пацієнтів із гіпертоніч-
ною хворобою ІІ стадії з визначенням його впли-
ву на добовий профіль артеріального тиску та 
зміни кардіогемодинаміки.  

Матеріал і методи. Обстежено 30 пацієнтів з 
об’єктивізованою ГХ ІІ ст. згідно з рекомендаціями 
Української асоціації кардіологів [5]. Тривалість 
захворювання становила від 1,5 до 15 років, у сере-
дньому – (5,5±0,6) року. Середній вік – (53,03±1,97) 
років. Критеріями включення в дослідження були 
вік від 30 до 70 років, наявність ГХ ІІ ст., фракція 
викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) більше 45 %. 

Дослідження проводили при надходженні в 
Чернівецький обласний кардіологічний диспансер 
та через 12 тижнів лікування і спостереження на 
кафедрі внутрішньої медицини, фізичної реабіліта-
ції та спортивної медицини Буковинського держав-
ного медичного університету. Крім того, наприкін-
ці 1-го, 2-го та 4-го тижнів проводилися вимірю-
вання офісного АТ та електрокардіографія (ЕКГ). 
Ефективність лікування оцінювали на основі дина-
міки даних моніторування АТ та ЕКГ, ехо- та допп-
лерехокардіографії (ЕхоКГ та ДЕхоКГ). 

Добове моніторування АТ виконували за 
допомогою реєстратора АВРM-02 («Meditech», 
Угорщина). Інтервали між вимірами складали  
15 хв вдень та 30 хв вночі. Аналізували середні, 
максимальні та мінімальні значення систолічного 

(САТ) та діастолічного (САТ) АТ за добу, добо-
вий індекс (ДІ). 

Для добового моніторування ЕКГ викорис-
товували систему моніторування DiaCard 
(«Сольвейг», Україна). Визначали середню, мак-
симальну та мінімальну частоту серцевих скоро-
чень (ЧСС), кількість надшлуночкових та шлуно-
чкових ектопічних скорочень. 

Для ЕхоКГ та ДЕхоКГ застосовували ультра-
звукову систему Acuson 128 XP («Siemens», 
США). Враховували кінцево-діастолічний (КДР) 
та кінцево-систолічний (КСР) розміри ЛШ, тов-
щину міжшлуночкової перетинки (ТМШП) та 
задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ) у діастолу, перед-
ньозадній розмір лівого передсердя (ЛП), кінцево-
діастолічний (КДО) та кінцево-систолічний об’-
єми (КСО), фракцію викиду (ФВ), максимальну 
швидкість раннього (Е) та пізнього (А) діастоліч-
ного наповнення ЛШ, їх співвідношення (Е/А), 
час ізоволюмічного розслаблення (IVRT). Масу 
міокарда розраховували за формулою Devereux [6] 
з наступним індексуванням до площі тіла. 

Антигіпертензивна терапія включала амло-
дипіну бесилат у таблетках по 2,5 та 5 мг 
(семлопін, «Kusum Pharm», Індія, № реєстрацій-
ного посвідчення UA/9382/01/02) у дозі 5-10 мг 1 
раз на добу. 

Статистичну обробку проводили з викорис-
танням пакета комп’ютерних програм Excel 7.0.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під час дослідження пацієнтів встановлено, що 
середньодобовий САТ складав (148,9±1,8) мм 
рт.ст., ДАТ – (89,9±1,5) мм рт.ст., максимальний 
САТ – (177,5±2,6) мм рт.ст., максимальний ДАТ – 
(106,6±2,5) мм рт.ст., мінімальний САТ – 
(116,6±2,6) мм рт.ст, мінімальний ДАТ – 
(69,6±2,6) мм рт.ст. Щодо нічного зниження АТ, 
то 16 пацієнтів мали ДІ в межах 10-20 % (особи 
гемодинамічного типу «dipper»), 13 – менший 
10 % (особи гемодинамічного типу «non-dipper») і 
один пацієнт – з негативним значенням ДІ 
(гемодинамічний тип «night-picker»).  

Середня, максимальна та мінімальна ЧСС за 
добу складали відповідно 71, 113 та 52 уд/хв. 

При ДЕхоКГ виявлені порушення показни-
ків діастолічної функції, які характеризують на-
повнення ЛШ. Так, IVRT становило (94,7±2,46) 
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мс, зменшене наповнення ЛШ у ранній період 
діастоли – співвідношення Е/А (0,73±0,02). 

Після 12 тижнів лікування в пацієнтів спо-
стерігали вірогідне зниження середньодобового 
САТ на 17,3 мм рт.ст. (р<0,01), ДАТ – на 11,2 мм 
рт.ст. (р<0,01), максимального САТ – на 19,4 мм 
рт.ст. (р<0,01), максимального ДАТ – на 9,2 мм 
рт.ст. (р<0,01), мінімального САТ – на 10,9 мм 
рт.ст. (р<0,01), мінімального ДАТ – на 8,6 мм 
рт.ст. (р<0,01). Враховуючи, що при підвищенні 
АТ на кожні 10 мм рт. ст. ризик розвитку усклад-
нень зростає на 10% [3], отримані зміни є важли-
вими в клінічно-прогностичному значенні.  

У 13 (43,3 %) пацієнтів при початково недо-
статньому нічному зниженні АТ (ДІ менший 
10 %) відновлення ДІ до 10-20 % спостерігали в 
10 (33,3 %) випадків. В одного (3,3 %) пацієнта з 
негативним значенням ДІ відбулося відновлення 
до нормального ДІ. Згідно з низкою досліджень 
[7, 11, 12], ДІ має прогностичне значення щодо 
кардіоваскулярих ускладнень у осіб із ГХ. 

При вивченні впливу лікування на ЧСС та 
кількість ектопічних скорочень вірогідної різниці 
в показниках не виявлено (тенденція до зменшен-
ня середньодобової та мінімальної ЧСС, збіль-
шення максимальної ЧСС та кількості надшлуно-
чкових і шлуночкових ектопічних скорочень). 

Під час аналізу динаміки параметрів транс-
мітрального кровотоку виявлені позитивні зміни, 
що вказують на покращання діастолічної функції 
ЛШ. Важливість отриманих змін підтверджуєть-
ся тим, що для пацієнтів із ГХ є характерним ран-
ній розвиток діастолічної дисфункції при збере-
женій скоротливій здатності ЛШ [13]. Зокрема, 
змінився час ізоволюмічного розслаблення – на 
12-му тижні лікування зменшення IVRT станови-
ло в середньому (7,8±2,35) мс (8,2 %) (р<0,01). 
Внаслідок покращання розслаблення міокарда 
відбулося збільшення наповнення ЛШ у ранній 
період діастоли – співвідношення Е/А зросло з 
(0,73±0,02) до (0,79±0,02) (р<0,01).  

Також виявлено тенденцію до покращання 
насосної функції ЛШ, а отже, використання пре-
паратів із групи пролонгованих дигідропіридино-
вих антагоністів кальцію є високоефективним і 
рекомендованим до застосування. 

Висновок 
Використання амлодипіну бесилату в ліку-

ванні пацієнтів із гіпертонічною хворобою ІІ ста-
дії сприяє вірогідному зниженню середнього, 
максимального та мінімального значень систоліч-
ного та діастолічного артеріального тиску при 
його добовому моніторингу, відновлює знижений 
добовий індекс артеріального тиску та покращує 
діастолічну функцію лівого шлуночка. 

Перспективи подальших досліджень. Зва-
жаючи на залежність між рівнем артеріального 
тиску, значенням добового індексу артеріального 
тиску, станом діастолічної функції лівого шлуно-
чка серця та наявністю адекватної антигіпертен-
зивної терапії, доцільним є подальше вивчення та 
оцінка даних показників при довготривалих спо-

стереженнях за моно- і комбінованого лікування 
артеріальної гіпертензії.  

Література 
1. Арсеньева К.Е. S(–)амлодипин: новые возмо-

жности фармакотерапии артериальной гипер-
тонии / К.Е.Арсеньева // Рус. мед. ж. – 2008. – 
Т. 16, № 21. – С. 1466-1496. 

2. Жарінов О.Й. Ефективність застосування ам-
лодипіну в амбулаторному лікуванні есенціа-
льної гіпертензії: відкрите оглядове дослі-
дження / О.Й.Жарінов, О.Б.Децик, О.М.Рогу-
цька // Укр. кардіол. ж. – 2005. – № 3. –  
С. 83-89.  

3. Литвинчук С. Глобальное бремя артериальной 
гипертензии. Мировая статистика / С.Литвин-
чук // Medicine Review. – 2009. – № 4 (09). –  
С. 6-11. 

4. Лутай М.И. Использование оптических изоме-
ров известных сердечно-сосудистых средств – 
путь к повышению их эффективности и перено-
симости / М.И.Лутай, А.Ф.Лысенко, О.И.Мои-
сеенко // Укр. кардіол. ж. – 2009. – № 4. – Ре-
жим доступу до журн.: http://www.ukrcardio.org/
journal.php/article/374. 

5. Рекомендації Української асоціації кардіологів 
з профілактики та лікування артеріальної гі-
пертензії. Посібник до Національної програми 
профілактики і лікування артеріальної гіперте-
нзії / [Є.П.Свіщенко, А.Е.Багрій, Л.М.Єна та 
ін.] – К.: ННЦ «Інститут кардіології ім. 
М.Д.Стражеска», 2008. – 55 с. 

6. Рекомендації Української асоціації кардіоло-
гів з профілактики та лікування артеріальної 
гіпертензії. Робоча група з артеріальної гіпер-
тензії Української асоціації кардіологів. – К.: 
ПП ПМБ. – 2008. – 80с.  

7. 24-hour variation in the reactivity of rate-
pressure-product to everyday physical activity in 
patients attending a hypertension clinic / 
G.Atkinson, A.C.Leary, K.P.George [et al.] // 
Chronobiol. Int. – 2009. – Vol. 26, № 5. –  
P. 958-973. 

8. Camafort-Babkowski M. Choosing an antihyper-
tensive combination with a more efficient central 
blood pressure reduction / M.Camafort-Babkow-
ski // Expert Rev. Cardiovasc. Ther. – 2010. – 
Vol. 8, № 11. – P. 1523-1525. 

9.  Improving quality of life in hypertension 
management using a fixed-dose combination of 
olmesartan and amlodipine in primary care / 
P.Bramlage, W.P.Wolf, E.M.Fronk [et al.] // 
Expert Opin Pharmacother. – 2010. – Vol. 11,  
№ 17. – P. 2779-2790.  

10. Moen M.D. Telmisartan/Amlodipine: single-pill 
combination in hypertension / M.D.Moen // Am. 
J. Cardiovasc. Drugs. – 2010. – № 10, Vol. 6. – 
P. 401-412.  

11. Prognostic value of nocturnal blood pressure 
reduction in resistant hypertension / E.S.Muxfeldt, 
C.R.Cardoso [et al.] // Arch. Intern. Med. – 2009. – 
Vol. 169, № 9. – P. 874-880.  



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

84 

 

12. Prognostic value of reading-to-reading blood 
pressure variability over 24 hours in 8938 
subjects from 11 populations. International 
Database on Ambulatory Blood Pressure in 
Relation to Cardiovascular Outcomes 
Investigators. / T.W.Hansen, L.Thijs, Y.Li [et 
al.] // Hypertension. – 2010. – Vol. 55, № 4. –  
P. 1049-1057. 

13. Schwarz E.R. The clinical quandary of left and 
right ventricular diastolic dysfunction and 

diastolic heart failure / E.R.Schwarz, R.Dashti // 
Cardiovasc. J. Afr. – 2010. – Vol. 21, № 4. –  
P. 212-220. 

14. Zappe D. Randomized study to compare valsar-
tan +/- HCTZ versus amlodipine +/- HCTZ 
strategies to maximize blood pressure control / 
D.Zappe, C.C.Papst, P.Ferber // Vasc. Health 
Risk Manag. – 2009. – № 5. – P. 883-892. 
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ДАВЛЕНИЯ И ОЦЕНКА ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА  

СЕРДЦА ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ АМЛОДИПИНА В ЛЕЧЕНИИ  
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ  

В.К.Тащук, М.В.Шилов, П.Р.Иванчук 
Резюме. В работе исследовано динамику показателй мониторирования артериального давления и оценку диа-

столической функции у пациентов с гипертонической болезнью на фоне лечения дигидропиридиновыми антагони-
стами кальция. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, амлодипин, суточное мониторирование артериального давления, 
диастолическая дисфункция.  

THE DYNAMICS OF INDICES OF A 24-HOUR BLOOD PRESSURE MONITORING  
AND AN EVALUATION OF THE DIASTOLIC FUNCTION OF THE LEFT  

VENTRICLE OF THE HEART WHEN USING AMLODIPINE IN THE  
TREATMENT OF ESSENTIAL HYPERTENSION 

V.К.Tashchuk, M.V.Shylov, P.R.Ivanchuk 
Abstract. The dynamics of the indices of blood pressure monitoring and an evaluation of the diastolic function in 

patients with essential hypertension against a background of a course of dehydropyrydin calcium channel blockers treat-
ment have been investigated in the paper.  
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Резюме. Проведен сравнительный анализ течения 
беременности и срочных родов 77 женщин, родоразре-
шенных с использованием обычной тактики ведения 
при тазовом предлежании плода (ТПП), 60 женщин, 
родоразрешенных согласно принятого внутреннего 
протокола, по которому всем женщинам с ТПП при 
доношенной беременности проведено ретровезикаль-
ное кесарево сечение (РКС) и 88 женщин, родоразре-
шенных в головном предлежании. Установлено, что 

РКС при ТПП, выполненное своевременно (до развития 
акушерских и интранатальных осложнений) благоприя-
тно сказывается как на течении послеоперационного 
периода, так и на состоянии новорожденных в раннем 
неонатальном периоде. Течение послеоперационного 
послеродового периодов не имели существенных раз-
личий между изучаемыми группами. 

Ключевые слова: роды, тазовое предлежание 
плода, кесарево сечение, послеродовый период. 

УДК 618.3:618.177-089.888.11 

Г.А.Турсунова, З.М.Ахтамова, Х.С.Некбаев 

ВЛИЯНИЕ НОВЫХ ТЕХНОЛОГИЙ НА ИСХОДЫ РОДОВ И СОСТОЯНИЕ 
НОВОРОЖДЕННЫХ, РОЖДЕННЫХ В ТАЗОВОМ ПРЕДЛЕЖАНИИ 

Самаркандский областной перинатальный центр, Узбекистан 

Введение. Частота родов при тазовом пред-
лежании плода (ТПП) составляет 3-5 % и не име-
ет тенденции к снижению [1, 2]. При ТПП значи-
тельно чаще отмечается травматизм плода. Не-
смотря на современные достижения в акушерстве 
и неонатологии, перинатальная смертность остае-
тся высокой – 5-14,3 % и зависит от вида ТПП. 
Специальная комиссия Всемирной Федерации 
акушеров и гинекологов (FIGO) внесла свои 
предложения по ведению родов при ТПП путем 
операции кесарева сечения (КС). По данным 
Н.Б.Игамбердиевой (2005) частота планового КС 
при ТПП 67,7 %. В результате, с увеличением 
частоты КС показатели перинатального здоровья 
улучшились в 2,4 раза [4].  

Цель исследования. Провести сравнитель-
ный анализ течения родов и состояния новорож-
денных, родившихся в ТПП и в головном предле-
жании в зависимости от метода родоразрешения.  

Материал и методы. Проведен сравнитель-
ный анализ течения беременности и срочных 
родов 77 женщин, родоразрешенных с использо-
ванием обычной тактики ведения ТПП, 60 жен-
щин, родоразрешенных согласно принятого внут-
реннего протокола, по которому всем женщинам 
с ТПП при доношенной беременности предлага-
ли РКС. Группу контроля составили 88 женщин, 
родоразрешенных в головном предлежании. Не-
обходимо отметить, что не все беременные и ро-
женицы с ТПП соглашались на плановое КС или 
КС в родах при поступлении. Некоторые женщи-
ны соглашались на КС при развитии осложнений 
в родах, отдельные категорически отказывались 
и родоразрешались консервативно.  

Средний возраст женщин составил 25,4±3,6 
года. Городских жительниц было 61 (27,1 %), сель-
ских – 164 (72,6 %). То есть, городские женщины с 
ТПП поступали на роды реже сельских, что, вероя-
тно, связано с областным профилем перинатально-
го центра. Однако, в подавляющем большинстве 
(73,9 %) пациентки были домохозяйками.  

При изучение анамнеза жизни наиболее час-
тыми заболеваниями были ОРВИ и грипп (59 %), 
гепатит (16,4 %), пиелонефрит (4,3 %).  

Менархе с 12-14 лет наблюдалось у 140 
(62,2 %) женщин, у остальных 85 (37,8 %) отмече-
но более позднее начало менструации – в 15-16 
лет в течение 3-5 дней, безболезненные, установи-
вшиеся в течение 6 месяцев – 1 года, регулярные. 

Сексуальная жизнь до 20 лет отмечена у 105 
(46,7 %), после 20 лет – у 119 (53,4%), у одной из 
них – после 40 лет.  

Из акушерского анамнеза выяснено: перво-
беременных было 117 (52 %); 2-3 беременность – 
у 53 (23,6 %) и 4-11 беременности – у 55 (24,4 %).  

Паритет родов: 1-е роды у 114 (50,6 %); 2-3-е 
роды – у 93 (41,3 %), 4-7-е роды – у 26 (11,6 %). 
При этом, не всегда паритет беременности соот-
ветствовал паритету родов, поскольку имели мес-
то в 49 (21,8 %) артифициальные, в 48 (21,3 %) 
ранние и в 9 (4 %) поздние самопроизвольные 
аборты и неразвивающиеся беременности.  

Предыдущие беременности осложнялись 
неправильным положением плода (5-2,2 %), ги-
пертензивными состояниями (6-2,7 %), роды – 
дефектом последа и ручной ревизией полости 
матки (9-4 %), что, в определенной степени, 
определяло развитие ТПП при последующей бе-
ременности. 

Наиболее часто течение настоящей беремен-
ности осложняли ОРВИ (27-12 %) и ИМП (15-
6,7 %). У всех рожениц беременность протекала 
на фоне анемии: гемоглобин до 70 г/л зарегист-
рирован у 144 (64 %) женщин, гемоглобин от 70 
до 40 г/л – у 21 (9,3 %). У 75 (33,3 %) женщин 
беременность осложнилась ранним токсикозом. 
Треть этих женщин получали лечение в условиях 
стационара. У 64 (28,4 %) женщин отмечались 
признаки угрозы невынашивания и, как правило, 
были госпитализированы в стационар. Гипертен-
зивные состояния верифицировали значительно 
реже – у 10 (4,4 %), все беременные получали 
стационарное лечение. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
С целью выявления особенностей течения насто-
ящих родов и сравнительной оценки интраната-
льного и раннего неонатального состояния ново-
рожденных в зависимости от тактики ведения 
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Таблица 1 

Осложнения родов и послеродового периода 

№ Показатель 1-я основная 
группа, n=60 

2-я основная 
группа, n=77 

Контрольная группа, 
n=88 

1. Роды через естественные пути 28 (46,6 %) 62 (69,7 %) 77 (87,5 %) 

2. Ретровезикальное кесарево сечение 33 (55 %) 16 (20,8 %) 11 (12,5 %) 

3. Ретровезикальное кесарево сечение:  
плановое 13 (21,7 %) 8 (10,4 %) 4 (4,5 %) 

  ургентное 20 (33,3 %) 8 (10,4 %) 7 (8 %) 

4. Осложнения беременности и родов:  
легкая преэклампсия 0 1 (1,1 %) 0 

5. Преждевременный разрыв  
плодных оболочек 25 (32,9 %) 24 (27 %) 20 (22,7 %) 

6. Слабость родовых сил 3 (3,9 %) 1 (1,1 %) 0 

7. ФУТ 0 1 (1,1 %) 0 

8. Выпадение петель пуповины 0 3 (3,4 %) 0 

9. ОПОНРП 1 (1,3 %) 1 (1,1 %) 2 (2,3 %) 

10. Дистресс плода в родах 2 (2,6 %) 1 (1,1 %) 0 

11. Затрудненное выведение головки 4 (7,4 %) 2 (2,4 %) - 

12. Дефект последа 5 (9,3 %) 2 (2,4 %) 3 (3,4 %) 

13. АГП 0 0 1 (1,1 %) 

14. Разрывы родовых путей 1 (1,9 %) 1 (1,2 %) 3 (3,4 %) 

15. Ручная ревизия полости матки 6 (11,1 %) 2 (2,4 %) 4 (4,5 %) 

16. Послеродовые осложнения (гематометра, 
субинволюция матки и эндомиометрит) 5 (6,6 %) 2 (2,2 %) 1 (1,1 %) 

17. Послеродовая язва промежности 0 1 (1,2 %) 0 

18. 
Инфильтрат послеоперационного  
рубца после ретровезикального  

кесаревого сечения 
2 (5,3 %) 0 0 

родов при ТПП сформированы подгруппы. Осно-
вная (1-ая) подгруппа – 60 беременных и роже-
ниц с ТПП, которым согласно принятого прото-
кола предлагали КС в плановом порядке или в 
родах при поступлении, 2-ая подгруппа – 77 бе-
ременных и рожениц с ТПП, тактика родоразре-
шения которых была общепринятой, и контроль-
ная – 88 беременных и рожениц с головным 
предлежанием плода. Частота РКС в 1-ой подгру-
ппе основной группы составила 33 (55 %). 27 
женщин от предложенного КС отказались, а 20 
(33,3 %) согласились на КС в родах с развитием 
тех или иных акушерских осложнений, во 2-ой – 
16 (20,8 %), в контрольной – 11 (12,5 %) (табл. 1).  

Для изучения влияния различной тактики 
ведения родов с ТПП при доношенной беремен-
ности на состояние матерей проведен анализ ха-
рактера осложнений в родах. Отмечена высокая 
частота преждевременного разрыва плодных обо-
лочек (ПРПО) в группах, более выраженная в 1-
ой подгруппе основной группы, что, в известной 
степени, усугубляло акушерскую ситуацию и 
способствовало повышению частоты РКС. При 

консервативном ведении родов с ТПП в этой же 
группе чаще развивались осложнения второго 
периода родов в виде затрудненного извлечения 
головки плода; дефекта последа, ручной ревизии 
полости матки, послеродовых инфекционных 
осложнений по сравнению с двумя другими груп-
пами сравнения. Косвенно, большую частоту 
послеродовых (послеоперационных) инфекцион-
ных осложнений в этой группе объясняет длите-
льный безводный период у 3 (5 %) рожениц от 18 
до 48 часов. ПРПО до 18 часов наблюдали у 21 
(27,6 %) пациентки 1-ой, у 24 (26,9 %) рожениц 
2-ой подгруппы основной и у 20 (22,7 %) – конт-
рольной групп.  

Средняя продолжительность срочных родов 
у всех рожениц, родоразрешенных консерватив-
но 1-ой и 2-ой подгруппы основной группы сос-
тавила 7,7+0,3 и 7,4+0,5 часов, у женщин контро-
льной группы – 6,8+0,3 часов. ТПП как единст-
венное показание к РКС было у 13 (39,4 %) из 33 
женщин 1-ой подгруппы основной группы, родо-
разрешенных абдоминально по рекомендации 
врачей. Остальные показания были связаны с 
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Таблица 2 

Оценка по шкале Апгар новорожденных, рожденных физиологически  
и оперативным путем 

№ 
При консер-
вативных 
родах 

1-ая подгруппа основной  
группы, n=104 

2-ая подгруппа основной 
группы, n=87 Контрольная группа, n=90 

1 мин 5 мин 1 мин 5 мин 1 мин 5 мин 
n=183 35 69 79 

1. 7-9 баллов 48 (69,6 %) 29 (82,9 %) 18 (51,4 %) 68 (98,6 %) 68 (86,1 %) 77 (97,4 %) 
2. 6 баллов 11 (31,4 %) 3 (8,6 %) 17 (24,6 %) 1 (1,4 %) 9 (11,4 %) 1 (1,3 %) 
3. 4-5 баллов 4 (11,4 %) 2 (5,7 %) 4 (5,8 %) 0 0 1 (1,3 %) 
4. 0-3 балла 2 (5,7 %) 1 (2,6 %) 0 0 2 (2,5 %) 0 

Оценка по шкале Апгар при РКС 
n=60 33 16 11 

1. 7-9 баллов 20 (60,6 %) 26 (78,8 %) 3 (18,8 %) 10 (62,5 %) 7 (63,6 %) 9 (81,8 %) 

2. 6 баллов 12 (36,4 %) 7 (21,2 %) 7 (43,8 %) 4 (25 %) 3 (27,3 %) 2 (18,2 %) 

3. 4-5 баллов 1 (3,03 %) 0 6 (37,5 %) 2 (12,5 %) 1 (9,1 %) 0 

осложненной акушерской ситуацией у всех бере-
менных и рожениц: возрастная первородящая – в 
шести, выпадение петель пуповины – в трех, по-
перечное положение первого плода при многоп-
лодии и ТП второго плода – в двух, ГСБ в сочета-
нии с другими показаниями – в трех наблюдени-
ях основных групп; крупный плод – в девяти, 
дисстресс плода – в шести, несостоятельность 
рубца на матке после РКС – в 16-и, ОПОНРП – в 
трех, вторичная слабость родовых сил – в четы-
рех наблюдениях всех групп (при 60 РКС). При 
этом, имело место сочетание нескольких относи-
тельных и/или абсолютных показаний у 50 
(83,3 %) женщин.  

Анестезию при РКС проводили преимущест-
венно путем эндотрахеального наркоза – 80-
91 %, перидуральную или спинальную анестезию 
применили в 9,1-20,0 %. 

Длительность РКС составляла в среднем – 
43,4+12 минут. Объем РКС был увеличен стери-
лизацией маточных труб у 7 (21,2 %) – в 1-ой 
подгруппе основной, у 6 (37,5 %) и надвлагалищ-
ной ампутацией матки у одной (6,3 %) роженицы 
с множественной миомой матки во 2-ой подгруп-
пе основной, у 6 (54,5 %) – в контрольной группе. 

Кровопотеря при РКС не достигала высоких 
значений, варьируя в пределах 500-600,0 мл. 

У 225 женщин родился 281 новорожденный. 
Мальчиков было 149, девочек – 132; 56 из них 
родились от многоплодной беременности.  

Закономерно, что наилучшие показатели 
состояния новорожденных при рождении были в 
контроле при нормальных родах в головном 
предлежании. При РКС по поводу ТПП эти пока-
затели были ниже. При сравнении состояния но-
ворожденных при РКС лучшие показатели были 
в 1-ой подгруппе основной группы, где абдоми-
нальное родоразрешение по протоколу выполня-
ли до начала родов или с началом регулярной 
родовой деятельности, в то время как во 2-ой 
подгруппе основной группы показаниями к РКС 

служили, преимущественно, осложнения родов 
или дисстрес плода (табл. 2). 

Наиболее частым осложнением в родах было 
обвитие пуповины вокруг шеи и короткая пупо-
вина – от 8,6 до 18,7 %, затрудненное выведение 
головки у трех новорожденных основной группы. 

Анализ частоты новорожденных по весовым 
категориям свидетельствует о том, что в четырех 
(4,4 %) случаях при головном предлежании плода 
имело место ЗВУР и значительно чаще (в 2,9 и 
1,8 раза по отношению к новорожденным 1-ой и 
2-ой подгрупп основной группы) рождались кру-
пные дети (р<0,01, р<0,001)  

У ребенка 1-ой подгруппы основной группы, 
рожденного в ТПП, консервативно была сочетан-
ная цереброспинальная травма при извлечении, у 
двух других – ВЧК. Трое новорожденных 2-ой 
подгруппы основной группы с ВПР извлечены 
путем РКС, двое других – рождены с признаками 
СДР. У двух новорожденных группы контроля 
диагностирована внутриутробная пневмония, у 
одного – Клиффорд-синдром. ГИЭ 1-3 степени 
достоверно реже (более чем в 3-4 раза, 3 новоро-
жденных – 9,1 %) осложнял ранний неонаталь-
ный период новорожденных, рожденных абдоми-
нально в 1-ой подгруппе основной группы (как 
следствие выполнения РКС при более благоприя-
тной акушерской и интранатальной ситуации) по 
отношению к таковым при РКС во 2-ой подгруп-
пе основной и контрольной соответственно – 7 
(43,8%) и 3 (27,3 %).  

Пуповинный остаток отпадал на 4-6-е сутки 
после родов. 

Среднее пребывание на койке родильниц 
основных групп составило в среднем 7,1+2,7, а в 
контрольной – 5,1+2,3 койко-дня.  

Выводы 
1. Современный менталитет узбекского насе-

ления позволяет повысить частоту ретровезика-
льного кесаревого сечения при тазовом предле-
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жании плода с целью улучшения перинатальных 
показателей. 

2. Ретровезикальное кесарево сечение при 
тазовом предлежании плода, выполненное своев-
ременно (до развития акушерских и интранаталь-
ных осложнений) благоприятно сказывается как 
на течении послеоперационного периода, так и 
на состоянии новорожденных в раннем неоната-
льном периоде. 

3. Наиболее позитивные результаты, иденти-
чные консервативным родам в головном предле-
жании, получены при своевременном выполне-
нии ретровезикального кесаревого сечения при 
тазовом предлежании плода, при условии отсутс-
твия осложнений беременности. 

4. Течение послеоперационного и послеро-
дового периодов не имели существенных разли-
чий между изучаемыми группами. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Дальнейшее исследование этой проблемы дадут 
новые научные факты для более глубокого пони-
мания влияния новых технологий на исходы ро-

дов и состояние здоровья новорожденных, родо-
разрешенных в тазовом предлежании. 
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ВПЛИВ НОВИХ ТЕХНОЛОГІЙ НА РЕЗУЛЬТАТ ПОЛОГІВ І СТАН  
НОВОНАРОДЖЕНИХ, ЩО НАРОДИЛИСЯ В СІДНИЧНОМУ ПЕРЕДЛЕЖАННІ 

Г.А.Турсунова, З.М.Ахтамова, Х.С.Некбаєв 
Резюме. Проведено порівняльний аналіз перебігу вагітності і термінових пологів 77 жінок, розроджених із 

використанням звичайної тактики, 60 жінок, розроджених згідно з прийнятим внутрішнім протоколом, при якому 
всім жінкам із тазовим передлежанням при доношеній вагітності проведено ретровезикальний кесарів розтин та 88 
жінок, які народжували в головному передлежанні. Встановлено, що кесарів розтин, який виконано своєчасно, 
сприятливо впливає на перебіг післяопераційного періоду та на стан новонароджених. 

Ключові слова: пологи, тазове передлежання плода, кесарів розтин, післяпологовий період. 

THE INFLUENCE OF NEW TECHNOLOGIES ON LABOR OUTCOME AND  
NEWBORNS’ CONDITION BORN IN PELVIC PRESENTATION 

G.A.Tursunova, Z.M.Akhtamova, H.S.Necbayev 
Abstract. The authors have carried out a comparative analysis of the course of pregnancy and delivery at term, 77 

women having delivered by means of using the conventional obstetrics management in case of the fetal pelvic presentation 
(FPP), 60 women having delivered according to the accepted internal protocol, envisaging that all women with FPP in case 
of full-term pregnancy were offered retrovesical cesarean section (RCS) and 88 women having delivered in the head pres-
entation. It has been established that RCS in FPF performed in time (prior to the development of obstetric and intra natal 
complications) exerts a favourable effect both on the course of the postoperative period and on the condition of newborns at 
an early stage of the neonatal period. The course of the postoperative postpartum period did not have any essential differ-
ences among the groups under study. 

Key words: delivery, fetal pelvis presentation, cesarean section, postpartum period. 
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Експериментальна медицина  
та морфологія 

Резюме. Вивчалися зміни морфометричних індек-
сів функціональної активності щитоподібної залози у 
тварин за умов іммобілізаційного стресу. Дослідження 
фолікулярно-колоїдного індексу та індексу накопичен-
ня колоїду щитоподібної залози при стресі показали 
збільшення фолікулярно-колоїдного індексу та змен-

шення індексу накопичення колоїду, що можна розгля-
дати як підвищення функціональної активності щито-
подібної залози. 

Ключові слова: морфометрія, щитоподібна зало-
за, стрес. 
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Вступ. На сьогоднішній день суспільство 
зазнає зростаючого стресорного навантаження. 
Тому набуває все більшої актуальності проблема 
вивчення механізмів розвитку морфологічних 
змін в органах внаслідок дії стресорних факторів 
[6]. При морфологічному дослідженні щитоподі-
бної залози виявлено, що в умовах стресу збіль-
шується об’єм стромальних елементів органа, 
знижується об’ємна щільність тироцитів, зростає 
об’єм колоїду, сплощується тиреоїдний епітелій, 
у ряді випадків настає його десквамація, підви-
щується індекс васкуляризації строми [3]. Дослі-
дники вважають, що в умовах експериментально-
го стресу щитоподібна залоза піддається актива-
ції з поступовим виснаженням при тривалому 
впливі стресогенного фактору [4]. Необхідно від-
мітити, що однозначної думки про морфологічні 
та ультраструктурні зміни, а також про функціо-
нальну активність щитоподібної залози на тепері-
шній момент не існує, що пов’язано насамперед 
із тривалістю стресу та різними моделями його 
індукування [5]. 

Мета дослідження. Встановити морфомет-
ричні індекси функціональної активності щито-
подібної залози за умов стресу та на їх підставі 
оцінити стан залози.  

Матеріал і методи. Експериментальні дослі-
дження проведено на 28 білих статевозрілих щу-
рах-самцях, з вихідною масою тіла 100-150 г. 
Тварини знаходилися на стандартному раціоні в 
приміщенні віварію при кімнатній температурі з 
вільним доступом до їжі та води. Дослідження 
проведені взимку (світловий режим 12 год світ-
ло : 12 год темрява). Тварини розподілені на дві 
експериментальних групи: 1-а група (n=7) – конт-
рольна; 2-а група (n=7) – тварини, які піддавали-
ся стресу. Стрес моделювали шляхом 1-годинної 
іммобілізації тварин у пластикових клітках. До-
слідних тварин скарифували шляхом декапітації 

під ефірним наркозом. Для виконання морфологі-
чних досліджень виділяли щитоподібну залозу 
(праву частину) та фіксували її в 10% розчині 
формаліну впродовж 3 діб з подальшою залив-
кою в парафін. Виготовляли гістологічні зрізи 
товщиною 5±1 мкм та забарвлювали гематокси-
лін-еозином. Вивчали морфологічні особливості 
щитоподібної залози та визначали її морфометри-
чні показники: діаметр, об’єм фолікула, площу 
фолікула, колоїду, фолікулярного епітелію, тиро-
цита, середню висоту тироцита, фолікулярно-
колоїдний індекс та індекс накопичення колоїду 
[2]. Морфометрію щитоподібної залози викону-
вали з використанням програми для аналізу зо-
бражень „ВидеоТесТ-Размер 5.0” (ООО Видео-
ТесТ, Росія). Зображення зрізів щитоподібної 
залози отримували за допомогою відеосистеми, 
що створена та розроблена авторами і складаєть-
ся з цифрової фотокамери „OLYMPUS µ[mju:] 
410 digital” (Японія), штативу-триноги „Continent 
B1”, мікроскопа „БІОЛАМ”, USB-кабелю та пер-
сонального комп’ютера „Athlon XP 2.0”.  

Статистичну обробку результатів дослі-
джень проводили на персональному комп’ютері з 
використанням програми Statistica 6.0. Дані до-
сліджень обробляли методами варіаційної статис-
тики з використанням U-критерію Манна-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При морфометричному дослідженні щитоподіб-
ної залози за допомогою програми для аналізу 
зображень „ВидеоТесТ-Размер 5.0” у тварин 2-ї 
групи спостерігається вірогідне зменшення пло-
щі фолікула, колоїду та фолікулярного епітелію 
порівняно з контрольною групою (табл. 1).  

Також визначаються істотні зміни індексів 
морфофункціонального стану щитоподібної зало-
зи. Так, у тварин, які піддавалися стресу, виявля-
ються збільшення фолікулярно-колоїдного індек-
су (відношення площі фолікулярного епітелію до 
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Морфометричне дослідження щитоподібної залози у тварин, 
 які піддавалися стресу з використанням програми для аналізу зображень  

„ВидеоТесТ-Размер 5.0” 

1 – площа фолікула; 2 – діаметр фолікула. Забарвлення гематоксилін-еозином. х 300 

Таблиця 1 

Морфометричні показники щитоподібної залози інтактних та дослідних щурів (M±SEM) 

Показник 1-а група 
n=7 

2-а група 
n=7 

Об’єм фолікула, мкм3 41995±3327,9 37849±1693,5 

Площа фолікула, мкм2 2100±50,2 1519±42,1 * 

Площа колоїду, мкм2 518,1±22,18 283,2±19,58 * 

Площа фолікулярного епітелію, мкм2 1582±35,1 1236±29,2 * 

Середня площа тироцита, мкм2 157,7±3,16 153,2±3,36 

Середня висота тироцита, мкм 12,2±0,18 12,5±0,18 

Фолікулярно-колоїдний індекс 3,8±0,15 7,4±0,45 * 

Індекс накопичення колоїду 2,1±0,03 1,7±0,03 * 

Примітка. * - різниця вірогідна відносно контрольної групи (р<0,05) 

Морфометричні індекси щитоподібної залози у тварин, які піддавалися стресу 
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площі колоїду) майже удвічі порівняно з інтакт-
ними тваринами (7,4±0,45 та 3,8±0,15 відповідно, 
р<0,01) та зменшення індексу накопичення колої-
ду (відношення середнього діаметра фолікула до 
подвоєної середньої висоти тироцита) на 17% 
(1,7±0,03 та 2,12±0,03 відповідно, р<0,05). Об’єм 
фолікула, площа та середня висота тироцита в 2-
й групі практично не відрізнялися від аналогіч-
них контрольних показників. 

Зазначені зміни морфометричних показників 
та морфологічних індексів активності щитоподіб-
ної залози вказують на підвищення функціональ-
ної активності щитоподібної залози та значну її 
мобілізацію у щурів за умов гострого іммобіліза-
ційного стресу. 

Висновок 
За умов іммобілізаційного стресу спостеріга-

ються істотні зміни морфометричних показників 
щитоподібної залози, що проявляється зменшен-
ням площі фолікула, колоїду та фолікулярного 
епітелію, а також зміни морфологічних індексів 
стану щитоподібної залози, що проявляються 
збільшенням фолікулярно-колоїдного індексу та 
зменшення індексу накопичення колоїду. Отже, 
це можна розглядати як підвищення функціона-
льної активності щитоподібної залози у відповідь 
на стрес-реакцію. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним у цьому напрямку є вивчення тирео-
їдного гомеостазу за умов стресу. 
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ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ СТРЕСС – РЕАКЦИИ 

Т.М.Бойчук, А.А.Ходоровская, К.М.Чала, Г.М.Черникова, В.М.Ходоровский 
Резюме. Изучались изменения морфометрических индексов функциональной активности щитовидной железы 

у животных в условиях иммобилизационного стресса. Исследование фолликулярно-коллоидного индекса и индекса 
накопления коллоида щитовидной железы при стрессе показали увеличение фолликулярно-коллоидного индекса и 
уменьшение индекса накопления коллоида, который можно рассматривать как повышение функциональной актив-
ности щитовидной железы. 

Ключевые слова: морфометрия, щитовидная железа, стресс. 
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Abstract. Changes of the morphometric indices of the functional activity of the thyroid gland in animals under immo-

bilization stress were studied. A study of the folliculocolloid index and colloid-accumulating index of the thyroid gland in 
case of stress demonstrated an increase of the folliculocolloid index and a decrease of the colloid-accumulating index which 
may be regarded as an enhancement of the functional activity of the gland. 
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Резюме. Комплексом морфологічних методів до-
слідження вивчено розвиток топографії ділянки хребто-
вого стовпа 50 плодів та 40 новонароджених людини. 
Визначено синтопію структур хребтового стовпа із 
суміжними органами. Досліджено артеріальні судини 

різних відділів хребта, їх мінливість та міжсудинні ана-
стомози. Описані венозні сплетення хребта. 

Ключові слова: хребтовий стовп, ембріотопогра-
фія, венозні сплетення хребта. 

УДК 611.711.013 

В.В.Кривецький, Б.Ю.Банул, О.П.Антонюк  

ТОПОГРАФІЯ ДІЛЯНКИ ХРЕБТОВОГО СТОВПА У ПЛОДІВ  
ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ ЛЮДИНИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

© В.В.Кривецький, Б.Ю.Банул, О.П.Антонюк, 2011 

Вступ. Актуальність даної праці пояснюєть-
ся необхідністю комплексного дослідження особ-
ливостей розвитку, становлення топографії стру-
ктур хребтового стовпа та динаміки їх синтопіч-
ної кореляції в пренатальному періоді онтогенезу 
та в новонароджених людини [1-6]. Отримані 
дані мають важливе значення для з’ясування 
морфологічних передумов та часу можливого 
виникнення природжених вад хребта з метою 
розробки нових, більш раціональних методів хі-
рургічних втручань у даній ділянці [7], розробки 
нових технологій стабілізації та корекції хребта 
при інвалідизуючих деформаціях хребта в дітей 
та підлітків [8-9]. 

Мета дослідження. Дослідити розвиток та 
становлення хребтового стовпа в різних його від-
ділах, кровопостачання та венозний відтік. Опи-
сати синтопічні співвідношення каналу хребтово-
го стовпа зі спинним мозком та спинномозкови-
ми нервами в пренатальному періоді онтогенезу 
людини.  

Матеріал і методи. Об’єктом дослідження 
послужили 55 плодів 300,0-350,0 мм тім’яно-
куприкової довжини (ТКД) та 40 новонародже-
них людини. Застосовувалось звичайне та тонке 
препарування, виготовлення топографо-
анатомічних зрізів, ін’єкція судин із подальшою 
рентгенографією, комп’ютерна томографія, маг-
нітно-резонансна томографія, морфометрія 
(цифрова комп’ютерна гістометрія) [4] , статис-
тична обробка цифрових даних.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Права та ліва навколохребтові лінії в плодів 300,0 
мм ТКД, збігаються з проекцією поперечних від-
ростків, є бічними межами ділянки хребта, шири-
на якої складає 1,50±0,25 см. Ділянка має майже 
плоский рельєф, що зумовлено слабковиражени-
ми фізіологічними вигинами хребта, а також хо-
рошим розвитком підшкірної жирової кліткови-
ни. Разом з тим при згинанні тіла спина новона-
родженого легко стає опуклою, зважаючи на ве-
лику еластичність хребта. Зовнішні орієнтири 
виражені слабко. Остисті відростки пальпаторно 
визначаються тяжко. Шкіра дещо щільніша, ніж 
в інших відділах, на межі з головою утворює од-
ну – дві поперечні складки. Підшкірна кліткови-
на особливо розвинена в шийній та у верхній 
третині грудної частини ділянки.  

Грудо-поперекова фасція порівняно щільна в 
поперековій ділянці. Між м’язовими шарами роз-
ташовуються дрібні артеріальні гілки, а в глибині 
добре визначається заднє зовнішнє хребтове ве-
нозне сплетення. 

Кількість хребців до моменту народження 
стає рівною 33-34 порівняно з плодовим пері-
одом – 38, оскільки 4-5 нижніх куприкових реду-
куються і зникають. Число їх у відділах хребта, 
частіше в поперековому і крижовому, варіює в 
межах 1-2 у бік збільшення або зменшення за 
рахунок сусіднього відділу. Хребет у плодів 
300,0 мм ТКД майже прямий, лише в грудному 
відділі намічається незначний кіфоз і в попереко-
вому – лордоз, що формуються в плодовому пері-
оді розвитку (рис. 1). Хребет відрізняється винят-
ковою еластичністю і легко змінює форму при 
різних положеннях тіла. 

Рис. 1. Серединний сагітальний зріз новонародженого. 
Вигляд з лівого боку. Макропрепарат 

1 – шийні хребці; 2 – грудні хребці; 3 – поперекові хреб-
ці; 4 – крижові хребці; 5 – куприкові хребці; 6 – міжхре-
бцевий отвір; 7 – вогнище енхондрального скостеніння в 
тілі поперекового хребця; 8 – спинний мозок; 9 – пряма 
кишка 
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Довжина хребта коливається від 21 до 25 см, 
що знаходиться у зв’язку із ростом та масою тіла 
новонародженого. Середня довжина його – 21±1 
см (близько 40 % довжини тіла новонароджено-
го), шийний відділ займає 25 % всієї його довжи-
ни, грудний – 48 % (відносно довший, ніж у до-
рослих), поперековий – 27 %. 

Хребці мають характерні вікові відмінності 
(рис. 2). Тіла овальної форми, сплюснуті в сагіта-
льному напрямі, їх поперечні розміри більше 
поздовжніх (співвідношення між відповідними 
діаметрами складає 5:3).  

Від ніжок дуги тіло хребця відокремлене хря-
щовими прошарками, куприк же повністю хрящо-
вий. У тілі кожного хребця визначається первинні 
точки скостеніння і по дві таких же – у його дуж-
ках (трапляються і додаткові). Кісткова тканина 
складає тільки 1/3 тіл, а 2/3 – хрящові. Передня 
дуга атланта, остисті відростки, кінці поперечних і 
суглобових відростків – також хрящові. 

Особливості будови хребців новонародже-
них виразно виявляються і на рентгенограмах. В 
атланті видно тінь тільки задньої його дуги 
(передня – хрящова не визначається). Поперечні 
відростки шийних хребців порівняно довгі, груд-
них і поперекових – короткі. Тіла хребців мають 
овальну форму з невеликим проясненням у 
центрі, відповідним ще нескостенілим остистим 
відросткам. Висота тіла грудного хребця прибли-
зно удвічі, а поперекового – втричі більша, ніж 
шийного. Ширина хребців у каудальному напря-
мку зростає менше. У губчастій речовині тіл хре-
бців виражені дугоподібні і радіальні трабекули 
(у дорослих переважають вертикальні і горизон-
тальні). Компактний шар розвинений слабко і 
там, де він відсутній, є прошарок сполучної тка-
нини, з якою зливаються поздовжні зв’язки хреб-
та. Верхня і нижня поверхні тіл до самих країв 

закриті товстими гіаліновими пластинками, за 
рахунок яких відбувається ріст хребця у висоту.  

Міжхребцеві диски мають форму двоопук-
лих лінз. Різниця в ширині задньої і передньої їх 
поверхні вельми незначна (0,15±0,05 мм у ший-
ному відділі; 0,45±0,05 мм – у поперековому). 
Висота дисків у поперековому відділі рівна кіст-
ковій частині хребців, у шийному і грудному – 
дещо менше. У шийному вони найбільш тонкі – 
1,65±0,15 мм, у грудному – від 2,5±0,3, у попере-
ковому – від 4,65±0,15 мм. Диски складаються з 
волокнистої тканини, волокнистого і гіалінового 
хряща. Площа останнього до моменту народжен-
ня значно зменшується, оскільки зовнішні шари 
його перетворюються на волокнистий хрящ, а 
внутрішні – зливаються із залишками хорди і 
служать матеріалом для формування драглистого 
ядра. У різних відділах драглисте ядро має різну 
будову. У шийному відділі в його передніх части-
нах визначається вузька щілина, у грудному і 
поперековому розміри її поступово збільшують-
ся, а в крижовому - вона відсутня. Щілина ця 
заповнена прозорою рідиною, в якій знаходяться 
епітеліоподібні клітини. У поперековому відділі 
порожнина займає центральну частину ядра, че-
рез неї проходять тяжі з хрящових клітин, які 
ділять її на ряд камер. У структурі основної речо-
вини ядра в період народження відбувається про-

Рис. 2. Горизонтальний зріз живота на рівні L4 новона-
родженого. Вигляд зверху. Макропрепарат. Зб.х2,0: 

1 – тіло V поперекового хребця; 2 – дуга V попереково-
го хребця; 3 – остистий відросток; 4 – міжхребцевий 
отвір; 5 – канал хребтового стовпа; 6 – сигмоподібна 
ободова кишка; 7 – права загальна клубова артерія; 8 – 
права загальна клубова вена 

Рис. 3. Канал хребтового стовпа зі спинним мозком но-
вонародженого. Вигляд із лівого боку. Макропрепарат. 

1 – шийне потовщення спинного мозку; 2 – грудні спин-
номозкові нерви; 3 – поперекове потовщення спинного 
мозку; 4 – поперекові спинномозкові нерви; 5 – мозко-
вий конус 
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цес заміщення хордових клітин хрящовими. Фіб-
розне кільце міжхребцевого диска має шарувату 
будову, особливо виражену в шийному відділі. 
Передня поздовжня зв’язка щільно сполучена з 
окістям і слабко – з міжребцевими дисками, у 
початковій своїй частині значно вужча, ніж у 
кінцевій. Окремі пучки її беруть початок від хре-
бців і дисків, тоді як інші віялоподібно (на цьому 
рівні) закінчуються. Задня поздовжня зв’язка, 
навпаки, значно ширша у верхній своїй частині і 
вузька в нижній. Вона міцно сполучена з міжхре-
бцевими дисками і пухко з окістям тіл хребців. 
Товщина її в грудному і поперековому відділі 
дещо більша, ніж у шийному. 

Відносна довжина хребтового стовпа порів-
няно із загальною довжиною тіла плодів і ново-
народжених більша, ніж у дефінітивному стані і 
становить 58±5 % довжини тіла (рис. 3). Почина-
ючи з 2-го місяця пренатального розвитку і до 
народження відносна довжина шийного і купри-
кового відділів хребта зменшується, грудного не 
змінюється або дещо зменшується, а попереково-
го і крижового відділів – збільшується (рис.4). 

Артерії хребта численні і варіабельні: найбі-
льше їх у шийному відділі (від 9 до 13) і грудно-
му (від 3 до 12), потім поперековий і крижовий 
(від 3 до 4). До тіла хребця зазвичай підходять дві 
групи судин: дорсальна і вентральна, що склада-
ються з двох гілок, які прямують у кісткове ядро. 
Вентральна і дорсальна артеріальні групи краще 
виражені в поперековому, слабкіше – у грудному 
і шийному відділах, що визначає неоднаковий 
розвиток кісткових ядер у тілах хребців. Для но-
вонароджених характерна ізольованість судинно-
го русла окремих частин хребця. Хребет має роз-
винені зовнішнє і внутрішнє венозні сплетення. 
Передні навколохребтові вени краще виражені в 
шийному і крижовому відділах. У шийній части-
ні ці сплетення набувають драбинчасту будову – 
складаються з поперечних вен, що сполучають їх 
поздовжні вени. Вени розташовані спереду кри-
жового відділу, йдуть у поперечному напрямі і 
утворюють мережу, сполучаючи між собою бічні 
та присередні крижові вени. На решті ділянок 

Рис. 4. Темпи росту частин хребтового стовпа плодів та новонароджених 

передхребтові вени виражені дуже слабко. Заднє 
зовнішнє сплетення розвинене краще переднього. 
Внутрішньокісткові вени формуються в ядрах 
скостеніння тіла і дуг хребців. Розташування їх 
аналогічно артеріям. У тілі хребця є три групи 
судин: передньобічні, радіальні і основно-
хребтові. Останні виходять з тіла хребця на пе-
редньобічній і задній поверхні і вливаються в 
зовнішні і внутрішні венозні сплетення хребта. 

Висновки  
1. Починаючи з 2-го місяця пренатального 

розвитку і до народження відносна довжина ший-
ного і куприкового відділів хребта зменшується, 
грудного – не змінюється або дещо зменшується, а 
поперекового і крижового відділів – збільшується. 

2. У кровопостачанні хребта плодів людини 
беруть участь щонайменше 16 артерій: хребетна, 
глибока і висхідна шийні, сім пар міжреберних 
артерій, три пари поперекових, серединна і бічні 
крижові і клубово-поперекова артерія. 

3. Додатковими джерелами кровопостачання 
хребтового стовпа можуть бути: у шийному відді-
лі – щито-шийний стовбур, нижня щитоподібна, 
верхня міжреберна артерії; у грудному відділі – 
чотири пари міжреберних артерій; у попереково-
му відділі – дві пари поперекових; у крижовому 
відділі – нижня сіднична артерія. 

4. Венозну систему хребтового стовпа плодів 
270,0-350,0 мм тім’яно-куприкової довжини утво-
рюють інтраорганні вени хребців, зв’язок, внутрі-
шні і зовнішні хребтові венозні сплетення і при-
хребтові вени. Інтраорганні вени представлені 
сплетеннями кістково мозкових комірок, виносни-
ми, збиральними і основно-хребцевими венами. 
Зовнішнє переднє венозне хребтове сплетення 
виражено в шийному і крижовому відділах хреб-
та. Зовнішнє заднє венозне хребтове сплетення 
розміщене по всій довжині хребтового стовпа і 
складається з вен задньої поверхні тіл хребців, 
сполучених поздовжніми і поперечними венами.  

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується проведення досліджень 
розвитку і становлення хребтового стовпа в ін-
ших вікових періодах онтогенезу людини. 
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ТОПОГРАФИЯ ОБЛАСТИ ПОЗВОНОЧНОГО СТОЛБА У ПЛОДОВ  
И НОВОРОЖДЕННЫХ ЧЕЛОВЕКА 

В.В.Кривецкий, Б.Ю.Банул, О.П.Антонюк  
Резюме. Комплексом морфологических методов исследования изучено развитие топографии области позвоно-

чного столба 50 плодов и новорожденных человека. Изучено синтопию структур позвоночного столба со смежны-
ми органами. Исследованы артериальные сосуды разных отделов позвоночника, их изменчивость и межсосудистые 
анастомозы. Описаны венозные сплетения позвоночника. 

Ключевые слова: позвоночный столб, эмбриотопография, венозные сплетения позвоночника. 

TOPOGRAPHY OF THE REGION OF THE VERTEBRAL COLUMN  
IN HUMAN FETUSES AND NEWBORNS 

V.V.Kryvetskyi, I.I.Kryvetska, B.Yu.Banul, O.P.Antoniuk  
Abstract. The development of the topography of the region of the vertebral column of 50 human fetuses and new-

borns has been studied by means of a complex of morphological methods of research. The authors have investigated the 
syntopy of the structures of the spinal column with the adjacent organs. They have also studied the arterial vessels of differ-
ent parts of the vertebral column, their variability and intervascular anastomoses. The venous plexuses of the spinal cord 
have been described. 

Key words: vertebral column, embryotopography, venous plexuses of vertebral column. 
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Резюме. Вивчена функціональна активність фаго-
цитувальних нейтрофілів периферичної крові щурів 
залежно від їх реакції на стрес-вплив. Наведено динамі-
ку післярадіаційного відновлення добових ритмів функ-
ціональної активності фагоцитувальних нейтрофілів 
експериментальних тварин для визначення їх ролі в 
груповій та індивідуальній радіочутливості. Оцінка 
досліджуваних показників імунітету щурів різних типів 
реагування, опромінених у різний час доби, показала 

глибоку депресію функціональної активності фагоциту-
вальних нейтрофілів у гіперреактивних тварин, опромі-
нених о 8:00, порівняно з гіпореактивними, опроміне-
ними о 20:00. Встановлено залежність радіочутливості 
щурів в експерименті від типу їх реакції на психоемо-
ційний стресовий вплив.  

Ключові слова: фагоцитоз, стрес, добові ритми, 
рентгенівське опромінення, індивідуальна радіочутли-
вість. 

УДК 612.112.3+612.119-612.119+612.017  

О.В.Кузьменко  

ОСОБЛИВОСТІ РИТМІЧНИХ КОЛИВАНЬ ФАГОЦИТАРНОЇ  
АКТИВНОСТІ НЕЙТРОФІЛІВ ЩУРІВ З РІЗНОЮ РЕАКЦІЄЮ  

НА СТРЕС ТА РАДІОЧУТЛИВІСТЬ 
Державна Установа “Інститут медичної радіології ім. С.П.Григор’єва АМН України”, м. Харків 

Вступ. Відомо, що стресорна реакція, як 
комплекс механізмів психічних і соматичних 
проявів живого організму у відповідь на зовніш-
ній вплив, спрямована на збереження багаторів-
невого гомеостазу [1]. Основна роль стресу поля-
гає в посиленні адаптивних можливостей організ-
му, які забезпечують відому сталість мінливості 
внутрішнього середовища.  

У ряді робіт [2, 3], а також у наших попере-
дніх дослідженнях [4] показано, що щури розріз-
няються за реакцією кровотворної системи у від-
повідь на стрес. Однак залишається невизначен-
ним, як остання відбивається на функціональній, 
зокрема, фагоцитарній активності нейтрофілів 
периферичної крові. 

Реакції організму у відповідь на пошкоджу-
ючу дію радіаційного фактору не супроводжу-
ються автономними змінами фізіологічних пара-
метрів та функцій, а є взаємозумовленою інтегра-
льною відповіддю різноманітних функціональних 
систем [5]. Серед них істотну роль відіграє імун-
на системи. Значний науковий та практичний 
інтерес на сьогодні пов'язаний з питанням ритмі-
чної організації різноманітних процесів в організ-
мі як у нормі, так і при патології. Оскільки в біо-
ритмологічному аспекті здоров'я є оптимальним 
співвідношенням взаємозалежних ритмів фізіоло-
гічних функцій організму та їхньою відповіддю 
закономірним ритмічним змінам умов довкілля, 
аналіз зміни цих ритмів та їх неузгодженості до-
помагає глибше зрозуміти механізми виникнення 
й розвитку патологічних процесів [6]. Вивчення 
механізмів розвитку реакцій гомеостатичних сис-
тем на зовнішній подразник (стресор) залежно 
від її вихідного стану може відкрити перспективи 
цілеспрямованого впливу на дані системи, а та-
кож прогнозувати результат дії стресового факто-
ру залежно від вихідного стану лімфоендокрин-
них взаємодій [7].  

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
функціональної активності фагоцитувальних ней-
трофілів та динаміку післярадіаційного віднов-
лення добових ритмів фагоцитарної активності 

нейтрофілів периферичної крові щурів, відмінних 
за реактивністю, для оцінки групової та індивіду-
альної радіочутливості. 

Матеріал і методи. Експериментальні дослі-
дження проведено на 84 білих безпорідних щу-
рах-самцях тримісячного віку, масою 180-220 г. 
Тварин утримували в стандартних умовах віва-
рію при сталій температурі та вологості повітря з 
вільним доступом до води та їжі. Дослідження 
проводили у відповідності до конвенції Ради Єв-
ропи щодо захисту хребетних тварин, яких вико-
ристовують з науковою метою (Страсбург, 1986).  

Добові ритми вивчали протягом доби о 6:00, 
12:00, 18:00, 24:00 та о 6:00 наступної доби. Хара-
ктеристика 24-годинного (циркадного) ритму ві-
дображена: мезором (середня величина погодже-
ного ритму показників, що вивчаються), ампліту-
дою (половинна різниця між мінімумом і макси-
мумом відповідної Cosinus функції) та акрофазою 
(час максимуму від 24:00 годин, як відбиття функ-
ції), що дозволяє охарактеризувати ритмічність 
процесу і визначити його значущість [8]. 

За два тижні до опромінення тварин піддава-
ли стрес-впливу (іммобілізація) для формування 
стійкого психоемоційного стресового стану. Тва-
рин прив’язували за лапи до дерев’яної основи 
26х15 см у положенні на животі. Щури знаходи-
лися в умовах моделі протягом трьох годин. Пе-
ред іммобілізацією та відразу після цієї процеду-
ри у тварин визначали вміст лімфоцитів та нейт-
рофілів у периферичній крові. З урахуванням 
коефіцієнта відношення лімфоцитів до нейтрофі-
лів (л/н) після іммобілізації, відносно вихідного 
значення, щурів розподіляли на групи – гіперреа-
ктивні (І, ІІ) та гіпореактивні (ІІІ, ІV). 

Тварин разово тотально опромінювали о 
8:00 (групи І і ІІІ) та о 20:00 (групи ІІ і ІV) у дозі 
4,0 Гр на рентгенівському апараті РУМ-17 при 
напрузі 190 кВ, силі струму 10 мА, фільтрах 
0,5мм Сu + 1 мм Al. Потужність дози - 0,216  
Гр/хв, шкірно-фокусна відстань – 15 см.  

Фагоцитарну активність нейтрофілів пери-
феричної крові вивчали прижиттєво на 3, 7, 14, 
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21, 30-ту добу після разового опромінення. Ці 
часові точки обрані на підставі попередніх дослі-
джень [9], як ті, що найбільше об’єктивно відо-
бражують добові коливання досліджуваних пока-
зників. Кров відбирали з хвостової вени. Фагоци-
тарну активність нейтрофілів вивчали за методом 
завершеного фагоцитозу з мікробною тест-
культурою [10]. 

Експериментальні дані оброблялися загаль-
ноприйнятими параметричними методами варіа-
ційної статистики. Критичний рівень значимості 
при перевірці статистичних даних у даному до-
слідженні приймали рівним 0,05. Для оцінки біо-
логічних ритмів використовували метод матема-
тичного аналізу ”Косинор”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Реакція на дію стресових факторів є індивідуаль-
ною властивістю організму. Формування присто-
сувальних механізмів забезпечується через безпе-
рервний обмін інформацією між рівнями керу-
вання. Інформація, що закладена у функціональ-
ній і, зокрема, фагоцитарній активності нейтрофі-
лів периферичної крові й кодується мозковою 
діяльністю, може бути використана для оцінки 
регуляторних механізмів, які характеризують 
адаптаційні можливості організму. 

Реактивність експериментальних тварин оці-
нювали за величиною коефіцієнта відношення вміс-
ту лімфоцитів до нейтрофілів (л/н), вираженому у 
відсотках для кожної тварини до та після стресу. 

Вихідне значення коефіцієнта л/н до іммобілі-
зації, у середньому за вибіркою, складало 
2,30±0,09. За змінами коефіцієнта л/н після іммобі-
лізації щурів розподілили на: гіперреактивних (л/н 
< 2,30±0,09) і гіпореактивних (після іммобілізації л/
н > 2,30±0,09). Середнє значення даного коефіцієн-
та л/н у гіпер- (групи І, ІІ) і гіпореактивних (групи 
ІІІ, ІV) тварин відповідно, дорівнювали 0,47±0,01 і 
1,02±0,08 (відмінності між групами вірогідні; 
(р=0,01), (р – досягнутий рівень значимості). Кіль-
кісне співвідношення тварин відображене на рис. 1. 
Згідно з даними [11], найбільшу радіорезистент-
ність мають нормореактивні тварини. Тому, у ро-
боті ці тварини не використовувались. 

Розподіл щурів на гіпо- та гіперреактивних 
дозволил проаналізувати особливості функціона-
льної активності фагоцитувальних нейтрофілів 
периферичної крові тварин різної реактивності. 

Встановлено, що дозована крововтрата, по-
в'язана з взяттям крові, призводить до зниження 
кількості еритроцитів і концентрації гемоглобіну 
(табл. 1). Ці показники залишалися зниженими до 
кінця спостереження. Найменше середнє значен-
ня числа еритроцитів і концентрації гемоглобіну 
відзначено в групах І, ІІ – 2,7±0,5´1012/л і 
106,5±4,2 г/л відповідно відразу після стресу. 
Розвиток помірної постгеморагічної анемії мож-
на розглядати як фактор, що підсилює стресор-
ний вплив іммобілізації. 

Через три години після іммобілізації в гру-
пах І та ІІ (гіперреактивні тварини) розвивався 
нейтрофільний лейкоцитоз з одночасним знижен-

ням відносної кількості циркулюючого пула лім-
фоцитів периферичної крові. Якщо відносний 
вміст нейтрофілів до стресорного впливу стано-
вив 31,1±1,2 %, то після впливу – 6,9±2,2 % 
(р<0,05), у той час як відносний вміст лімфоцитів 
становив 66,8±1,2 і 28,5±1,5 % (р<0,05) відповід-
но. У групах гіпореактивних тварин (група ІІІ, 
ІV) у цей період спостереження нейтрофільна 
реакція менш виражена (кількість нейтрофілів у 
контрольній групі становило 31,1±1,2 %), а через 
три години після стрес-впливу – 42,7±1,3 % 
(р<0,05), вміст лімфоцитів дорівнював до стресу 
66,8±1,1 %, а через три години після нього – 
45,6±1,3 % (р<0,05). 

Вивчення поглинальної здатності фагоциту-
вальних нейтрофілів периферичної крові показа-
ло, що через три години після стресу в усіх гру-
пах тварин спостерігалося зниження як фагоцита-
рного індексу (Фі), так і фагоцитарного числа 
(Фч), виражене в групах гіперреактивних тварин 
(І та ІІ). Фі у щурів груп І та ІІ становив 90±2,1 % 
і 74±1,5 %, (р<0,02), а Фч – 4,6±0,5 у.о. та 2,1±0,2 
у.о. (р<0,05) відповідно (табл. 2). 

Однак у зв'язку з розвитком нейтрофільного 
лейкоцитозу відносний вміст нейтрофілів недо-
статньо відбиває зміни їхньої фагоцитарної акти-
вності. Тому було розраховано абсолютне число 
фагоцитувальних нейтрофілів. Встановлено, що 
абсолютне число останніх через три години після 
іммобілізації підвищувалося й становило в гру-
пах ІІІ та ІV – 74,4±1,5´10 9/л, а в групах І та ІІ – 
115,2±2,2´109/л (р<0,02) (табл. 2). 

Очевидно, відсутність паралелізму в динаміці 
між відносними й абсолютними показниками на 
даний період спостереження може бути пов'язане 
з виходом незрілих у функціональному відношен-
ні нейтрофілів із депо кісткового мозку [12]. 

Через 24 години після іммобілізації спостері-
галося подальше підвищення відносної та зни-
ження абсолютної кількості циркулюючого пула 
нейтрофілів в обох групах (табл. 2). 

При цьому відзначалося зниження перетрав-
люючої функції нейтрофілів. Бактерицидна актив-
ність нейтрофілів (БАН) у групі гіперреактивних 
тварин становила порівняно з контролем 
27,6±1,7 % – через три години після стресу й 
38,1±1,4 % – через 24 години після нього, р<0,05. 
У групі гіпореактивних тварин зниження БАН 
носило, щодо контрольних щурів, менш вираже-
ний характер (39,0±0,6 % – через три години після 
стресу й 40,0±0,8 % – через 24 години після впли-
ву, р<0,02). Зниження бактерицидної активності 
нейтрофілів крові через три години після іммобі-
лізації супроводжувалося у гіперреактивних тва-
рин зниженням індексу завершеності фагоцитозу 
(ІЗФ) та склало 0,5±0,3 у.о. У групі гіпореактив-
них тварин зниження ІЗФ було незначним – 
0,8±0,1 у.о. Через 24 години в обох групах спосте-
рігали однотипне підвищення ІЗФ 1,7±0,5 – групи 
І та ІІ; 1,1±0,1 – групи ІІІ та IV (р<0,05). 

Отримані в роботі дані вказують на важливу 
роль активації фагоцитувальних клітин у підви-
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Таблиця 1 

Зміна кількості  гемоглобіну, еритроцитів, нейтрофілів, лейкоцитів, лімфоцитів  
у периферичній крові гіперреактивних та гіпореактивних щурів  

через 3 години після іммобілізації 

Примітка. І, ІІ група – гіперреактивні, ІІІ, ІV група – гіпореактивні, К – контроль до іммобілізації; n – об’єм вибірки;  
М – вибіркове середнє; m – похибка середнього; * – вірогідність різниці між показниками до стресу; р<0,05 

Примітка. І, ІІ група – гіперреактивні, ІІІ, ІV група – гіпореактивні, К – контроль до іммобілізації; n – об’єм вибірки;  
М – вибіркове середнє; m – похибка середнього; * – вірогідність різниці між показниками до стресу; ** – між показни-
ками груп (І, ІІ) та (ІІІ, IV), р<0,05 

Таблиця 2  

Зміна фагоцитарної активності нейтрофілів у гіперреактивних та гіпореактивних щурів 

Група 
Гемоглобін, 

г/л 
М±m 

Еритроцити, 
´1012/л 
М±m 

Лейкоцити, 
´109/л 
М±m 

Лімфоцити, 
% 

М±m 

Нейтрофіли, 
% 

М±m 
К (n=80) 195±0,8 10,5±0,1 14,2±0,6 66,8±1,2 31,1±1,2 

через 3 години після стресу 
І, ІІ 

(n=40) 106,5±4,8 2,7±0,5* 19,5±0,5* 28,5±1,5 61,9±2,2* 

ІІІ, ІV 
(n=40) 147±3,5* 5,2±0,4 18,5±0,5 45,6±1,3* 42,7±1,3* 

через 24 години після стресу 
І, ІІ 

(n=40) 138±2,1* 7,1±0,3 16,6±0,7 49,0±1,6* 33,5±1,5 

ІІІ, ІV 
(n=40) 185±0,5* 9,2±0,6* 14,9±0,8* 56,6±1,2* 42,0±2,1* 

Група 
Фагоцитарний індекс Фагоцитар-

не число 
Бактерицидная актив-
ність нейтрофілів 

Індекс заверше-
ності фагоцитозу 

% ´109/л у.о. % у.о. 

К (n=80) 
М±m М±m М±m М±m М±m 

98±1,4 43,1±1,2 6,3±0,6 47,4±1,3 1,2±0,4 
через 3 години після стресу 

І, ІІ 
(n=40) 90±2,1* 74,4±1,5* 4,6±0,5 39,0±0,6* 0,8±0,1* 

ІІІ, ІV 
(n=40) 74±0,6*,** 115,2±2,2*,** 2,1±0,2* 27,6±1,7* 0,5±0,3 

через 24 години після стресу 
І, ІІ 

(n=40) 94±1,0 71,2±2,3* 5,1±0,1* 40,0±0,8* 1,1±0,1* 

ІІІ, ІV 
(n=40) 96±1,1*,** 88,8±3,0*,** 4,8±0,5*,** 38,1±1,4* 1,7±0,2*,** 

щенні резистентності організму при стресі. Відо-
мо, що стрес являє собою типовий комплекс реа-
кцій аварійного реагування, спрямований на мак-
симальну мобілізацію енергетичних ресурсів ор-
ганізму для підвищення його резистентності до 
пошкоджуючої дії факторів. 

Як показано в даній роботі, при гострому 
стресі спостерігалося вірогідне підвищення фаго-
цитарної активності нейтрофілів периферичної 
крові у гіперреактивних тварин. Зміни показників 
нейтрофільного фагоцитозу в умовах стресу мали 
двофазний характер. Перша фаза (через три годи-

ни після іммобілізації) характеризувалася зни-
женням параметрів фагоцитозу, друга (через 24 
години після іммобілізації) – збільшенням показ-
ників фагоцитозу. 

Депресія показників нейтрофільного фагоци-
тозу в першій фазі може бути пов'язана з виходом 
з кістковомозкового депо незрілих нейтрофілів. 
Важливо відзначити, що ця фаза змін функцій 
поглинальної активності фагоцитувальних клітин 
збігалася з розвитком стадії тривоги загального 
адаптаційного синдрому, а друга – зі стадією під-
вищеної резистентності. Цей процес чітко вира-
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Рис. 1. Діаграма розподілу тварин відповідно до реакції на стрес (через 3 години після іммобілізації) 
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Рис. 2. Зміна акрофаз добових ритмів фагоцитарної активності нейтрофілів периферичної крові гіперреактивних тва-
рин, опромінених о 8:00 (група І) та о 20:00 (група ІІ): А – фагоцитарний індекс, Б – фагоцитарне число, В – бактери-
цидна активність нейтрофілів, Г – індекс завершеності фагоцитозу. По осі ординат – час доби, год/хв 
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Рис. 3. Розподіл групових косинор-діаграм добових 
ритмів показників фагоцитарної активності нейтрофілів 
(Фі, Фч) експериментальних тварин (І, ІІ, ІІІ та ІV груп): 
1 – для добового ритму Фі, 2 – для добового ритму Фч. 
Примітка. Фі – фагоцитарний індекс, Фч – фагоцитарне 
число 

1 

2 

Рис. 4. Розподіл групових косинор-діаграм добових 
ритмів показників фагоцитарної активності нейтрофілів 
(БАН, ІЗФ) експериментальних тварин (І, ІІ, ІІІ та ІV 
груп): 1 – для добового ритму БАН, 2 – для добового 
ритму ІЗФ. Примітка. БАН – бактерицидна активність 
нейтрофілів, ІЗФ – індекс завершеності фагоцитозу 

жений у гіперреактивних тварин порівняно з гі-
пореактивними. 

У другій серії експерименту тварин з різною 
реактивністю опромінювали у дозі 4,0 Гр у двох 
часових точках о 8:00 та о 20:00. 

Після опромінення зміни циркадних ритмів 
фагоцитарної активності нейтрофілів периферич-
ної крові як у гіпо-, так і в гіперреактивних тва-
рин були подібними, тобто спостерігали зсув 
акрофаз із ранкових годин на денний час, тому 
далі наведено зміни акрофаз для гіперреактивних 
тварин, як найбільш характерні. 

Відмінності імунної відповіді у тварин різ-
них груп полягали в часі відновлення циркадних 
ритмів, що важливо для організму, який перебу-
ває в екстремальній ситуації (рис. 2). 

У гіперреактивних тварин на 14-у добу після 
радіаційного впливу спостерігали відновлення 
циркадних ритмів фагоцитарної активності нейт-
рофілів. Для гіпореактивних тварин відновлення 
добових ритмів даного показника спостерігалося 
тільки для опромінених о 20:00 (група IV) тварин 
на 30-у добу спостереження. 

Така інтенсивна первинна реакція на дію 
радіації у гіперреактивних тварин може сприяти 
тому, що відновлення спостерігається в короткий 
часовий проміжок, а потім настає виснаження й 
тривала депресія імунної системи. Зазначені роз-
біжності в часі прояву реакцій імунної системи 
(за даними показниками) на радіаційний вплив 
можуть бути одним із факторів, що визначають 
радіорезистентність організму. 

Для визначення вірогідності існування рит-
мів побудовано еліпс вірогідності, з використан-
ня методу математичного аналізу „Косинор”. 
При цьому враховували, що він не має проходити 
крізь центр координат (тому що в цьому випадку 
акрофаза припадатиме на весь 24-годинний  

період). При дотриманні даної умови розраховані 
нами ритми є вірогідними. Для експерименталь-
них тварин (І, ІІ, ІІІ та ІV груп) характерні вірогі-
дні ритмічні коливання фагоцитарної активності 
нейтрофілів: фагоцитарний індекс, фагоцитарне 
число, бактерицидна активність нейтрофілів, ін-
декс завершеності фагоцитозу (рис. 3, 4). 

Проведені експериментальні дослідження є 
підставою вважати, що гіперреактивні тварини 
мають високу радіочутливість гемопоетичної 
тканини порівняно з гіпореактивними. Добові 
ритми системи імунітету тісно пов’язані між со-
бою та без сумніву генетично детерміновані, що 
підтверджує необхідність урахування циркадної 
ритмічності в кожного організму за умов радіа-
ційного впливу, оскільки їх ритми індивідуальні. 

Висновки 
1. Інтенсивність депресії досліджуваних по-

казників клітинної ланки імунітету визначається 
індивідуальними особливостями організму, зок-
рема вихідною реактивністю імунної системи у 
відповідь на неспецифічний стресорний вплив. 

2. Інтенсивність пострадіаційної депресії 
досліджуваних показників імунної системи 
(фагоцитарної активності нейтрофілів: фагоцита-
рного індексу, фагоцитарного числа, бактерицид-
ної активності нейтрофілів, індексу завершеності 
фагоцитозу) визначається індивідуальними особ-
ливостями організму, зокрема вихідною реактив-
ністю імунної системи у відповідь на неспецифі-
чний стресорний вплив. 

3. Показано вірогідне зниження величин до-
сліджених показників імунної системи на 40 % у 
гіперреактивних тварин, опромінених о 8:00, від-
носно контрольного рівня, порівняно з гіпореак-
тивними, опроміненими о 20:00 (зниження даних 
показників відносно контрольного рівня, стано-
вило менш 3 %). 
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4. Виявлено, що в різних по чутливості на 
психоемоційний стрес тварин опромінення в різ-
ний час доби істотно впливає на післярадіаційне 
відновлення добових ритмів фагоцитарної актив-
ності нейтрофілів периферичної крові. Для гіпо-
реактивних тварин (опромінених о 20:00) показа-
но відновлення 24-годинного ритму досліджува-
них показників. 

Перспектива наукового пошуку полягає у 
з’ясуванні динаміки післярадіаційного відновлен-
ня добових ритмів функціонування систем крово-
творення й імунітету відмінних за реактивністю 
експериментальних тварин (щурів) для оцінки 
групової та індивідуальної радіочутливості. 
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ОСОБЕННОСТИ РИТМИЧЕСКИХ КОЛЕБАНИЙ ФАГОЦИТАРНОЙ  
АКТИВНОСТИ НЕЙТРОФИЛОВ КРЫСС РАЗЛИЧНОЙ РЕАКЦИЕЙ  

НА СТРЕСС И РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 

Е.В.Кузьменко 
Резюме. Изучена функциональная активность фагоцитирующих нейтрофилов периферической крови крыс в 

зависимости от их реакции на стресс-воздействие. Приведено динамику пострадиационного восстановление суточ-
ных ритмов функциональной активности фагоцитирующих нейтрофилов периферической крови эксперименталь-
ных животных для определения их роли в групповой и индивидуальной радиочувствительности. Оценка исследуе-
мых показателей иммунитета крыс с различным типом реакции, облученных в разное время суток, показала разви-
тие депрессии функциональной активности фагоцитирующих нейтрофилов у гиперреактивных животных, облучен-
ных в 8:00, по сравнению с гипореактивными, облученными в 20:00. Установлена зависимость радиочувствитель-
ности крыс в эксперименте от типа их реакции на психоэмоциональное стрессовое влияние.  

Ключевые слова: фагоцитоз, стресс, суточные ритмы, рентгеновское облучение, индивидуальная радиочувс-
твительность. 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF RHYTHMIC FLUCTUATIONS OF THE  
PHAGOCYTIC ACTIVITY OF NEUTROPHILS OF RATS WITH DIFFERENT  

REACTION TO STRESS AND RADIOSENSITIVITY 

O.V.Kuz`menko 
Abstract. The functional activity of phagocytosing neutrophils of the rat peripheral blood, depending on their reaction 

to a stress-effect has been studied. The dynamics of postradiation recovery of the circadian rhythms of the functional activ-
ity of phagocytosing neutrophils in the peripheral blood of experimental animals is presented to evaluate their role in group 
and individual radiosensitivity. An assessment of the investigated parameters of immunity among rats with a diverse type of 
reaction, irradiated at various times of the circadian period has shown a development of a depression of the functional activ-
ity of phagocytosing neutrophils in hyperreactive neutrophils irradiated at 8:00, as compared with hyporeactive ones irradi-
ated at 22:00. A dependence of the radiosensitivity of rats in an experiment on the type of their reaction to the psychoemo-
tional stress influence has been established. 
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Резюме. У роботі наведені експериментальні дані 
спостереження за лабораторними щурами лінії Wistar 
на тлі годування їх незбалансованою їжею. Відмічено 
патологічну втрату маси тіла, затримку росту і знижен-
ня фізіологічних процесів в організмі.  

Ключові слова: лабораторні щури, незбалансова-
не харчування, здоров’я. 

УДК 613.2:612.9.001.5 

Л.А.Левченко, Т.Л.Заведея, К.А.Левченко*, О.В.Воробйова, Т.А.Пилипак*,  
С.С.Галушко*, А.В.Островський, І.В.Марченко 

ВПЛИВ НЕЗБАЛАНСОВАНОГО ХАРЧУВАННЯ НА СТАН  
ЗДОРОВ`Я ЛАБОРАТОРНИХ ЩУРІВ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 

Донецький національний медичний університет ім. М.Горького 
*Донецький ліцей № 12 

Вступ. Повноцінне живлення означає регуля-
рне надходження в організм багатьох речовин – 
білків, жирів, вуглеводів, вітамінів і біоелементів. 
Всі ці речовини повинні міститися в їжі в достат-
ніх кількостях і в оптимальних співвідношеннях. 
Саме збалансоване, повноцінне живлення – заста-
ва гарного настрою і високої працездатності. З 
другого боку, недостатнє і незбалансоване жив-
лення призводить до розладів здоров’я, виникнен-
ню хвороб [2].  

Незбалансовані продукти – це ті продукти, 
які містять харчові добавки, стабілізатори та прак-
тично не мають вітамінів тощо. Більшість із них - 
генно-модифіковані (ГМ), які отримані за рахунок 
змін генетичного апарату живих організмів [1, 4]. 
Фахівці "Greenpeace Росія" повідомили інформа-
цію про імпортні продукти харчування, які, мож-
ливо, містять ГМ-компоненти, серед яких Lays 
Potato Chips (компанія-виробник «Frito-Lay»). 

Мета. Виявити вплив незбалансованого хар-
чування на організм білих лабораторних щурів 
лінії Wistar.  

Матеріал і методи. Дослідження виконано 
на лабораторних тваринах – білих щурах альбіно-
сах «Wistar» віком, приблизно, один місяць, що 
утримувались у стандартних умовах віварію. До-
ступ до їжі та води ad libitum. 

Дослідні тварини розподілені на три групи 
по 10 щурів у кожній:  
• I група – контрольна, де щури одержували 

тільки стандартний раціон;  
• II група – тварини, які до їжі отримували 

стандартний раціон і картопляні чіпси;  
• III група – основна, де тварини після 45 діб 

отримання стандартного раціону і карто-
пляних чіпсів переведена тільки на станда-
ртний раціон. 

Кожна група складалася з 6 самок і 4 самців. 
У клітках знаходилось по 5 тварин: 3 особини 
жіночої статі та 2 – чоловічої.  

В експериментальній роботі використовува-
лися чіпси фірми «Люкс», «Лейс», «Есто» з різ-
ними смаковими додатками. У зв’язку з тим, що 
у виробництві чіпсів використовують картоплю з 
підвищеним рівнем крохмалю, можна допустити, 
що використовувалися сорти генно-модифі-

кованих рослин. Білі щури обох груп без обме-
жень отримували свіжу питну воду, таблетки 
глюконату кальцію, вітаміни «Мультитабс» та 
гілки дерев і кущів.  

Для оцінки фізичного стану тварин застосо-
вано вимірювання їх довжини тіла лінійкою або 
сантиметровою стрічкою. Також був контроль 
їхньої маси тіла (ваги електронні «VAAKA» фір-
ми «Кrew», Корея; ваги механічні «TORA» з на-
бором гир, Росія).  

З метою виявлення порушень фізіологічного 
стану застосовано вимірювання частоти дихання – 
ЧД (секундомір, фонендоскоп), частоти серцевих 
скорочень – ЧСС (модернізований електрокардіог-
раф, «ЕКО», Росія). Термін проведення досліджен-
ня складав три місяці. У ході роботи проводилося 
динамічне спостереження за адаптацією, поведін-
кою лабораторних щурів. Результати записувалися 
та оцінювалися кожен день. Експериментальні до-
слідження над білими щурами альбіносами 
«Wistar» виконані відповідно до вимог, які викла-
дені в рекомендаціях міжнародних організацій [3]. 

Результати обробляли за допомогою пакета 
статистичних програм «STATISTICA». Розрахову-
вали середнє та його довірливий інтервал (M±mt ) з 
довірливою вірогідністю P=0,95 (p<0,05). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
З першого дня білі щури вважали за кращу їжу 
«Чіпси» і не хотіли приймати іншого продукту 
(яблука, капуста, морква, відварене м'ясо, хліб). 
Перші два тижні в білих щурів був нормальний 
апетит. Кожного дня в раціоні змінювалися сма-
кові додатки чіпсів фірми «Люкс», «Лейс», 
«Есто» (з беконом, із сиром, із сметаною та цибу-
лею, крабами). Після вказаного терміну щури 
стали неохоче вживати їжу, а через 1,5 міс. вони 
зовсім відказувалися від вживання їжі, тільки 
пили воду, іноді гризли гілки дерев. Але це три-
вало декілька днів, а потім вони стали відмовля-
тися від їжі зовсім і гинули. Інколи були факти, 
що на ледве живу тварину накидалися більш міц-
ні особини і її загризали, у цьому проявлявся аг-
ресивний інстинкт хижаків. Однозначно ми не 
можемо сказати, що даний інстинкт посилювався 
на тлі вживання незбалансованого продукту, бо 
були неодноразові випадки, коли здорові особини 
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Таблиця 1 

Маса тіла залежно від віку лабораторних щурів (M±mt г) 

Вік, 
місяць 

Групи 

Контрольна Основна «Переведена» 

1 92,4±3,8 92,15±3,5 94,0±3,07 

1,5 179,7±7,2 75,1±2,4* 76,1±2,7* 

2 277,2±11,7 52,1±2,47* 52,1±3,35* 

2,5 355,3±13,9 28,0±2,86* 25,9±1,3* 

3 434,2±29,4 22,8±0,71* – 

Примітка. 1. Наведені середнє ± довірчий інтервал. 2. Знаком (*) вказані відмінності (p<0,05) від контролю 

між собою теж знаходили жертву (дані зі спосте-
режень над білими лабораторними щурами нау-
кових працівників).  

Залежність маси тіла від віку лабораторних 
щурів представлено в таблиці 1. За час експери-
менту за лабораторними щурами відмічено, що 
маса тіла контрольної групи тварин поступово 
збільшувалась: за перші 15 днів майже у два ра-
зи, за наступні 15 днів – у 1,5 раза, потім за ана-
логічні періоди на 28 і 22 %. У цілому за два мі-
сяці маса тіла контрольної групи збільшилась у 
4,7 раза (див. табл. 1).  

Основна група щурів, що в раціоні вибирала 
продукцію «Чіпси», за цей період зменшувала свою 

масу тіла: за перші 15 днів на 19 %, потім аналогічно 
на 31 %, на 47 %, на 19 %. Всього за три місяці маса 
тіла щурів основної групи зменшилась у 4,2 раза. 

«Переведена» група аналогічно основній 
втрачала свою масу тіла, і після 45 діб отримання 
незбалансованої їжі («Чіпси») переведена тільки 
на стандартний раціон. Але всі тварини цієї гру-
пи на протязі 3-4 днів після заміни їжі загинули. 

Отримані дані динаміки маси тіла лаборато-
рних щурів різних груп спостереження зображе-
но графічно (рис. 1). 

За лабораторними щурами велися також спо-
стереження за зміною їх довжини тіла, дані пред-
ставлені в таблиці 2. У контрольній групі за цей 

Таблиця 2 

Довжина тіла залежно від віку лабораторних щурів (M±mt, см) 

Вік, 
місяць 

Групи 

Контрольна Основна «Переведена» 

1 9,56±0,27 9,73±0,54 9,58±0,24 

1,5 12,54±0,40 9,73±0,54* 9,58±0,24* 

2 15,67±0,35 9,73±0,54* 9,58±0,24* 

2,5 17,75±0,39 9,73±0,54* 9,58±0,24* 

3 23,17±1,37 9,73±0,54* – 

Примітка. 1. Наведені середнє ± довірчий інтервал. 2. Знаком (*) вказані відмінності (p<0,05) від контролю 

Таблиця 3 

Динаміка ЧСС у лабораторних щурів за хвилину (M±mt) 

Вік, 
місяць 

Групи 

Контрольна Основна «Переведена» 

1 575,0±38,0 536,0±17,0 537,0±19,7 

1,5 590,0±28,2 493,0±16,9* 492,0±5,7* 

2 628,0±32,8 442,0±9,4* 440,0±7,5* 

2,5 609,0±4,48 411,0±11,4* 408,0±7,4* 

3 644,0±36,6 392,0±13,7* - 

Примітка. 1. Наведені середнє ± довірчий інтервал.  2. Знаком (*) вказані відмінності (p<0,05) від контролю 
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Таблиця 4 

Динаміка частоти дихання в лабораторних щурів за хвилину (M±mt) 

Вік, 
місяць 

Групи 

Контрольна Основна «Переведена» 

1 76,3±2,7 74,0±2,3 76,0±1,5 

1,5 74,4±2,5 69,5±0,9* 68,6±1,4* 

2 73,1±1,9 61,7±2,4* 61,0±1,4* 

2,5 74,4±2,7 56,2±2,3* 56,5±2,4* 

3 73,2±2,1 45,6±4,8* - 

Примітка. 1. Наведені середнє ± довірчий інтервал. 2. Знаком (*) вказані відмінності (p<0,05) від контролю 
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Рис. 1. Динаміка маси тіла в лабораторних щурів 
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Рис. 2. Динаміка довжини тіла в лабораторних щурів 

період відмічено збільшення довжини тіла: за пер-
ші півмісяця на 2,98 см, за наступні аналогічні 
періоди на 3,13 см, на 2,08 см і на 5,42 см. У ціло-
му довжина тіла щурів контрольної групи за три 
місяці збільшилась у 2,4 раза. У тварин в основній 
і «переведеній» групах після уведення до їх раціо-
ну ГМ картоплі довжина тіла зовсім не змінилася.  

Графічне зображення динаміки довжини тіла 
в лабораторних щурів представлено на рисунку 2. 

При спостереженні за динамікою ЧСС у ла-
бораторних щурів відмічено, що в контрольній 
групі наприкінці трьох місяців експерименту во-

на збільшилася на 69 уд./хв і досягло 644 (при 
нормі 500-700 уд./хв). В основній і «переведеній» 
групах тварин, навпаки, відмічалося зменшення 
ЧСС у хв: в основній групі з 536 уд./хв на почат-
ку експерименту до 392 уд./хв наприкінці. У 
«переведеній» групі аналогічно: з ЧСС =537 до 
ЧСС=408 уд./хв. Дані наведені у таблиці 3. 

Більш наглядніше можна представити дина-
міку частоти серцевих скорочень в експерименті 
в білих щурів графічно (рис. 3). 

Спостереження за частотою дихання лабора-
торних щурів показало, що в контрольній групі 
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Рис. 4. Динаміка частоти дихання в лабораторних щурів 

Рис. 3. Динаміка частоти серцевих скорочень у лабораторних щурів 
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цей показник стабільний у межах норми, дані 
представлено в таблиці 4.  

В основній і «переведеній» групах ЧД змен-
шувалася. Так в основній групі ЧД зменшилась з 
74 за хв до 45 за хв, тобто на 29 за хв. У 
«переведеній» групі аналогічно: з 76 за хв до 56 
за хв або на 20 за хв менше.  

Динаміку частоти дихання, яка спостеріга-
лась в експерименті в лабораторних щурів за хви-
лину, можна представити графічно (рис. 4). 

Висновки 
1. На тлі годування лабораторних щурів од-

ним із видів продукції фаст-фуд – картопляними 
чіпсами (ймовірно генно-модифікованою карто-
плею) відмічалося патологічне зниження маси тіла 
і відсутність росту (збільшення довжини тіла). 

2. Незбалансована продукція стала причи-
ною зниження фізіологічних процесів (частоти 
дихання, частоти серцевих скорочень) в організмі 
лабораторних щурів. 

3. Незбалансована продукція призвела до 
загибелі лабораторних тварин. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення патологічно змінених органів та систем на 
морфологічному та гістологічному рівні. 
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ВЛИЯНИЕ НЕСБАЛАНСИРОВАННОГО ПИТАНИЯ НА ЗДОРОВЬЕ  
ЛАБОРАТОРНЫХ КРЫС В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

Л.А.Левченко, Т.Л.Заведея, К.А.Левченко, О.В.Воробьева, Т.А.Пилипак,  
С.С.Галушко, А.В.Островский, И.В.Марченко  

Резюме. В работе приведены экспериментальные данные наблюдения за лабораторными крысами линии Wis-
tar на фоне кормления их несбалансированной пищей. Отмечено патологическую потерю веса тела, задержку роста 
и снижение физиологических процессов в их организме.  

Ключевые слова: лабораторные крысы, кормление, несбалансированное питание, здоровье. 

THE EFFECT OF UNBALANCED DIET ON THE CONDITION  
OF HEALTH OF LABORATORY RATS IN AN EXPERIMENT 

L.A.Levchenko, T.L.Zavedeia, K.A.Levchenko, O.V.Vorobiova, T.A.Pylypak,  
S.S.Halushko, A.V.Ostrovs’kyi, I.V.Marchenko 

Abstract. The paper presents experimental findings of monitoring over laboratory rats of the Wistar line against a 
back-ground of their feeding with unbalanced diet. A pathological loss of the body weight, a growth inhibition and a de-
crease of physiological processes have been noted. 
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Т.В.Лук’яненко 

БІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ШТАМІВ STREPTOCOCCUS SP.  
ПРИ КУЛЬТИВУВАННІ НА СЕРЕДОВИЩАХ  

ІЗ РОСЛИННОЮ СИРОВИНОЮ 
ДУ “Інститут мікробіології і імунології ім. І.І.Мечникова 

НАМН України”, м. Харків 

Резюме. У роботі наведені результати досліджен-
ня поживних середовищ, виготовлених на основі зерно-
вої барди. Шляхом засіву тест-штамів мікроорганізмів 
визначали ростові властивості розроблених середовищ. 
Встановлено, що типові культурально-морфологічні 
ознаки штамів зберігаються, а поживне середовище із 
зернової барди придатне для культивування різних 

видів мікробів. На основі зернової барди розроблене 
селективне поживне середовище для бактерій роду 
Streptococcus. 

Ключові слова: гідролізати зернової барди, бактерії 
роду Streptococcus, селективне поживне середовище.  

Вступ. Клінічна картина стрептококових 
інфекцій багатоманітна та залежить від стану 
інфікованого організму, локалізації патологічно-
го процесу, характеристики збудника [1]. Для 
своєчасного виявлення виду збудника необхідне 
проведення мікробіологічної діагностики з визна-
ченням чутливості до антибіотиків. Відомо, що 
Streptococcus sp. вимогливі до поживних середо-
вищ і потрібна наявність деяких речовин, які би 
сприяли їхньому виділенню з патматеріалу [2]. 
Бактерії роду Streptococcus (БРС) культивуються 
на середовищах із додаванням крові або сироват-
ки, при цьому розвиваються повільно при 37°С. 
Для БРС необхідні середовища, багаті білком та 
вуглеводами, але й у таких середовищах біль-
шість їх порівняно швидко гине (2-4 тижні). 
Культури БРС найдовше зберігаються в пожив-
ному желатині з додаванням сироватки, а також у 
напіврідкому м’ясо-пептонному агарі (0,1 %) з 
додаванням глюкози, під шаром вазелінової чи 
парафінової олії при температурі +4 – +6ºС [3-7].  

Традиційно середовища для культивування 
Streptococcus sp. отримують із рибної та м'ясної 
сировини [7-8]. При цьому є високим ризик уве-
дення тваринних та людських патогенів [9]. Тому 
багато дослідників ведуть пошук отримання по-
живних середовищ із білків рослинного похо-
дження. Сировина для них отримується із сої та 
інших бобових культур, відходів зерна при вироб-
ництві спирту. Ця сировина значно дешевша за 
традиційну. Перспективним напрямком є розроб-
ки поживного середовища для культивування 
Streptococcus sp. із відходів спиртового виробниц-
тва. Зернова барда (ЗБ) – це відходи спиртового 
виробництва, складовою частиною якої є незамін-
ні амінокислоти (лізин, метіонін), які природно не 
синтезуються в організмі тварин і людей. Зазви-
чай ЗБ використовується як компонент корму для 
сільськогосподарських тварин. Дані дослідження 
свідчать про збереження біологічних властивостей 
мікроорганізмами [9-11]. Дослідження щодо БРС 
не проводилось. На сьогодні відомі селективні 
середовища для БРС, але вони є високовартісними 
у виробництві. Пошук у напрямку здешевлення 

виробництва селективних середовищ триває. Ми 
вважаємо, що впровадження гідролізатів із ЗБ, які 
можуть бути складовою поживного середовища, у 
мікробіологічне виробництво є актуальним за-
вданням та перспективним напрямком для науко-
вої і практичної бактеріології. 

Мета дослідження. Вивчити біологічні вла-
стивості штамів БРС при культивуванні на сере-
довищі, виготовленого на основі кислотних гід-
ролізатів із ЗБ, з діагностичною оцінкою за рос-
товими властивостями. 

Матеріал і методи. Об’єктами дослідження 
були штами мікроорганізмів, одержані з музею 
живих культур ДУ “ІМІ ім. Мечникова АМН 
України” та рекомендовані для перевірки якості 
поживних середовищ і визначення антимікробної 
активості: Streptococcus pyogenes 2432 АТCC та 
клінічні ізоляти: Streptococcus pyogenes № 54, 71, 
83, 87. Всі штами зберігалися в напіврідкому се-
редовищі. Життєздатність клітин підтримували 
методом пересівів на щільне поживне середови-
ще. Культуральні та морфологічні властивості 
мікроорганізмів підтверджували шляхом посіву 
на селективні середовища та мікроскопією клі-
тин. Стандартні середовища готували відповідно 
до вимог виробника. Як стандартне середовище 
обраний кров’яний агар (КА) та досліджуване 
середовище [11]. Вихідною сировиною для при-
готування поживного середовища була ЗБ – від-
ходи спиртового виробництва, яка одержана з 
Харківського дріжджового заводу. Сконструйо-
ване поживне середовище, до складу якого вхо-
див кислотний гідролізат зернової барди. Переві-
рку ростових якостей основи проводили за мето-
дикою [11-12]. На виготовлені середовища здійс-
нювали висів мікробних культур (з маточної 
культури, що відповідала 1,0 одиниці каламутно-
сті за МcFarland, робили послідовні розведення: 
10-6, 10-7 мікробних клітин у 0,1 мл стерильного 
фізіологічного розчину). Кількість мікробних 
клітин додатково позначали за оптичним станда-
ртом каламутності. Наявність росту при висіві  
10-6-10-7 мікробних клітин вважали за показник 
задовільної ростової якості середовища відносно 
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конкретного тест-штаму. Оцінювали типовість 
росту мікроорганізмів на розроблених середови-
щах за культурально-морфологічними ознаками 
візуально та за даними мікроскопії мазків, забар-
влених за методом Грама [9].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті досліджень виготовлено декілька 
серій гідролізатів із ЗБ з достатнім рівнем амін-
ного азоту. Одержане середовище досліджено за 
ростовими властивостями для культивування 
різних груп мікроорганізмів як музейних штамів, 
так і клінічних ізолятів. Паралельно проводили їх 
висів на КА. Порівняння одержаних результатів 
надало можливість оцінити продуктивність до-
сліджуваних поживних середовищ для мікроорга-
нізмів (табл.). 

Наведені в таблиці дані свідчать, що продук-
тивність розробленого середовища із ЗБ висока 
порівняно з прототипом – поживним агаром. Се-
редовище із ЗБ за своїми ростовими властивостя-
ми для культивування мікрорганізмів не відрізня-
ється від стандартного середовища. 

Культурально-морфологічні ознаки типові, а 
окремі біологічні властивості залишалися стабі-
льними.  

Середовище з кислотного гідролізату зерно-
вої барди раціонально використовувати для куль-
тивування Streptococcus pyogenes. Мікроскопічне 
дослідження підтвердило морфологію використо-
вуванних тест-мікробів у процесі культивування 
на запропонованому середовищі. Враховуючи, 
що на КА та досліджуваному середовищі достат-
ньо продуктивно вегетують взяті до досліду 
Streptococcus pyogenes, ми можемо стверджувати, 
що сконструйоване нами поживне середовище є 
селективним для БРС. 

Висновки 
1. Отримані в результаті досліджень поживні 

середовища із гідролізатів зернової барди забез-
печують необхідні ростові властивості та культу-
рально-морфологічні ознаки Streptococcus pyo-
genes.  

2. Культурально-морфологічні ознаки Strep-
tococcus pyogenes залишалися типовими, а окремі 
біологічні властивості залишалися стабільними. 
Отримане поживне середовище можна вважати 
селективним для культивування бактерій роду 
Streptococcus. 

Перспективи подальшого дослідження. На 
подальшу увагу заслуговує впровадження створе-
ного середовища із вмістом гідролізату зернової 
барди, оскільки збережені біологічні властивості 
досліджуваних мікроорганізмів при одночасному 
зниженні вартості виробництва поживного сере-
довища.  
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Таблиця 

Порівняльна характеристика кількості мікроорганізмів, що виросли  
на дослідному та стандартному середовищі 

№п
/п Вид мікроорганізму Розведення 

Кількість колоній (M+m) 
Кров’яний агар Досліджуване середовище 

1 Streptococcus pyogenes 
2432 ATCC 

10-6 65,4±0,7 63,5±0,6 
10-7 6,4±0,5 6,2±0,5 

2 Streptococcus pyogenes № 54 
10-6 64,3±0,6 61,9±0,3 
10-7 6,4±0,3 6,2±0,6 

3 Streptococcus pyogenes № 71 
10-6 63,6±0,4 61,8±0,5 
10-7 6,3±0,7 6,1±0,7 

4 Streptococcus pyogenes № 83 
10-7 64,9±0,6 62,7±0,6 
10-6 6,5±0,7 6,3±0,2 

5 Streptococcus pyogenes № 87 
10-6 63,2±0,4 61,3±0,5 
10-7 6,2±0,6 6,1±0,4 

6 Streptococcus pyogenes № 91 
10-7 63,4±0,5 63,1±0,4 
10-6 6,2±0,4 6,2±0,3 

7 Streptococcus pyogenes № 95 
10-6 62,3±0,5 61,7±0,4 
10-7 6,1±0,4 6,1±0,6 



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

110 

 

© Т.В.Лук’яненко, 2011 

мів / В.М.Ніколаєнко, Т.П.Осолодченко, 
С.І.Чупринова [та ін.] // Вісн. Харк. ун-ту. – 
2006. – № 738. – С. 40-43. 

5. Семенов С.М. Агар и другие уплотнители для 
микробиологических сред: Хим.-фарм. про-
изв-во: Обзорн. информ. // С.М.Семенов, 
В.А.Аникин. – М.: НИИОЭНТИ, 1992. – 
Вып. 3. – 36 с. 

6. Гавристова И.А. Характеристика белковых 
основ бактериологических питательных сред 
по содержанию углеводов / И.А.Гавристова, 
Л.Г.Бендас // Ж. микробиол. – 1991. – № 5. – 
С. 76. 

7. Інформаційний лист МОЗ України № 
05.4.1/1670 «Бактеріологічний контроль по-
живних середовищ». – Київ, 2000 р. 

8. Орел Л.И. Обзор патентних документов по 
применению питательных сред для выращива-
ния бактерий / Л.И.Орел, Л.Д.Дубанская // 
ЖМЭИ. – 1993. – № 12. – С. 22-26. 

9. Вивчення ростових властивостей поживних 
середовищ із зернової барди відносно тест-

штамів мікроорганізмів / Т.П.Осолодченко, 
Н.П.Волянська, О.А.Батрак [та ін.] // Annals of 
Mechnicov Institute. – 2010. – № 2. – С. 38-41 
[Електронний ресурс]. – Режим доступу: 
www.imiamn.org/journal.htm.  

10. Разработка стимуляторов роста бактерий из 
растений / Г.П.Адлова, С.В.Денисова, 
А.К.Имиджев [и др.] // ЖМЭИ. – 1998. – № 1. – 
С. 13-17. 

11. Микробиологические питательные среды и пер-
спективы их разработки / П.П.Блинкова, 
М.Ю.Зотина, М.В.Щербатых [и др.] // ЖМЭИ. – 
1995. – № 5. – С. 25-32. 

12. Меджидов М.М. Справочник по микробиоло-
гическим питательным средам / М.М.Ме-
джидов. – М.: Медицина, 2003. – 316 с. 

13.  Справочник по микробиологическим и виру-
сологическим методам исследования / Под 
ред. М.О.Биргера, 3-е изд. – М.: Медицина, 
1982. – 464 с. 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ШТАММОВ STREPTOCOCCUS SP. ПРИ  
КУЛЬТИВИРОВАНИИ НА СРЕДАХ С РАСТИТЕЛЬНЫМ СЫРЬЕМ 

T.В.Лукьяненко  
Резюме. В работе представлены результаты исследований питательных сред, полученных на основе зерновой 

барды. Путем посева тест-штаммов микроорганизмов определяли ростовые свойства сред. Установлено, что куль-
турально-морфологические признаки штаммов сохраняются, а питательные среды из зерновой барды пригодны для 
культивирования различных видов микробов. Создана селективная питательная среда для культивирования бакте-
рий рода Streptococcus. 

Ключевые слова: гидролизаты зерновой барды, бактерии рода Streptococcus, селективная питательная среда. 

THE BIOLOGICAL PROPERTIES OF STREPTOCOCCUS SP STRAINS, WHEN  
CULTURING ON CULTURE MEDIA WITH VEGETABLE RAW MATERIAL 

T.V.Lukianenko 
Abstract. The paper presents the results of a research of nutrient media prepared on the basis of malt residue. By 

means of inoculating test-strains of microorganisms the growth properties of elaborated media were determined. It has been 
established that the typical cultural-morphologic signs of the strains are presented, whereas the nutrient medium of the malt 
residue is suitable for culturing various microbial species, On the basis of the malt residue a selective nutrient medium for 
the streptococcus genus has been developed. 
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Резюме. Оптичні методи діагностики ґрунтуються 
на аналізі різних характеристик світлового променя, 
найчастіше «майже інфрачервоного», після його прохо-
дження через тканини молочної залози. Метод виявляє 
функціональні параметри залози (насичення киснем, 
гемоглобіном), має високу дозвільну спроможність. 

Застосування оптичних методів – скринінгова діагнос-
тика раку, моніторинг лікування. 

Ключові слова: рак, молочна залоза, діагностика, 
оптичні методи. 

УДК 618/19-07 

Л.І.Бізер, Р.В.Сенютович, В.П.Унгурян  

ОПТИЧНІ МЕТОДИ В ДІАГНОСТИЦІ РАКУ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Поширений метод скринінгової діагностики 
раку молочної залози – мамографія, має невелику 
чутливість і супроводжується у 60-80 % не зав-
жди обґрунтованими діагностичними сектораль-
ними резекціями [11, 15].  

Сучасні біофізичні методи дають можли-
вість діагностувати рак до вивчення гістологіч-
них препаратів, на основі фізичних характерис-
тик світлового потоку. Методи, які описані в да-
ній статті, близькі до тих, що розробляються ка-
федрою онкології та радіології БДМУ (лазерна 
поляриметрія біологічних тканин).  

Робота ґрунтується на рефератах, одержаних 
із сайту Pubmed і Google. На сайті Google пред-
ставлені, в основному, комерційні зразки апара-
тури. Ідея пропускання світла через живі тканини 
для виявлення патології з’явилася ще в 1900 році. 
У 1920 році запропоновано оптичну мамографію, 
яка оцінювалася неозброєним оком. Наше око 
може охопити світло довжиною 380 -750 наноме-
трів. Блимаюче інфрачервоне світло Near-infrared 
(light (NIJ) має довжину 700-1000 нанометрів [8]. 

У 1980 році світловий потік NIJ вперше вико-
ристаний для дослідження тканин молочної залози. 
Моделюючи проходження світла через біологічні 
тканини, Angelo Sassarof описує тканину молочної 
залози як щільну «хмаринку» (dance cloud), яка роз-
сіює фотони світла в різних напрямах (scaffers). 

Sassarobi розробив алгоритм, який дозволив 
виявити такі структури, як судини і пухлини. Ця ме-
тодика виявляє метастази пухлини в молочній залозі 
за рівнем кисню в крові та інших показників [3]. 

Sergio Fantini пропонує методику, названу 
optical mammography (2010). Запропоновано при-
лад під назвою Comfort Scan. Світловий потік 
довжиною 640 нм, near-infrared. Камера пропус-
кає світло через залозу і кожні 45 с фіксує зобра-
ження. Абсорбція світла залозою залежить від 
співвідношення гемоглобін/двоокисгемоглобіну. 
Програма створює зорове мамографічне зобра-
ження. Comfort Scаn є приладом, створеним спе-
ціально для мамографії [5, 11, 26]. 

Steva McGanghas (2010) пропонує оптичну 
методику для діагностики раку у видаленому 

секторі залози. Апарат діє на принципі оптичної 
когерентної томографії. Дозвільна спроможність 
приладу складає мікрони (high-resolution, micro-
scale Images). Досліджено 37 хворих на рак моло-
чної залози. Система має 100% чутливість і 82% 
специфічності. Система дозволяє хірургам оціни-
ти стан країв видаленого препарату в реальному 
часі і цим зменшується число непотрібних, по-
вторних операцій. При гістологічній діагностиці 
повторні операції виконуються через 5-6 днів 
після первинного втручання (якщо в краях препа-
рату гістолог виявляє ракові клітини). 

Група авторів, об’єднаних у групу Opto IQ 
[13, 19, 20, 21, 22], подають огляд оптичної діаг-
ностики різних захворювань під промовистою 
назвою «Optical diagnostics continue migration 
from benchtop to bedside». Поки, що оптичні при-
лади виготовлені для діагностики раку молочної 
залози використовуються в США. Оптично коге-
рентна томографія (ОСТ) винайдена James Fuji-
moto. MIT-технології офіційно ліцензовані фір-
мою Humphrey instruments. Сьогодні в США об-
сяг продажу цих приладів складає 1 млрд дола-
рів, у найближчі 10 років – 10 млрд. 

Подібну систему, названу Bio Telligent, ос-
новану на оптичному дифузному спектрі (ОДС), 
пропонують вчені Shakhova et al. (2010). Чутли-
вість методу – 96 %, специфічність – 80 %. 

David Hsiang з успіхом застосував photon mi-
gration spectroscopy (PMS) для моніторингу ефекти-
вності неоад’ювантної хемотерапії (2010) [6, 22]. 

Ngnyen et al. (2008) запропонували оптично-
когерентну томографію (ОСТ) для діагностики 
інтраопераційного дослідження країв видаленої 
пухлини на наявність ракової пухлини в реально-
му часі. Застосована діодна лампа, довжина світ-
лової хвилі 1310 нм, ширина – 92 нм. Світловий 
промінь проникає на глибину 2-3 мм, що еквіва-
лентно гістологічному дослідженню. Чутливість 
методу становила 82 % і специфічність – 100 % 
(дослідження проведено у 17 пацієнтів) [20]. 

Із 2008 року діє спеціальна оптична діагнос-
тична програма раку молочної залози (CIMIT). 
Такі методи, як оптична когерентна томографія і 
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optical-fregnency domain imagination (OFDI) роб-
лять можливим виявлення передракових захво-
рювань на ранніх стадіях (Lester Wolfe Work shap 
(2008); Barbara Srith (2010)). 

Kennedy et al. (2010) досліджували краї вида-
леної пухлини на наявність злоякісних клітин мето-
дом diffuse reflectance spectra. Досліджено 595 нор-
мальних і 35 препаратів, по краях яких були злоякі-
сні клітини після 104 часткових видалень залози. 
Чутливість методу 100 %. Середній коефіцієнт 
scaffering <µs’> і концентрація тотального гемогло-
біну (ТНb) показували статистичну різницю між 
злоякісними процесами <µs’>: 8,96см±2,24 МаД, 
THb: 42,7µ^ (нормальні показники 7,29 см-
±2,15МаД^ і 32,09 µМ±16,73 МАД [25]. 

Eric Milne (2011) пропонує СТ Laser Mam-
mography system. За його даними чутливість зви-
чайної X-ray мамографії дуже низька – 24,5-39 %. 
Із 100 мамограм, на яких, начебто, виявлено рак, 
у 69-90 % біопсії показують відсутність раку. 
Недолік X-ray мамографії полягає в тому, що 
вона показує тільки анатомічні дані і не дає фун-
кціональної інформації. Фірма Imaging Diagnostic 
Systems Inc (IDSI) – піонер у лазерній діагностиці 
захворювань молочної залози – розробила СТ 
Laser Mammography (СТLM), система якої комбі-
нує морфологічну та функціональну інформацію. 
Прилад виявляє рівень аргінази, створюючи 
(тримірні) 3Д томографічні зрізи молочної зало-
зи. Застосовується монохроматичний лазерний 
пучок, який не вимагає контрастної ін’єкції. Сис-
тема робить зрізи залози від 1 до 4 мм. СТLM і 
прилад дозволений для вживання в Канаді, Євро-
пі, Азії. До цього часу зроблено 9000 сканувань. 
Система більш чутлива ніж система MRI. 

Moesta T. (2010) запропонував оптично спря-
мовану біопсію молочної залози приладом під 
назвою 1RO/CA 1000 559 Ramarujan (PI). Оптич-
на система основана на оптичній спектроскопіч-
ній техніці, що міститься на біопсійній голці. 
Система розроблена на принципах ультразвуко-
вої флуоресценції і дифузній рефлектуючій спек-
троскопії, має високу хемогенну специфічність, 
яка базується на photon migration technigues 
(FDPM). Автори розробили алгоритм, що описує 
фізичний транспорт світла в тканинах. 

Jose et al. [12] з метою кращої візуалізації 
приєднали до cyanine фарбу 17-β естрадіол та 
іони соди. Збудження флуоресценції виявили на 
довжині хвилі 750-788 нм. 

Xu et al. (2010) показали розподіл абсорбції 
світлового променя при оптичній томографії при 
раку молочної залози [31].  

Srinivasan et al. (2010) застосовували «майже 
інфрачервону спектроскопію», яка імплементова-
на в т.з. bourdry element meHud (BEM), реконст-
руюючи тримірне оптичне зображення залози. 
Метод дає додаткову інформацію до характерис-
тики пухлини [8]. 

Taroni et al. (2010) для оцінки ознак раку 
молочної залози застосовували time-resolve dif-
fuse optical spectroscopy. Довжина хвилі 635-1060 

нм. Метод виявляє оксигемоглобін, рівень води, 
ліпідів, колаген, амплітуду і силу променя. Роз-
роблений оптичний індекс, який розділяє різні 
ступені ущільнення залози [18]. 

Kumar et al. (2011) використали ультразвуко-
ву лазерну пульсацію. Фотометричну камеру ін-
тегрували з оптичною системою. Фіксували флу-
оресцентні протеїни [14]. 

Fine et al. (2010) проводили сканування ме-
тодом SD-OCT – оптичної когерентної томогра-
фії – блоків тканин, одержували тривимірні гісто-
логічні дані [5]. 

Wang et al. (2010) розробили т.зв. broadband 
diffuse optical tomography. Довжина хвилі 948 нм. 
При раку молочної залози кількість гемоглобіну і 
води в пухлині збільшується у 2 рази. Wang et al. 
(2010) відкрили важливий факт – кольорова доп-
плерографія може корелювати з показниками 
судинного ендотеліального фактору росту в мо-
лочній залозі [30]. 

Nguyen et al. (2010) застосували оптичну 
когерентну томографію для виявлення стану лім-
фатичних вузлів під час операції. Показані пара-
метри для запальних реактивних та метастатич-
них вузлів [20]. 

Keshtgar et al. [21] застосували оптичне ска-
нування для діагнозу метастазів у сторожові вуз-
ли. Досліджено 129 вузлів. Чутливість становила 
76 %, специфічність – 96 %. 

Bydion et al. (2010) сконструювали оптичну 
систему зі звуковими сигналами для виявлення 
залишків пухлини по краях препарату. Світловий 
промінь проникає на глибину 0,5-2,2 мм. Метод 
має 100 % чутливість [25]. 

За даними Zhu et al. (2010), чутливість, спе-
цифічність і позитивно предикативне значення 
оптичної томографії при раках Tis-T1 становила 
92-93 %, 81 % і 97 % [31, 32, 33]. 

Cerussi et al. (2010) використали Diffuse Opti-
cal Spectroscopic (DOSJ) для моніторингу нео-
ад’ювантної хіміотерапії [6]. 

Knight et al. (2010) показали варіанти змін 
оптичної мамографії залежно від віку і родової 
функції в жінок пременструального віку при оп-
тичній спектроскопії [13]. 

Для покращання якості зображення при оп-
тичній когерентній томографії Zhou et al. (2010) 
використали частки золота з наступним фотозбу-
дженням. 

Mo W. Chan et al. (2009) показали кількісні хара-
ктеристики нормальних молочних залоз у 19 жінок 
Сингапуру при time – resolved spectroscopy [17]. 

Ramanujam et al. (2009) сконструювали re-
flectance special images - апарат для інтраопера-
ційного оцінювання країв видаленої пухлини. 
Чутливість становила 79 % і специфічність – 
67 % у виявленні рецидуальної пухлини [16]. 

Hawrysz et al. ще у 2000 році описали засто-
сування т.зв. «майже інфрачервоного опромінен-
ня» з флуоресційними фарбами для виявлення 
раку молочної залози (т.зв. NIR). Основою мето-
ду є математичне вивчення ангіогенезу та збіль-
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шеної абсорбції гемоглобіну. Метод неінвазив-
ний. Світловий промінь пропускається через шкі-
ру молочної залози і на протилежному боці фік-
суються його зміни [7]. 

Wang et al. (2009) розробили Optimus систе-
му (дифузна оптична томографія з ультразвуко-
вим датчиком). Дослідження доповнюють УЗД. 
Із 118 жінок, діагностованих Optimus, діагноз 
раку підтверджено в 100 випадках. Несправжній 
позитивний рівень становив 30 % (18/60). Було 60 
випадків доброякісних захворювань. Несправж-
ньо негативний рівень був 0 %. Автори оцінюють 
чутливість методу як 100 % і специфічність – 
70 % [9]. 

Rebekah Moan et al. (2010) провели дослі-
дження з комбінованою (оптичної та + x-ray) то-
мографією. Метод ґрунтується на лазерній техні-
ці, яку називають дифузною оптичною томогра-
фією. Цей метод вимірює концентрацію гемогло-
біну, насичення клітин киснем та інші клітинні 
характеристики, що ґрунтуються на near-infrad 
laser, який абсорбується і розсіюється в тканині 
пухлини. На відміну від методу MRI, метод не 
вимагає внутрішнього уведення контрасту. Одер-
жані тримірні зображення залози. Досліджено 
189 молочних залоз у 125 жінок. У 51 жінки дані 
за патологією (28 злоякісних пухлини). Дослі-
дження виключило традиційну біопсію. Рівень 
гемоглобіну в пухлині значно вищий. 

Висновок 
Оптичні методи - новий і перспективний 

напрям у скринінгу на рак молочної залози та 
моніторингу лікування. Методи дозволяють крім 
структури, виявляти деякі функціональні власти-
вості молочної залози (насичення киснем, гемо-
глобіном). Продовжується технічна розробка 
приладів та клінічна оцінка методів.  

Література 
 

1. A Monte Carlo based inverse model for calculating 
tissue optical properties, part li: Application to 
breast cancer diagnosis / G.M.Palmer, C.Zhu, 
T.M.Breslin [et. al.] // Appl Opt. – 2006. – Vol. 45, 
№ 5. – Р. 1072-1078. 

2. Autofluorescence spectroscopy of normal and ma-
lignant human breast cell lines / G.M.Palmer, 
P.J.Keely, T.M.Breslin [et al.] // Photochemistry and 
Photobiology. – 2003. – Vol. 78, № 5. – Р. 462-469. 

3. Comparison of multiexcitation fluorescence and 
diffuse reflectance spectroscopy for the diagnosis of 
breast cancer / G.M.Palmer, C.Zhu, T.M.Breslin [et 
al.] // Ramanujam, IEEE Trans BME. – 2003. –  
Vol. 50, № 11. – Р. 1233-1242. 

4. Dershaw D.D. Nondiagnostic stereotaxic core breast 
biopsy: results of rebiopsy / D.D.Dershaw, 
E.A.Morris, L.Liberman // Abramson adiology. – 
1996. – Vol. 198. – Р. 323-325. 

5. Direct scanning of pathology specimens using 
spectral domain optical coherence tomogra-
phy: a pilot study / J.L.Fine, L.Kagemann, 
G.Wollstein [et al.] // Ophthalmic Surg Lasers Im-
aging. – 2010. – Vol. 41. – Р. 58-64. 

6. Frequent optical imaging during breast cancer 
neoadjuvant chemotherapy reveals dynamic tumor 
physiology in an individual patient / A.E.Cerussi, 
V.W.Tanamai, R.S.Mehta [et al.] // Acad Radiol. – 
2010. – Vol. 17, № 8. – Р. 1031-1039. 

7. Hawrysz D.J. Developments toward diagnostic 
breast cancer imaging us near-infrared optical 
measurements and fluorescent contra agents / 
D.J.Hawrysz, E.M.Sevick-Muraca // Neoplasia. – 
2000. – Vol. 2, № 5. – Р. 388-417. 

8. Image guided near-infrared spectroscopy of 
breast tissue in vivo using boundary element 
method / S.Srinivasan, C.M.Carpenter, H.R.Gha-
dyani [et al.] // Biomed Opt. – 2010. – Vol. 15, 
№ 6. – Р. 61-73. 

9. In vivo quantitative imaging of normal and 
cancerous breast tissue using broadband dif-
fuse optical tomography / J.Wang, S.Jiang, Z.Li 
[et al.] // Med. Phys. – 2010. – Vol. 37, № 7. –  
Р. 3715-3724. 

10. Investigator/author publication article / 
T.Akkin, C.Joo, J.Biophys [et al.] // Cancer Re-
search. – 2009. – Vol. 15, № 93 (4). – Р. 1347-53. 

11. Jackman R.J. Stereotactic, automated, large-core 
needle biopsy of nonpalpable breast lesions: 
false-negative and histologic underestimation 
rates after long-term follow-up / R.J.Jackman, 
K.W.Nowels, J.Rodriguez-Soto // Radiology. – 
1999. – Vol. 210. – Р. 799-805. 

12. Jose I. Early Detection of Breast Cancer: Synthesis 
and Characteri of Novel Target Specific NIR-
Fluorescent Estrogen Conjug Molecular Optical 
Imaging / I.Jose, K.D.Deodhar, U.B.Desai // J. 
Fluoresc. – 2011, Jan 8. 

13. Knight J.A. Optical spectroscopy of the breast in 
premenopausal women reveals tissue variation 
with changes in age and parity / J.A.Knight, 
K.M.Blackmore, J.Wong // Med. Phys. – 2010. – 
Vol. 37, № 2. – Р. 419-426. 

14. Kumar A.T. Fluorescence lifetime-based opti-
cal molecular imaging / A.T.Kumar Methods 
MolBiql. – 2011. – Vol. 680. – Р. 165-80. 

15. Large-needle core biopsy: nonmalignant breast 
abnormalities evaluated with surgical excision or 
repeat core biopsy / J.E.Meyer, D.N.Smith, 
S.C.Lester [et al.] // Radiology. – 1998. –  
Vol. 206. – Р. 717-720. 

16. Lubawy C. Endoscopically compatible near infrared 
photon migration probe / C.Lubawy, 
N.Ramanujam // Optics Letters. – 2004. – Vol. 29, 
№ 17. – Р. 2022-2024. 

17. Mo W. Quantitative characterization of opti-
cal and physiological parameters in normal 
breasts using time-resolved spectroscopy: in 
vivo results of 19 Singapore women / W.Mo, 
T.S.Chan, L.Chen // J. Biomed. Opt. – 2009. –  
Vol. 14, № 6. – Р. 64-74. 

18. Noninvasive assessment of breast cancer risk 
using time-resolved diffuse optical spectroscopy / 
P.Taroni, A.Pifferi, G.Quarto [et al.] // J. Biqmed. 
Opt. – 2010. – Vol. 15, № 6. – Р. 51-60. 



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

114 

 

Рецензент – проф. М.В.Шаплавський                            Buk. Med. Herald. – 2011. – Vol. 15, № 2 (58). – P. 111-114 

Надійшла до редакції 14.02.2011 року 

 

19. Optical breast cancer margin assessment: an 
observational study of the effects of tissue 
terogeneity on optical contrast / K.Stephanie, 
J.E.Goseph, Torre Bydlon [et al.] // Cancer Re-
search. - 2010. – Vol. 12. – Р. 91. 

20. Optical coherence tomography: the intraoperative 
assessment of lymph nodes in breast cancer / 
F.T.Nguyen, A.M.Zysk, E.J.Chaney [et al.] // 
IEEE EngMedBiol Mag. – 2010. – Vol. 29, № 2. – 
Р. 63-70. 

21. Optical scanning for rapid intraoperative diagno-
sis of sentinel node metastases in breast cancer / 
M.R.Keshtgar, D.W.Chicken, M.R.Austwick [et 
al.] // Br. J. Surg. – 2010. – Vol. 97, № 8. –  
Р. 1232-1239. 

22. Opticalcoherencetomography (OCT) as a diag-
nostic tool for the real-time intraoperative as-
sessment of breast cancer surgical margins / 
F.T.Nguyen, A.M.Zysk, E.J.Chaney [et al.] // 
Cancer Research. – 2009. – Vol. 69. – Р. 2.  

23. Palmer G.M. A Monte Carlo based inverse model 
for calculating tissue optical properties, part I: 
Theory and validation on synthetic phantoms / 
G.M.Palmer and N.Ramanujam // Appl Opt. – 
2006. – Vol. 45, № 5. – Р. 1062-1071. 

24. Palmer G.M. Autofluorescence spectroscopy of 
normal and malignant human breast cell lines / 
G.M.Palmer, P.J.Keely, T.M.Breslin // Photo-
chemistry and Photobiology. – 2003. – Vol. 78, 
№ 5. – Р. 462-469. 

25. Performance metrics of an optical spectral imaging 
system for intra -operative assessment of breast 
tumor margins / T.M.Bydlon, S.A.Kennedy, 
L.M.Richards [et al.] // Opt Express. – 2010. – 
Vol.12, №18(8). – Р.8058-8076. 

26. Photothermal optical coherence tomography in ex 
vivo human breast tissues using gold nanoshells / 
C.Zhou, T.H.Tsai, D.C.Adler [et al.] // Opt Lett. – 
2010. – Vol. 35, № 5. – Р. 700-702. 

27. Quantitative spectral reflectance imaging de-
vice for intraoperative breast tumor margin as-
sessment / N.Ramanujam, J.Brown, T.M.Bydlon 
[et al.] // Conf Prqc IEEE Eng Med Biol Soc. – 
2009. – Р. 6554-6566. 

28. The use of a multi-separation fiber optic probe for 
the optical diagnosis of breast cancer / C.Zhu, 
G.M.Palmer, T.M.Breslin [et al.] // J. of Biomedi-
cal Optics. – 2005. – Vol. 10, № 2. – Р. 24-32. 

29. US-guided core breast biopsy: use and cost-
effectiveness / L.Liberman, T.L.Feng, 
D.D.Dershaw [et al.] // Radiology. – 1998. –  
Vol. 208. – Р. 717-723. 

30. Wang Y. Evaluation of the correlation between 
colour power Doppler flow imaging and vascular 
endothelial growth factor in breast cancer / 
Y.Wang, H.J.Dan, J.H.Fan // J. Int. Med. Res. – 
2010. – Vol. 38, № 3. – Р. 1077-1083. 

31. Xu Y. Imaging heterogeneous absorption distri-
bution of advanced breast cancer by optical to-
mography/ Y.Xu, Q.Zhu // J. Biomed. Opt. – 
2010. – Vol. 15, № 6. – Р. 66-67. 

32. Zhu C. The use of a multi-separation fiber optic 
probe for the optical diagnosis of breast cancer / 
C.Zhu, G.M.Palmer, T.M.Breslin // J. of Biomedi-
cal Optics. – 2005. – Vol. 10, № 2. – Р. 24-32 

33. Zhu Q. Early-stage invasive breast cancers: potential 
role of optical tomography with US localization in 
assisting diagnosis / Q.Zhu, P.U.Hegde, A.Jr. Ricci // 
Radiology. – 2010. – Vol. 256, № 2. – Р. 367-378.  

ОПТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В ДИАГНОСТИКЕ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  

Л.И.Бизер, Р.В.Сенютович, В.П.Унгурян  
Резюме. Оптические методы диагностики основаны на анализе различных характеристик светового пучка, 

чаще всего «почти инфракрасного» после его прохождения через ткани молочной железы. Метод выявляет функ-
циональные параметры железы (насыщение кислородом, гемоглобином), имеет высокую разрешающую способ-
ность. Использование оптических методов – скрининговая диагностика рака, мониторинг лечения. 

Ключевые слова: рак, молочная железа, диагностика, оптические методы. 

OPTICAL METHODS IN THE DIAGNOSIS OF BREAST CANCER 

L.I.Bizer, R.W.Seniutovych, V.P.Ungurian  
Abstract. The optical methods of diagnostics are based on an analysis of different characteristics of a light beam, 

most frequently «almost infrared» upon its passage through the tissues of the mammary gland. The method reveals the func-
tional parameters of the gland (oxygen and hemoglobin saturation), has a high resolving power. The application of the opti-
cal methods - screening diagnostics of cancer, treatment monitoring.  

Key words: cancer, mammary gland, diagnostics, optical methods. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

© Л.І.Бізер, Р.В.Сенютович, В.П.Унгурян, 2011 



 115 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

© О.О.Максимів, О.Б.Бєліков, 2011 
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О.О.Максимів, О.Б.Бєліков  

ОСОБЛИВОСТІ СТОМАТОЛОГІЧНОГО СТАТУСУ ТА ПРОБЛЕМИ  
ЗНІМНОГО ПРОТЕЗУВАННЯ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. В оглядовій статті представлені сучасні 
погляди на проблему реабілітації хворих на цукровий 
діабет із повною втратою зубів, з використанням мето-
дів покращення фіксації протезів (еластичних підкла-
док або адгезивних засобів). Висвітлені невирішені 

питання щодо впливу вказаних матеріалів на тканини 
протезного ложа та на організм у цілому.  

Ключові слова: цукровий діабет, повне знімне 
протезування, методи покращення фіксації. 

На сьогодні цукровий діабет є однією з голо-
вних медико-соціальних проблем суспільства. 
Увагу вчених до даного захворювання викликає 
його поширеність, а також тяжкість ускладнень. 
Цукровий діабет посідає трете місце у світі після 
серцево-судинних та онкологічних захворювань. 
За даними різних джерел, у світі нараховується 
від 120 до 180 млн. хворих на цукровий діабет, 
що становить 2-3 % від всього населення планети 
[4, 6, 34]. Кожні 15 років очікується дворазове 
збільшення кількості таких осіб [8, 14]. Разом з 
тим треба відмітити високу частоту уражень ор-
ганів ротової порожнини (до 90 %) при цукрово-
му діабеті, яка супроводжується ураженням мік-
росудинної системи, резорбцією кісткової ткани-
ни, зниженням місцевих імунних реакцій, що, у 
свою чергу, призводить до зменшення витривало-
сті тканин пародонта – звичайне жувальне наван-
таження стає травматичним для тканин пародон-
та та опорних зубів [21, 30, 42].  

За класифікацією ВООЗ (1999), основна кіль-
кість випадків цукрового діабету відноситься до 
двох великих етіопатогенетичних категорій: цук-
ровий діабет 1-го типу (ЦД 1) та 2-го типу (ЦД 2). 
В основі ЦД 1-го типу лежить розвиток абсолют-
ної інсулінової недостатності, пов’язаної з імуно-
прогресуючою деструкцією бета-клітин підшлун-
кової залози. Патогенез діабету 1-го типу склада-
ється з генетичної схильності, пов’язаної з генами 
HLA-системи та дії пускових чинників зовнішньо-
го середовища (віруси, бактерії, стрес та ін.), які 
можуть активувати механізми, що сприяють заги-
белі бета-клітин підшлункової залози (NK-
клітини, ІЛ-1,2, активація процесів ПОЛ, знижен-
ня активності систем антиоксидантного захисту та 
ін.) [10, 38]. ЦД 1, як правило, розвивається в осіб 
молодого віку та має яскраво виражену клінічну 
картину (схуднення, поліурія та ін.). Розвиток цук-
рового діабету 2-го типу пов'язаний із відносною 
інсуліновою недостатністю, яка виникає в резуль-
таті інсулінорезистентності в периферичних тка-
нинах (м’язової, жирової, тканинах печінки) або 
секреторних дефектах у бета-клітинах підшлунко-
вої залози. Цукровий діабет 2 трапляється у зріло-
му віці та характеризується відсутністю вираженої 
клінічної симптоматики. При встановленні діагно-
зу в 40-50 % виявляється наявність пізніх серцево-

судинних ускладнень та ураження тканин пародо-
нта [10, 48].  

Цукровий діабет – хронічне захворювання, 
яке характеризується тяжким порушенням обмі-
ну речовин та виникненням ангіопатій. При цьо-
му важлива роль у патогенезі судинних усклад-
нень відводиться окисному стресу [5, 6]. У першу 
чергу, найбільш уражаються ті органи, судини 
яких несуть максимальне функціональне наванта-
ження [16, 17]. Мікроциркуляторне русло паро-
донта, яке є активною зоною гемодинаміки орга-
нізму, при діабеті піддається патологічним змі-
нам раніше та частіше, ніж судини інших органів 
[12]. У зрілому віці, діабетичне порушення обмі-
ну призводить до розвитку остеопорозу, що ще 
більше сприяє ураженню пародонта [34, 37]. Діа-
бет «торкається» всіх основних складових етіоло-
гії та патогенезу генералізованих захворювань 
тканин пародонта: бактеріальну інвазію, захисні 
властивості організму та тканин пародонтального 
комплексу, їх репаративні властивості, кровообіг 
та метаболізм у тканинах [15, 45, 48]. Так, відмі-
чено, що у хворих на ЦД мають місце відмінності 
всіх клінічно-лабораторних показників стану па-
родонта ( сухість та пастозність слизової оболон-
ки ротової порожнини; гіпосалівація, що сприяє 
утворенню «зубних» відкладень; збільшення фіб-
ринолітичної активності слини; підвищення кро-
воточивості ясен) порівняно з пацієнтами без 
соматичної патології [6, 38]. Наявність глюкози в 
пародонтальних кишенях у хворих на ЦД є сере-
довищем для різноманітних мікроорганізмів: 
найчастіше трапляються В. intermedius, В. 
gingivaiis, W. Recta [46, 47]. Також спостеріга-
ються зрушення в імунній системі: різке зростан-
ня природних кілерів, цитотоксичних Т-
лімфоцитів, маркерів активації поліморфноядер-
них лейкоцитів та зниження функціональної ак-
тивності лімфоцитів, хемотаксису та фагоцитар-
ної здатності нейтрофілів та ін. [29, 30]. Відміче-
но, що у хворих на ЦД більше ніж п’ять років 
спостерігається зниження рівнів антиоксидант-
них ферментів: супероксиддисмутази та каталази, 
відбувається інтенсифікація реакції перекисного 
окиснення ліпідів [2].  

Морфологічні дослідження біоптату ясен у 
осіб, хворих на ЦД, дали підставу Лемецкой Т.И. 
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(1988) стверджувати про особливу самостійну 
форму захворювання – «пародонтоліз діабетич-
ний», оскільки патологічні зміни в яснах носять 
первинний характер, внаслідок діабетичної ангіо-
патії, плазморагії стінок судин із розвитком у них 
склерозу та гіалінозу. В таких умовах вторинне 
виникаюче запалення дуже швидке, що протікає 
та призводить до первиннодистрофічних змін 
(сповільнене оновлення кісткових структур, по-
рушення структури остеонів, підвищення ферме-
нтативної активності остеокластів). Автор дій-
шов висновку, що дефіцит глікозаміногліканів 
внаслідок порушення вуглеводного обміну спри-
яє дезорганізації сполучної тканини [23].  

Вказані особливості патологічних змін тка-
нин пародонта спрямовують дослідження вчених 
у напрямку розробок комплексних методів ліку-
вання патології тканин пародонта у хворих на 
ЦД. Так, для профілактики ускладнень при ЦД з 
боку СОПР запропоновано застосування антимік-
робного препарату "Клотримазол" та імуномоду-
лятора "Имудон" [25]. З метою корекції мікроци-
ркуляторних порушень у хворих на ЦД запропо-
новано застосовувати "Даларгін ", який розши-
рює артеріоли та венули, а також зменшує внут-
рішньосудинну агрегацію еритроцитів [12, 38]. 
Відмічається перспективність застосування в 
комплексній терапії захворювань пародонта ім-
мобілізованих протеолітичних ферментів: іммозі-
мази з фуразолідоном [26]. Підкреслюється висо-
кий терапевтичний ефект при застосуванні Т-
активіну й альфа-токоферолу [27]; препаратів 
ліпоєвої кислоти [5, 6]; антирезорбента алендро-
нату [49, 51]; "Дезоксинату" - препарату нуклеї-
нових кислот [40]. Рекомендоване місцеве засто-
сування фітопрепаратів для лікування запалення 
СОПР при ЦД: "Уролесану" [15], "Спіруліни" з 
топінамбуром [24] та ін. Відмічено позитивний 
вплив застосування екстракту елеутерококу на 
процеси адаптації до знімних протезів у хворих 
на ЦД [4]. 

Отже, ортопедична реабілітація хворих на 
ЦД складна, тому що зубний протез фіксується 
на уражені патологічним процесом тканини паро-
донта. Сьогодні ведеться пошук нових способів 
та удосконалення відомих методів покращання 
ефективності ортопедичного лікування хворих на 
ЦД. Так, розроблено методику уведення до бази-
сної пластмаси ε-амінокапронової кислоти для 
покращання адаптації тканин протезного ложа 
при ортопедичному лікуванні хворих на ЦД; за-
стосування озонотерапії та опромінення гелій-
неонового лазера; спосіб профілактики усклад-
нень при знімному протезуванні у хворих на ЦД 
шляхом застосування гелю «Софліпін»; застосу-
вання сплаву нікеліду титану для виготовлення 
базису знімного протеза у хворих на ЦД; відміче-
но позитивний вплив на тканини протезного ло-
жа при застосуванні м’яких підкладкових засобів 
[36, 41, 43, 45].  

Слід відмітити популярність наукових дослі-
джень, спрямованих на підвищення функціональ-

ної повноцінності повних знімних протезів шля-
хом покращання їх фіксації та стабілізації. Для 
цього широко використовуються еластичні під-
кладкові матеріали та адгезивні засоби. Так, мен-
шу адгезію мікробів спостерігали при застосуван-
ні еластичного поліуретанового матеріалу порів-
няно з акриловою пластмасою при виготовленні 
базисів знімних протезів [36]. Доведено кращі 
фізико-механічні властивості вітчизняного силі-
конового підкладкового матеріалу «ПМ-
С» («Стома», Україна) порівняно з «Ufi Gel 
P» («Voco», Німеччина), застосування якого су-
проводжувалося зменшенням навантаження на 
тканини протезного ложа та підвищенням функ-
ціональних можливостей жувального апарату 
[42]. Фундаментальний глибокий порівняльний 
аналіз еластичних підкладкових матеріалів: Soft 
Liner (акриловий, «GC Corporation», Японія), 
Dura Base-soft (акриловий, «Reliance Dental 
Manufacturing CO», США), ГосСил (силіконовий, 
«МедСил», Росія), Silagum-Automix Comfort 
(силіконовий, «DMG», Німеччина) показав їх 
водорозчинність та здатність до водопоглинання 
в процесі експлуатації [46]. Це, у свою чергу, 
змінювало їх еластичні властивості протягом ча-
су використання та зменшувало адгезію до акри-
лового базису. Крім того, зміна структури внаслі-
док водорозчинності та водопоглинання еластич-
ними матеріалами сприяє проникненню в них 
мікроорганізмів, що супроводжується зміною 
кольору та порушенням гігієнічних властивостей 
(Gregory L. Polyzois, 2006).  

У той час, як використання адгезивних засо-
бів «Фіксодент» та «Super Poli Grip» після уве-
дення до їх складу бентонітової глини значно 
поліпшувало ступінь адгезії протезів до тканин 
протезного ложа, зменшувало кількість корекцій 
у 2,2 раза та атрофію кісткової тканини альвеоля-
рного відростка [43]. Розробка та впровадження 
підкладкових гелів «Профігель» (адаптаційний) 
та «Шавлієвий» (корегувальний) при користуван-
ні знімними протезами підвищувало рН ротової 
рідини, нормалізувало гомеостаз та біоценоз по-
рожнини рота, покращувало адаптацію до знім-
них протезів [44]. Але незважаючи на дані про 
позитивний вплив адгезивних гелів на процеси 
адаптації до знімних протезів, відмічено, що тіль-
ки 15 % осіб із знімними протезами користують-
ся цими засобами. Це пояснюється недостатньою 
інформованістю пацієнтів лікарем або небажан-
ням людей старшого віку, які вже багато років 
під час користування протезами не застосовували 
допоміжних засобів, змінювати свої погляди [47]. 

Таким чином, на сьогодні шляхи реабілітації 
хворих на ЦД з повною втратою зубів залиша-
ються остаточно невирішеними та є актуальними 
в результаті ураження судинного русла пародон-
та та зниження імунних реакцій організму при 
даному ендокринному захворюванні. Мало висві-
тлено в літературі та не конкретизовано застосу-
вання тих чи інших сучасних методів покращан-
ня фіксації протезів (еластичних підкладок або 
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адгезивних засобів) при супутньому ЦД. Не ви-
вчений місцевий вплив вказаних матеріалів на 
тканини протезного ложа та на організм в цілому, 
не розроблені обґрунтовані рекомендації щодо їх 
застосування у хворих на ЦД на підставі змін 
функціонального стану тканин пародонта, даних 
мікробіологічних та біохімічних досліджень.  
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СЪЁМНОГО ПРОТЕЗИРОВАНИЯ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

О.О.Максымив, А.Б.Беликов  
Резюме. В обзорной статье представлены современные взгляды на проблему реабилитации больных сахарным 

диабетом с полной потерей зубов при сопутствующей патологии, у которых в качестве методов улучшения фикса-
ции протезов использованы эластичная подкладка или адгезивные средства. Освещены нерешенные вопросы влия-
ния указанных материалов на ткани протезного ложа и на организм в целом.  
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Abstract. The review paper presents modern views on the problem of rehabilitation of patients with diabetes mellitus 

with a complete loss of teeth, employing the methods of improving denture fixation (elastic lining and adhesive means). 
Unsolved questions, pertaining to do the influence of the materials in question on the tissues of the denture bed and on the 
organism as a whole have been ascertained. 
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Резюме. Представлений огляд зарубіжних робіт 
щодо дослідження різних онкомаркерів раку шийки 
матки. На даний час маркери шийки матки вивчаються 
на основі біофізичних, гістохімічних, біохімічних та 

цитохімічних методів, які є перспективними і потребу-
ють подальшого вивчення. 

Ключові слова: рак, шийка матки, маркер. 

УДК 618.146-006.6-07 

Р.В.Сенютович, Н.В.Зелінська, В.П.Унгурян 

МАРКЕРИ РАКУ ШИЙКИ МАТКИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Одним із напрямів сучасної онкології є ви-
вчення різних біохімічних речовин, генів, імун-
них показників у зв’язку з наявністю або відсут-
ністю хвороби та її перебігом (маркери раку). 
Основне застосування онкомаркерів у клінічній 
діагностиці – моніторинг перебігу захворювання 
й ефективності проведеного лікування, промене-
вої, хіміо- і гормонотерапії, хірургічного лікуван-
ня, призначення, за необхідності, іншої схеми 
терапії, отримання прогностичної інформації. 
Рівні пухлинних маркерів враховують також при 
вирішенні питань про завершення чи продовжен-
ня консервативної терапії хворих. На жаль, до 
нині не охарактеризований ні один пухлинний 
маркер, який володіє 100% специфічністю по 
відношенню до будь-якого органа. 

Знайомство з цими даними необхідне кожно-
му онкологу – науковцю, метою роботи якого є 
покращання діагностики, ефективності лікування 
та спостереження за станом пацієнтів із патологі-
єю шийки матки. 

У даній роботі представлений опис 32 ста-
тей, реферати яких наявні на сайті PubMed. 

Von Eggeling et al. [14] досліджували ДНК-
чіп технологіі, як найцікавіші геномні інструмен-
ти, які розроблені протягом останніх кількох ро-
ків. Очевидним є те, що знання послідовності 
гена або кількість експресії генів не є достатнім 
для прогнозування біологічної природи і функції 
білка. Це може бути особливо важливим у дослі-
дженні раку, де пост-трансляційна модифікація 
білків може сприяти саме цьому захворюванню. 
Для вирішення цієї проблеми, розроблені кілька 
протеомних інструментів. У даний час найбільш 
широко використовується протеомний інстру-
мент – це двовимірний гель-електрофорез білків 
(2-DE), який може відображати модель експресії 
білка з високим ступенем дозволу. Як альтерна-
тива 2-DE, попередні дослідження з використан-
ням нової техніки використані для створення мо-
делей експресії білка з цілісних екстрактів ткани-
ни. Гігантська лазерна десорбція / іонізація 
(SELDI) дозволяє зберегти білки на твердій фазі 
хроматографічної поверхні (ProteinChip Array), з 
точною реєстрацією збереженого білка за часом 
прольоту-мас-спектрометрії (TOF-MS). Викорис-
товуючи цю систему, проаналізували вісім випа-
дків нирково-клітинної карциноми (RCC), вклю-
чаючи нормальну, периферичну та центральну 
локалізацію пухлини тканини, а також чотири 

мікродисекціі випадків цервікальноі інтраепітелі-
альної неоплазії (CIN) та три мікродисекціі випа-
дків раку шийки матки. Диференційно виражені 
білки виявлені шляхом порівняння моделей екс-
пресії білка, які створені за допомогою основи-
SELDI TOF-MS пухлинної тканини з нормаль-
ною та пухлинною тканиною, відповідно. Засто-
совуючи цю швидку і потужну технологію Pro-
teinChip стає можливим досліджувати складні 
зміни на рівні білка в раковому новоутворенні, 
пов'язаних із розвитком пухлини і її ростом. 

Haugland et al. [9] вивчали відношення між 
гіпоксія-індукованим фактором 1 ( ГІФ), пухлин-
ною оксигенацією та клінічною кореляцією у 
хворих на місцево-поширений рак шийки матки. 
Результати показують, що експресія ГІФ-1 альфа 
може являти собою корисний біологічний маркер 
при пухлинній гіпоксії і раку шийки матки. 

Метою роботи Lee et al. [10] стало дослі-
дження оцінки експресії судинного ендотеліаль-
ного фактору росту в аденокарциномі шийки ма-
тки і його кореляції з клінічно патологічними 
особливостями, ангіогенезисом та експресією p53 
та C-еrbB-2 протеїнів. Пухлини, які виражають 
VEGF, мали значно вищу ЩМС, ніж ті, які не 
виражають VEGF (Р<0,05). VEGF експресія істо-
тно пов’язана з C-еrbB-2 експресією білка 
(Р<0,05). Просторовий розподіл VEGF експресії 
та з C-еrbB-2 експресії схожі в пухлинних ткани-
нах. В аналізі стадія (р=0,0250), інвазія лімфовас-
кулярного простору (р=0,0156) та ЩМС 
(р=0,0360) асоційовані зі скороченням виживан-
ня. Висновок: VEGF експресія відіграє важливу 
роль у сприянні ангіогенезу в аденокарциномі 
шийки матки і C-ErbB-2, швидше за все, брали 
участь у до регуляції експресії. 

Метою дослідження Lenczewski et al. [21] 
стала оцінка ангіогенезу, як незалежного прогно-
стичного фактору та для визначення співвідно-
шення щільності мікросудин (ЩМС) з метастаза-
ми в лімфатичні вузли, та виживаності в 73 жі-
нок, прооперованих з приводу інвазивної плоско-
клітинної карциноми шийки матки в клінічній 
стадії 1а та 2а (FIGO). У ході дослідження відмін-
ності виявлені шляхом порівняння ЩМС між 
двома групами. П’ятирічне виживання в пацієн-
тів із високою щільністю мікросудин значно ни-
жче ніж у людей з низькою ЩМС (р<0,003). Ко-
реляція виявлена між інтенсивністю ангіогенезу 
та судинною участю, а також частотою метаста-
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зів у лімфатичні вузли. Таким чином, тканинна 
експресія CD34 у плоскоклітинному раку є ваго-
мим прогностичним показником. 

Widschwendter et al. [12] досліджували кори-
сність сироватки ВПЛ ДНК як маркер пухлини 
шийки матки у хворих на рак. Сироватка ВПЛ 
ДНК, швидше за все, відображає біологічну акти-
вність пухлини. Результати показують, що сиро-
ватка ВПЛ ДНК може бути корисним додатковим 
методом для раннього виявлення рецидивів у 
хворих на рак шийки матки. 

У своїй праці Molina et al. [22] дослідили, що 
збільшення попереднього рівня карциномбріона-
льного антигену (КЕА) вказує на параметріальне 
вторгнення з імовірністю 82 %. Багатовимірний 
аналіз показав, що параметріальне вторгнення, 
вік, розмір пухлини і КЕА були незалежними 
прогностичними чинниками. Отже, КЕА ПКР 
цінні маркери пухлини раку шийки матки з відо-
мими прогностичними факторами (параметріаль-
не вторгнення , лімфовузли). 

Balachandra et al. [20] досліджували чутли-
вість та специфічність системи «білок чіп» для 
серодіагностики багатьох пухлинних маркерів 
десяти типів раку і зрозуміли можливість клініч-
ного застосування цього «білка чіпа» для Тайсь-
кого населення. Значення одночасного вимірю-
вання декількох маркерів пухлин із використан-
ням «білка чіпа» для скринінгу раку полягало в 
більш високій чутливості в порівнянні з викорис-
танням одного пухлинного маркера для кожного 
типу раку. Отже, «білок чіп» може бути корис-
ним як при масовому скринінгу раку під час 
оглядів, так і для визначення наступного метаста-
зування у хворих на рак. 

Метою досліджень Bender et al. [24] було 
вивчення прогностичного значення попередньої 
обробки сироватки СА-125 у пацієнтів, в яких 
діагностована аденокарцинома шийки матки. 
Клінічні зміни попередньої обробки СА-125 
включаючи вік, стадію та діаметр пухлини, оці-
нені в моделі пропорційних ризиків Кокса, зрос-
тання значення СА-125 було найважливішим 
прогностичним фактором виживання (P<001). 
Висновок: сироватка СА-125 є незалежним про-
гностичним маркером для пацієнтів, хворих на 
аденокарциному шийки матки. 

Kazbariene et al. [3] визначили зміни показ-
ників імунної та антиоксидантної систем у хво-
рих на рак шийки матки і порівнювали їх із від-
повідними даними, отриманими від здорових 
жінок. Результати дослідження показали, що клі-
тинні функції імунітету хворих на рак шийки 
матки пригнічені порівняно з тими же у здорових 
жінок. Хоча залежно від віку, у групі жінок 35-49 
років, хворих на рак шийки матки, деякі показни-
ки знижені (кількість Т-, В-лімфоцити, NK), од-
нак для того, щоб зберегти імунний гомеостаз 
організму, інші функції імунної системи компен-
саторно стимулювалися (нейтрофіли і фагоцитар-
на активність, CD8 (+), IgG та IgA), їх концентра-
ція була вища. Активність антиоксидантної сис-

теми у хворих на рак шийки матки порушена: 
концентрація продуктів перекисного окиснення 
ліпідів збільшена, рівень ендогенного антиокси-
данту вітаміну Е та активність антиоксидантних 
ферментів супероксиддисмутази знижені порів-
няно з контрольною групою. 

Wong et al. [23] виявили, що досліджуваний 
білок біочіпів SELDI може диференціювати рак 
шийки матки від неракових. Результати цього 
дослідження показують, що протеомічний підхід 
мас-спектрометрії SELDI, у поєднанні з простою 
бальною системою, може виділити рак шийки 
матки від норми. Якщо цей підхід також діє в 
аналізі раку шийки матки, він потенційно може 
бути використаний у ранній діагностиці. Крім 
того, ідентифікація цих специфічних білків при 
раку шийки матки також може сприяти відкрит-
тю нових пухлинних маркерів шийки матки. 

Dai et al. [27] досліджували експресію цикло-
оксигенази-2 (СОХ-2), фактору росту судин 
(VEGF), простогландинів (PGs) у тканинах шийки 
матки при різних патологічних типах, особливо 
при цервікальній інтраепітеліальній неоплазії 
(CIN) і раку шийки матки, а також їх можливих 
відносинах у канцерогенезі СОХ-2. Все вище на-
ведене бере участь на початку канцерогенезу раку 
шийки матки, ріст пухлини прискорює збільшення 
PGs і VEGF. Тому вираження PGs може бути про-
гностичним маркером для клінічної діагностики. 

Chen et al. [15] у своїх дослідженнях не вияви-
ли ніякого зв’язку між поліморфізмом генів МІСА 
і раком шийки матки. Різні гістологічні типи раку 
шийки матки також не мають значної кореляції з 
поліморфізмом гена МІСА. Це показує, що полі-
морфізм гена МІСА не має ніякого відношення до 
раку шийки матки і різних гістологічних типів 
раку шийки матки. Потрібні подальші досліджен-
ня для виявлення чинників, що викликають дифе-
ренціацію клітин раку шийки матки. 

Téllez-Avila et al. [26] ретроспективно вивчали 
питання виявлення антигену плоскоклітинного раку 
(ПКР) як пухлинного маркера в сироватці крові. У 
цьому ретроспективному аналізі значення маркера 
пухлин антигену плоскоклітинного раку корелю-
ється з прогнозом плоскоклітинного раку шийки 
матки, незалежно від розмірів пухлини, стану тазо-
вих лімфовузлів, інфільтрації строми, параметріаль-
ного поширення пухлини та класифікації. 

Dammann et al. [29] дослідили, що втрата 
гетерозиготою малого плеча хромосоми 3 є од-
ним із найбільших чинників розвитку ракових 
захворювань у людини. Зокрема сегмент 3р21.3 
часто губиться при раку легенів і при інших кар-
циномах. Визначили новий Ras ефектор у цьому 
сегменті, який названий Ras асоціація домену 
сім’ї RASSF1A ген. RASSF1A складається з двох 
варіантів (RASSF1A і RASSF1С), які розшифро-
вані різними CpG промоторами. Аберантне ме-
тилування ділянки RASSF1A промоутера є одним 
із найбільш частих епігенетичних активаторів 
виявлення ракових захворювань людини. Гіпер-
метилювання RASSF1A зазвичай спостерігається 
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у первинних пухлинах, включаючи пухлини ле-
гень, молочної залози, підшлункової залози, ни-
рок, печінки, шийки матки, носоглотки, простати, 
щитоподібної залози та інших видах раку. Крім 
того, RASSF1A метилування часто виявляється в 
рідинах організму, включаючи кров, сечу, сік 
простати, мокротиння і бронхіальні змиви. Інак-
тивація RASSF1A пов’язана з початковою стаді-
єю пухлини (наприклад: сечового міхура, голо-
вного мозку, передміхурової залози, пухлин шлу-
нка) і несприятливим прогнозом (саркома і рак 
молочної залози). Виявлення аномального метил-
ування RASSF1A може служити діагностичним і 
прогностичним маркером. Функціональний ана-
ліз RASSF1A дозволяє виявити участь апоптич-
ної сигналізації, стабілізації мікротрубочок та 
мітотичної прогресії. Супресори пухлин 
RASSF1A можуть виступати як негативний Ras 
ефектор інгібування клітин і викликати загибель 
клітин. Таким чином, RASSF1A може виступати 
епігенетичним інактиватором супресорів пухли-
ни в людському карциногенезі. 

Зв'язок між ангіогенезом і патолого-
анатомічними особливостями раку шийки матки 
з використанням анти-CD34 моноклональних 
антитіл встановили Vieira et al. [2]. Це досліджен-
ня показало, що анти-CD34 антитіла реактивності 
раку шийки матки пов'язані з патолого-
анатомічною особливістю і вказують на менш 
сприятливий прогноз. 

Bozsakyová et al. [25] досліджували питання 
про відмінності в спонтанному і гамма-
індукованому геномі лімфоцитів периферичної 
крові між хворими на РШМ і здоровими жінка-
ми. Використовують аналіз обміну сестринського 
хроматиду (SCE) як індикатор хромосомної 
нестабільності. Результати дозволяють припусти-
ти, що хворих на рак шийки матки мають місце 
хромосомні зміни стабільності, відображені в 
статистично різних рівнях спонтанних і 
індукованих SCE порівняно зі здоровими 
особами. Незважаючи на невідомі механізми 
формування SCE, було очевидно, що змінилися 
SCE частоти, особливо після мутагенного 
лікування, і тому ці дані можуть бути 
використані як маркер підвищеного ризику 
розвитку раку. 

Ibrahim et al. [8] припустили, що Fas / FasL 
взаємодія дозволяє раковим клітининам шийки 
матки індукувати апоптоз клітин імунної системи 
і тим самим залишатися непомітними для неї. 

Vordermark et al. [18] розглядали пухлинно 
асоційований глікопротеїн остеопонтину (OPN) 
як маркера пухлинної гіпоксії і як індикатор 
наявності плевральної мезотеліоми в опроміне-
них осіб.  

Maldonado et al. [17] досліджували ефект оки-
сного лікування на стан хворих після хірургічного 
та радіотерапевтичного лікування для SIL 
(плоскоклітинного інтраепітеліального ураження), 
і окисного профілю в пацієнтів із вперше встанов-
леним діагнозом раку шийки матки без лікування. 

У нелікованих пацієнтів TBARS і карбонільний 
вміст білка, GSH рівні і активність каталази збіль-
шені порівняно з пацієнтами контрольної групи, 
що вказує вплив пухлини на окиснювальний про-
філь і антиоксидантну активність. 

Дослідження Lin et al. [19] полягало у вияв-
ленні декількох плазмових білків-маркерів, які 
можуть бути характерні для in situ і інвазивного 
раку шийки матки. Це дослідження вперше де-
монструє можливість диференціації раку in situ 
та інвазивного раку шийки матки через плазму 
профілювання білка. Визначення білків різних 
видів інвазивного і in situ раку може мати велике 
значення в розумінні раку шийки матки і в розро-
бці нового терапевтичного втручання. 

Tsai et al. [32] досліджували передопераційне 
значення СА-125 у сироватці для прогнозування 
гістопатологічних прогностичних чинників на 
ранній стадії аденокарциноми шийки матки без 
метастазів у лімфатичні вузли. У ранній стадії 
аденокарциноми шийки матки без метастазів у 
лімфатичні вузли, передопераційне значення СА-
125 у сироватці вище 26 од/мл впливало на гісто-
патологічні прогностичні чинники. 

Grigsby et al. [6] визначали молекулярні мар-
кери, пов'язані з гіпоксією і (60) Cu позначені 
діацетил-біс (N4-methylthiosemicarbazone). (60) 
Cu-ATSM гіпоксії корелює з надекспресією 
VEGF, EGFR, COX-2, CA-9, збільшення апопто-
зу, і несприятливим результатом. 

Cho et al. [5] досліджували клінічне значення 
вираження остеопонтину (OPN) як діагностично-
го і прогностичного біомаркера раку шийки мат-
ки. Отримані результати дозволяють припустити, 
що плазмові рівні OPN є потенційно корисними 
як діагностичні та прогностичні біомаркери раку 
шийки матки. 

Lindström et al. [13] виявили, що LRIG1 є 
добрим предиктором прогнозу в ранній стадії 
раку шийки матки, незалежно від інших маркерів 
пухлин, які вивчені. Зменшення його рівня на 
пізніх стадіях і зворотної кореляції з прогестеро-
ном сироватки означає, що LRIG1 є супресором 
пухлинного росту в шийці матки. 

Метою дослідження Chen et al. [4] було ви-
вчення прогностичної значимості попереднього 
рівня карциноембріонального антигену (СЕА) за 
результатами лікування порівняно з плоскоклі-
тинним антигеном карциноми (SCC) у хворих на 
РШМ, які отримували хіміотерапію (CCRT). Ви-
явили, що не зважаючи на низьку чутливість 
СЕА >10нг/мл можна передбачити несприятли-
вий результат. 

Rusiecka et al. [30]. досліджували кореляцію 
між рівнем проангіогенних факторів запалення – 
VEGF, sTNF-R1, IL-6 та клінічною стадією на 
початку терапії. Cтатистично значущий взаємо-
зв’язок між рівнем sTNF-R1 і IL-6 і клінічною 
стадією з раннім лікуванням не виявлено. Стати-
стично значуща кореляція між всіма досліджени-
ми параметрами сироватки крові і клінічною ста-
дією раку шийки матки помічена. VEGF не був 
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незалежним прогностичним фактором у дослі-
дженні, але прогностичне значення ІЛ-6 показано. 

Hammes et al. [31] вивчали фактор росту ен-
дотелію судин (VEGF), прото-онкогенів, макро-
фагколонієстимулювальний фактор рецептора 
(C-FMS) і циклооксигенази-2 (СОХ-2) у цервіка-
льному канцерогенезі і проаналізували співвідно-
шення VEGF з C-FMS і вираженням СОХ-2. На 
підставі отриманих даних, ці фактори можуть 
брати участь у розвитку та прогресуванні СІN, з 
можливістю взаємодії C-FMS і СОХ-2 на експре-
сію VEGF, і можуть бути потенційними молеку-
лярними мішенями для дослідження щодо профі-
лактики раку шийки матки і лікування. 

Guzmán-Bistoni et al [7] займалися вивчен-
ням експресії антигенів групи крові в нормаль-
них, диспластичних тканинах і пухлинах шийки 
матки. Аномальну експресію антигенів групи 
крові в передракових станах шийки матки не ви-
явлено. Виявили часткову експресію антигенів 
групи крові та деяких лектинів при різних видах 
цервікальної інтраепітеліальної неоплазії, і не 
виявили повної втрати вираження в CIN III і раку 
шийки матки. Результати описаних досліджень 
підтверджують важливість цих антигенів як пух-
линних маркерів, і вони можуть бути корисні для 
дослідження канцерогенезу раку шийки матки. 

Дослідження Looi et al. [16] спрямоване на 
визначення статусу окисного пошкодження шля-
хом вимірювання плазми малонового альдегіду 
(MA), рівня сечовивідних 8-гідрооксигенази (8-
OHdG), і рівня антиоксидантних ферментів супе-
роксиддисмутази CIN, глутатіонпероксидази і 
каталази в пацієнтів із цервікальною інтраепітелі-
альною неоплазією (CIN) та плоскоклітинним 
раком (SCC) шийки матки. Виявили, що плазмові 
MA повинні бути збільшені в CIN і SCC пацієн-
тів порівняно з контрольною групою (P=0,002). 
Активність глутатіонпероксидази збільшена 
(P=0,0001) у той час, як супероксиддисмутази і 
каталази – знизилася (P=0,019 і 0,0001 відповід-
но) в обох CIN і SCC пацієнтів порівняно з конт-
ролем. Сечовий 8-OHdG не може бути достовір-
ним маркером при раку шийки матки. Окисні 
пошкодження, про що свідчить рівень MA, помі-
тно збільшилися в CIN і SCC у пацієнтів із зміна-
ми ферментативних антиоксидантів. 

Lawicki et al. [28] досліджували плазмовий 
рівень клітинного стовбурового фактору SCF і 
макрофаг-колонієстимулювальний фактор (M-
CSF) порівняно із загальноприйнятими маркера-
ми пухлин, таких, як CA-125 і SCC-Ag у хворих 
на РШМ до операції і в здорових осіб. Дослі-
дження показує, що M-CSF, може бути клінічно 
корисним у діагностиці раку шийки матки, але 
для подальших досліджень та підтвердження їх 
перспективи дослідження необхідне подальше 
вивчення цього питання. 

У праці Davelaar et al. [1] вивчалося питання 
попередньої  обробки  сироваки  крові 
плоскоклітинного раку (SCC), антигену (SCC-
Ag), цитокератин 19 (CYFRA 21-1) і два муцин 

(CA 15-3 і CA-125) для виявлення пацієнтів з 
прихованою хворобою на початковому етапі SCC 
шийки матки. Поєднання SCC-Ag і CYFRA 21-1 
може допомогти виявити на ранній стадії рак 
шийки матки. 

Kohaar et al. [11] досліджували потенціал 
асоціації гемоцистеїну та MTHFR поліморфізму з 
раком шийки матки у 203 гістологічно підтвер-
джених випадках захворювання, у тому числі 39 
випадків передракових та 231 здорових людей із 
нормальною цитологією шийки матки. Виявили, 
що рівень гемоцистеїну і, отже, рівень цистеїну 
значно вищі у випадку раку і передраку шийки 
матки (р<0,001), ніж у контрольній групі. Однак 
поліморфізм у гені MTHFR (677С/Т і 1298А/С) 
не пов’язаний із хворобою. Таким чином, дослі-
дження встановило зв'язок асоціації загального 
рівня гемоцистеїну з ризиком розвитку раку ший-
ки матки. 

Висновок 
За останні роки зроблено значний крок у 

вивченні маркерів раку шийки матки. 
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МАРКЕРЫ РАКА ШЕЙКИ МАТКИ 

Р.В.Сенютович, Н.В.Зелинская, В.П.Унгурян 
Резюме. Представлено описание зарубежных работ по исследованию различных онкомаркеров рака шейки 

матки. В данное время идёт изучение маркеров шейки матки на основании биофизических, гистохимических, био-
химических и цитохимических методов, которые являются перспективными и требуют дальнейшего изучения. 

Ключевые слова: рак, шейка матки, маркер. 

MARKERS OF CERVICAL CARCINOMA 

R.V.Senutovych, N.V.Zelinska, V.P.Ungyryan  
Abstract. A review of foreign researches, concerning various oncomarkers of cervical carcinoma is presented. At 

present markers of the uterine cervix are being studied on the basis of biophysical, histochemical, biochemical and cyto-
chemical methods which are promising and require further investigation. 

Key words: carcinoma, uterine cervix, marker. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

© Р.В.Сенютович, Н.В.Зелінська, В.П.Унгурян, 2011 



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

126 

 

© Т.Н.Христич, Ю.Ю.Мосейчук, О.В.Сивоус, В.В.Гусак, Д.А.Гонцарюк, 2011 

Резюме. В статье раскрывается значения трибес-
тана при использовании его в спорте с целью наращи-
вания силы и мышечной массы для быстрого возобнов-
ления после тяжелых тренировок, и после принятия 
анаболитических стероидов. Подчеркивается, что пре-
парат является одним из перспективных биостимулято-
ров и достаточно успешно конкурирует с гормональны-

ми препаратами, которые используются в силовых ви-
дах спорта (он содействует развитию выносливости как 
до, так и после соревнований, и не считается допинго-
вым средством). 

Ключевые слова: трибестан, спорт, эндокринный 
статус. 

УДК 796.071:615.357.03 

Т.Н.Христич1, Ю.Ю.Мосейчук2, О.В.Сивоус2, В.В.Гусак2, Д.А.Гонцарюк1  

ТРИБЕСТАН В ПОМОЩЬ СПОРТСМЕНАМ, ЗАНИМАЮЩИМСЯ  
СИЛОВЫМИ ВИДАМИ СПОРТА 

Буковинский государственный медицинский университет1, г. Черновцы,  
Черновицкий национальный университет им. Ю.Федьковича2 

В среде спортсменов, занимающихся боди-
билдингом и пауэрлифтингом, существует кате-
горичное мнение, что мужской половой гормон 
тестостерон и анаболические стероиды (его син-
тетические производные) не имеют равноценных 
аналогов по эффективности действия на мышеч-
ную массу [5]. Тем не менее, никто не отрицает 
негативных последствий их использования. 

Рассмотрим лишь некоторые обобщенные 
данные возможных опасных побочных эффектов 
применения стероидов (анаболиков):  

1. Прием стероидных препаратов может при-
вести к поражению печени. 
2. Негативное влияние стероидов на поло-
вую систему. 
3. Негативное влияние стероидов на сердеч-
но-сосудистую систему. 
4. Употребление стероидов может негативно 
воздействовать на психику. 
5. Применение стероидов приводит к нару-
шениям в иммунной системе. 
6. Прием данных препаратов создает косме-
тические проблемы. 
7. Использование стероидов может провоци-
ровать онкологические заболевания. 
Это заставляет современную науку искать 

новые препараты естественного происхождения, 
которые практически не имеют побочных явле-
ний [5]. Среди многочисленных заменителей ана-
болических и андрогенных препаратов альтерна-
тива есть в лице растительных веществ, относя-
щихся к классу сапонинов и оказывающих ком-
плексное действие на несколько составляющих 
копулятивного цикла у мужчин [4]. Эффект пре-
паратов, содержащих сапонины – это увеличение 
работоспособности, увеличение мышечной мас-
сы или ее стабилизация на определенном уровне 
[13]. Они имеют тысячелетнюю историю исполь-
зования у разных народов и национальностей и 
описаны в трудах таких патриархов медицины, 
как Гиппократ, Авиценна, Гален, Везалий, По-
пов, Ганеман и другие.  

Таким образом, альтернативой гормонам 
являются средства растительного происхожде-
ния, содержащие фитогормоны – стероидные 
гликозиды (сапонины) [4]. 

Следует отметить, что стероидное ядро в ор-
ганизме любого человека присутствует в половых 
и глюкокортикоидных гормонах, желчных кисло-
тах, холестерине, однако следы подобных веществ 
обнаружены в некоторых растениях, что стимули-
ровало использовать растительные гормоны подо-
бного значения в спорте и медицине [7]. 

Фитогормональные препараты принципиально 
отличаются от синтетических и гормональных – они 
обладают широким спектром действия, не имеют 
выраженных побочных эффектов, оказывают сбала-
нсированное комплексное воздействие на обменные 
процессы в организме, стимулируют работу поло-
вых желез, не нарушая физиологических гормональ-
ных механизмов регуляции, благодаря чему и после 
окончания фармакотерапии железы продолжают 
активно функционировать. Важно, что на нормаль-
ную работу эндокринных желез фитогормоны не 
оказывают существенного влияния, оно проявляется 
только на фоне их дисфункции [5]. 

Действие стероидных сапонинов реализует-
ся прежде всего на клеточном уровне, через 
центральную нервную (ЦНС) и эндокринную 
системы. Важной особенностью этих препаратов 
является стимуляция функции эндокринных же-
лез, обусловленная улучшением энергообеспече-
ния эндокринных клеток и нормализацией синте-
за РНК и белков [8]. 

Одним из таких препаратов является ТРИ-
БЕСТАН, препарат компании «Sophar-
ma» (Болгария), активной составляющей которо-
го является экстракт якорцов стелющихся. Он 
получен с помощью оригинальной технологии из 
наземной части Tribulus terrestis [12]. 

Активную субстанцию, содержащую стерои-
дные сапонины фурастанолового типа, среди ко-
торых преобладает протодиосцин, получают из 
надземной части многолетнего растения Tribulus 
terrestris L. (якорцы стелющиеся), распространен-
ного по всему миру [8]. 

Активными компонентами субстанции пре-
парата являются:  

• стероидные гликозиды (сапонины) фурос-
танолового типа (триллин, диосцин, гра-
циллин, протодиосцин, трибуспонин, ки-
кубасапонин);  
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• андрогеноподобные вещества;  
• сапогенины (диосгенин, гитогенин, руско-
генин, хлорогенин);  

• флавоноиды; 
• алкалоиды (гарман, гармол, фуростанол); 
• фитостерины (бета-ситостерин, кампесте-
рин, стигмастерин); 

• аскорбиновая кислота;  
• смолистые, красящие и дубильные вещества.[] 
Важно, что содержащиеся в препарате стеро-

идные гликозиды фуростанолового типа (три-
ллин, диосцин, грациллин, протодиосцин, трибу-
спонин, кикубасапонин), сапогенины (диосгенин, 
гитогенин, рускогенин, хлорогенин), флавонои-
ды, алкалоиды (гарман, гармол, фуростанол), 
фитостерины (бета-ситостерин, кампестерин, 
стигмастерин), аскорбиновая кислота, смолис-
тые, красящие и дубильные вещества и создают 
условия для многокомпонентного и многоуров-
невого механизма действия [15]. 

Так, благодаря содержанию андрогеноподоб-
ных веществ препарат является природным стиму-
лятором секреции ряда гормонов и ферментов. 
Особенно выраженный эффект Трибестан оказы-
вает на функции гипоталамо- гипофизарной сис-
темы [16], коры надпочечников, половых желез, 
который реализуется как на центральном 
(гипофизарном), так и на периферическом (по-
ловые железы, кора надпочечников) уровнях [12]. 

Следует подчеркнуть, что Трибестан по-
разному влияет на выработку гонадотропинов у 
мужчин и женщин. Так, например, у мужчин он 
активирует выработку лютеинизирующих гормо-
нов (ЛГ), воздействующих на клетки Лейдига 
[17]. Связывание ЛГ с мембранными рецептора-
ми активирует аденилатциклазу, что способству-
ет накоплению циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ) в половых клетках и стимулирует 
метаболизм холестерина. В результате увеличи-
вается содержание субстратов стероидогенеза и 
ускоряется синтез тестостерона [11, 15].  

Таким образом, Трибестан оказывает силь-
ное влияние на уровень лютеинизирующего гор-
мона (ЛГ) и гормона тестостерон. Как показали 
наблюдения болгарских исследователей, концен-
трация гормона тестостерон у здоровых мужчин, 
принимавших таблетированный препарат Трибе-
стан в течение пяти дней (по 250мг три раза в 
день), возрастала троекратно.  

У женщин Трибестан в большей степени 
влиял на секрецию фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ) и эстрадиола [14]. Действие ФСГ 
также опосредуется аденилатциклазой, способст-
вует накоплению цАМФ, что приводит к актива-
ции протеинкиназы A и усилению синтеза бел-
ков, необходимых для наращивания мышечной 
массы и формирования выносливости.  

Кроме того, Трибестан стимулирует секрето-
рную функцию коры надпочечников, повышает 
уровень вазопрессина, альдостерона и соматотро-
пных гормонов у женщин и мужчин [1]. Другие 
активные фуростаноловые сапонины, входящие в 

состав препарата, предположительно, модули-
руют и потенцируют эффект протодиосцина [9]. 
Согласно результатам экспериментальных иссле-
дований, под действием Трибестана у экспериме-
нтальных животных повышается уровень сперма-
тогенов, сперматоцитов и сперматид, увеличива-
ется количество эндокринных клеток, но при 
этом не отмечается значимых изменений в поло-
вых клетках. Этот факт подтверждает предполо-
жение о способности Трибестана нормализовать 
гормональный баланс в организме без нарушения 
физиологических регулирующих механизмов и 
объясняет отсутствие у него побочных эффектов, 
характерных для гормональных препаратов [6]. 

От других растительных препаратов, содержа-
щих стероидные гликозиды, Трибестан выгодно 
отличает высокое качество сырья и уникальная 
технология его переработки, что обеспечивает вы-
сокое содержание природных активных веществ 
(по содержанию фуростаноловых сапонинов Три-
бестан превосходит аналоги в 5-30 раз) [15]. 

Основные фурастаноловые бигликозиды 
Трибестана – протодиосцин и протограцилин – 
испытаны как химически чистые вещества. 

Преобладающим соединением, по которому 
стандартизован препарат, является протодиос-
цин; его содержание составляет не менее 45 %. В 
отличие от биологически активных добавок или 
других растительных препаратов, каждая партия 
Трибестана обязательно проверяется на содержа-
ние основных активных веществ и чистоту [5]. 

Эффективность Трибестана подтверждена ре-
зультатами экспериментальных и клинических исс-
ледований в ряде научно-практических учреждений 
Болгарии: Военно-медицинском институте, Инсти-
туте эндокринологии, геронтологии и гериатрии, 
Институте акушерства и гинекологии и др. [4]. 

Отличительной особенностью Трибестана 
является также высокий уровень безопасности. 
Препарат не влияет на нормальную эндокринную 
функцию, и его применение не приводит к откло-
нениям гормонального фона от физиологическо-
го уровня. 

Накопленный опыт применения Трибестана 
в комплексной терапии бесплодия дает основа-
ние рекомендовать его для лечения эректильной 
дисфункции, мужского бесплодия, азооспермии, 
первичного и вторичного гипогонадизма, варико-
целе у мужчин, отошедших от спортивных выс-
туплений, а также климактерического синдрома, 
эндокринного яичникового бесплодия – у жен-
щин-спортсменок [2].  

Трибестан обладает анаболическим эффек-
том, причем в отличие от анаболических стерои-
дов стимулирует эндогенную секрецию тестосте-
рона, поэтому является отличной альтернативой 
стероидным препаратам. Трибестан может испо-
льзоваться в спорте для наращивания силы и мы-
шечной массы, для быстрого восстановления по-
сле тяжелых тренировок и после приема анаболи-
ческих стероидов. Таким образом, Трибестан 
является одним из перспективных биостимулято-
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ров половой функции и успешно конкурирует с 
гормональными препаратами, используемыми в 
определенных видах спорта. 

Не стоит забывать о том, что эстрогены яв-
ляются гормонами молодости, красоты и женст-
венности, поэтому применение трибестана помо-
жет не только отсрочить или смягчить проявле-
ния климакса, но и окажет омолаживающее дейс-
твие на организм женщины [2].  

Разнообразие фармакологических эффектов 
Трибестана открывает широкие перспективы для 
дальнейших исследований потенциальных возмо-
жностей использования препарата в терапии вос-
палительных, аллергических, инфекционных, 
грибковых, вирусных и онкологических заболе-
ваний, нарушения функций мочевыделительной, 
гепатобилиарной систем и гемостаза, при эндок-
ринных дисфункциях щитовидной железы, нере-
дко имеющих место быть у спортсменов [14].  

В настоящее время Трибестан широко при-
меняется и пользуется повышенным спросом в 
Российской Федерации, Болгарии, Литве, Белару-
си, Грузии, Армении, Сингапуре и других стра-
нах. Недавно он появился на украинском рынке, 
и можно с уверенностью сказать, что Трибестан 
заслуженно займет достойное место в арсенале 
украинских врачей многих специальностей. Пре-
парат Трибестан не нарушает физиологических 
механизмов гормональной регуляции и в тоже 
время не имеет противопоказаний и побочных 
эффектов [10]. 

Немаловажное значение имеет качество пре-
парата Трибестан – он не является допингом и 
соответственно не определяется допинг-
контролем. Вышеперечисленные свойства препа-
рата Трибестан позволяют ему со временем занять 
достойное место среди препаратов применяемых 
профессиональными спортсменами как во время 
интенсивных тренировок, так и для быстрого вос-
становления после соревнований. Именно об этом 
свидетельствует анкетный опрос спортсменов 
России, занимающихся силовыми видами спорта. 
При этом сила – возрастает, увеличивается масса 
тела ( прибавка в весе 1-1,5 кг в начале приема, 
затем вес стабилизируется практически у всех). 
Относительно выносливости – она возрастает, в 
результате увеличивается объем тренировок. При 
его применении отсутствуют боли в мышцах, да-
же после максимальных тренировок. Через две 
недели приема Трибестана работоспособность 
увеличивается, при прекращении приема – снижа-
ется. Следует отметить, что препарат действует 
преимущественно в направлении восстановления 
(почти в 100 % случаев). 

Методика приема препарата: при равномер-
ной дозировке эффект от применения препарата 
перестает чувствоваться, у всех спортсменок про-
исходит привыкание через 3-4 недели, медленное 
увеличение дозировки считаеся необходимым. В 
категории от 60-75кг доходили до 5 таблеток. 
При уменьшении дозы эффект такой же, как и 
при отмене препарата (снижается вес до 500 гра-

ммов в течение первых суток). Прием с другими 
препаратами считается возможным. Побочных 
эффектов не наблюдалось. Прием Трибестана не 
нарушал сна и аппетита. Индивидуально: у одной 
из спортсменок в течение трех дней изменилась 
окраска мочи без нарушений самочувствия и здо-
ровья. В отдельных случаях при приеме препара-
та вечером, нарушался сон. Эффективной яви-
лась следующая методика применения препарата: 
3 недели по нарастающей от 1 до 5 таблеток во 
время еды. 

Трибестан не имеет противопоказаний и по-
бочных эффектов. Его можно принимать в качес-
тве общетонизирующего средства при физичес-
ких и психических нагрузках – по 1 таблетке 3 
раза в день в течение длительного периода време-
ни (более одного года). Трибестан рекомендуется 
принимать совместно со стероидами и гормона-
льными препаратами для компенсации вредных 
побочных эффектов. 
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ТРИБЕСТАН У ДОПОМОГУ СПОРТСМЕНАМ, ЯКІ ЗАЙМАЮТЬСЯ  
СИЛОВИМИ ВИДАМИ СПОРТУ 

Т.М.Христич, Ю.Ю.Мосейчук, О.В.Сивоус, Д.А.Гонцарюк  
Резюме. У статті розкривається значення трибестану при використанні його в спорті з метою нарощування 

сили й м’язової маси, для швидкого відновлення після тяжких тренувань і після приймання анаболічних стероїдів. 
Підкреслюється, що препарат є одним із перспективних біостимуляторів і досить успішно конкурує з гормональни-
ми препаратами, які використовуються в силових видах спорта (він сприяє розвитку витривалості як до, так і після 
змагань і не вважається допінговим засобом). 

Ключові слова: трибестан, спорт, ендокринний статус. 

TRIBESTAN HELPS ATHLETES GOING IN FOR POWER SPORTS 

T.M.Khristich, Yu.Yu.Moseychuk, O.V.Syvous, V.V.Gusak, D.A.Gontsaryuk 
Abstract. The paper reveals the importance of Tribestan, when using it in sports in order to field up strength and mus-

cle mass for a rapid recovery after hurd workouts and taking anabolic steroids. It is emphasized that the drug is one of the 
promising biostimulators and very successfully competes with the hormonal agents used in power sports (it promotes the 
development of endurance, both before and after competitions and is not considered a doping agent). 

Key words: Tribestan, sports, endocrine status. 
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Ю.В.Цисар, О.А.Андрієць 
ВПЛИВ ПАТОЛОГІЇ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ НА МЕНСТРУАЛЬНУ  

ФУНКЦІЮ У ДІВЧАТ ПУБЕРТАТНОГО ВІКУ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведені аспекти порушення мен-
струального циклу в дівчат пубертатного віку на тлі 
захворювання щитоподібної залози. Виявлено, що часто-
та виникнення розладів менструальної функції є залеж-

ною від тривалості та перебігу захворювань ендокринної 
системи і пов’язаних з нею метаболічних порушень.  

Ключові слова: дівчата-підлітки, щитоподібна 
залоза, менструальний цикл. 

В останні роки все більша увага приділяєть-
ся питанням формування здоров'я дівчат-
підлітків, тому що своєчасне виявлення й адеква-
тна корекція порушень репродуктивної функції в 
дівчат є запорукою збереження репродуктивного 
здоров'я майбутніх матерів [11, 14]. Підлітковий 
вік недаремно вважають критичним, адже саме в 
цей період завершується формування всіх морфо-
логічних і функціональних структур організму, у 
результаті чого остаточно реалізується індивідуа-
льна генетично детермінована програма розвитку 
організму дитини. У той же час саме в пубертат-
ному періоді виникає формування репродуктив-
ного потенціалу, зниження якого може мати сер-
йозні демографічні і соціально-економічні нас-
лідки [10].  

Доведено, що патологічному перебігу пубер-
татного періоду сприяють різні причини: патоло-
гія перинатального періоду, напружена екологіч-
на ситуація, погані соціально-побутові та матері-
альні умови життя, низький рівень соматичного 
та психічного здоров'я підлітків [7]. 

Дисфункціональні маткові кровотечі посіда-
ють вагоме місце в структурі порушення менст-
руальної функції в пубертатному періоді. За дум-
кою більшості вітчизняних і зарубіжних учених, 
дисфункціональні маткові кровотечі в пубертат-
ному періоді відображають фізіологічну незрі-
лість і недосконалість механізмів регуляції ре-
продуктивної системи в період її дозрівання [9]. 

Складні взаєморегулювальні відносини між 
репродуктивною та тиреоїдною системами зумо-
влюють доцільність вивчення проблеми пору-
шень менструальної функції разом із досліджен-
нями щитоподібної залози. Дефіцит надходження 
йоду в організмі призводить до недостатньої про-
дукції гормонів та зниженню функціональної 
активності щитоподібної залози. Її функціональ-
ний стан має вагоме значення для нормального 
становлення та розвитку репродуктивної систе-
ми. Функціональний взаємозв’язок вказаних сис-
тем зумовлений низкою чинників, а саме: спіль-
ним для них координуючим впливом гіпоталаму-
са, структурною подібністю гіпофізарних гормо-
нів, а також взаємодією на рівні периферичних 
гормонів [1]. 

Патогенетичною основою клінічних проявів 
гіпотиреозу є порушення енергетичного обміну 
внаслідок нестачі тиреоїдних гормонів, що при-

зводить до зниження основного обміну. Внаслі-
док метаболічних змін виникають порушення 
функціонування різних органів і систем, у тому 
числі розвиваються клінічні прояви дисфункції 
репродуктивної системи [2]. 

В основі патогенезу дисфункціональних мат-
кових кровотеч у підлітків лежить гормональний 
дисбаланс на тлі вікової незрілості нервово-
рецепторного апарату органів-мішеней [4, 5]. 
Порушення в гіпоталамо–гіпофізарній системі 
призводять до порушення секреції статевих гор-
монів: при дифузному нетоксичному зобі – до 
підвищення секреції пролактину і тестостерону, 
при вузловому зобі – до підвищення секреції ест-
радіолу. Дефіцит гормонів щитоподібної залози 
призводить до зниження чутливості яєчників до 
гонадотропінів [3]. 

Основною причиною розладів репродуктив-
ної системи при зниженні функцій щитоподібної 
залози є порушення моноаміноергічного контро-
лю за секрецією люліберину гіпоталамусом і по-
шкодження механізмів позитивного зворотного 
зв’язку між яєчниками та гіпофізом. Тиреоїдні 
гормони впливають на статеві залози, гальмуючи 
фолікулостимулювальну і підвищуючи лютеїні-
зуючу функцію гіпофіза, підвищують чутливість 
яєчників до гонадотропних гормонів і ендометрія 
до естрогенів. У пубертатному періоді тиреоїдні 
гормони активно впливають на організм, стиму-
люючи спільно зі статевими стероїдами завер-
шення фізичної, статевої і психічної диференціа-
ції і сприяючи встановленню в жіночому організ-
мі нормального двофазного циклу [12, 13].  

При надлишку тиреоїдних гормонів 
(тиреотоксикоз) і при недостатності (гіпотиреоз) 
порушується менструальний цикл (олігоменорея, 
аменорея). Порушення становлення менструаль-
ної функції в дівчат-підлітків пубертатного пері-
оду з гіперплазією щитоподібної залози проявля-
ються гіпоменструальним синдромом, в основі 
якого лежить ановуляція, і майже в половини 
спостережень, у поєднанні з полікістозними змі-
нами в яєчниках [16]. Серед причин розладів ме-
нструальної функції при гіпотиреозі в дівчаток 
пубертатного віку відмічають підвищення рівня 
гонадоліберину, який стимулює синтез лютропі-
ну в лютеїновій фазі, а також фолікулотропіну у 
фолікулінову фазу оваріального циклу з пригні-
ченням оваріального піку гормонів [15, 17]. Зни-
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ження рівня тиреоїдних гормонів викликає акти-
вацію синтезу тиреотропного гормону та пригні-
чення функції ЛГ – синтезувальних клітин гіпофі-
за, а також зниження чутливості рецепторів ФСГ 
продукуючих клітин з пригнічуючою дією естро-
генів, що веде до зниження концентрації ЛГ та 
підвишення рівня ФСГ. При гіпотиреозі змінюєть-
ся активність біогенних амінів, які регулюють 
функцію дугоподібного ядра, у тому числі дофамі-
ну і серотоніну, що веде до зниження вироблення 
гонадоліберину і як наслідок – ЛГ та ФСГ [18, 19]. 

Найбільш яскравою особливістю є полісисте-
мність (поліморбідність) захворювань. Наприклад, 
у дівчинки пубертатного віку, яка вважає себе 
практично здоровою, при ретельному обстеженні 
можна виявити: дисменорею, нефроптоз, залізоде-
фіцитний стан, дискинезію кишечнику та жовчо-
вивідних шляхів, та нейроендокринні порушення, 
у вигляді гіпотиреозу чи дифузного зоба [8, 13]. 

Гіпотиреоз трапляється в три рази частіше, 
ніж гіпертиреоз, особливо в жінок з аменореєю, а 
в пацієток з ювенільними матковими кровотеча-
ми частіше спостерігається підвищена функціо-
нальна активність щитоподібної залози [11]. 
Майже в кожної четверої дівчинки-підлітка гіпо-
тиреоз пов'язаний із порушенням конверсії тиро-
ксину (Т4) у трийодтиронін (Т3) [9]. Найбільш 
характерною формою при гіпертиреозі є розви-
ток дисфункціональних маткових кровотеч за 
рахунок пригнічення обмінних процесів, у тому 
числі зниження метаболізму естрогенів у печінці, 
що зумовлюють зворотний гальмівний вплив на 
продукцію гонадотропінів [8]. 

Більшість учених вказують, що при гіпоти-
реозі знижується продукція як естрогенів, так і 
прогестерону, крім того дефіцит тиреоїдних гор-
монів впливає на метаболізм естрогенів, порушу-
ючи процес переходу естрадіолу в естрон [17]. 

Важлива роль у патогенезі порушень овуля-
ції при захворюваннях щитоподібної залози від-
водиться специфічним транспортним білкам: 
глобуліну, який зв’язує статеві стероїди, тиро-
ксинзв'язуючому глобуліну, транспортину. У 
регуляції їх продукції беруть участь тиреоїдні 
гормони, які впливають на їх синтез. Таким чи-
ном, очевидно, що пацієнти зі зниженням функції 
щитоподібної залози входять до групи ризику з 
розвитку гінекологічної патології [12].  

Патологія щитоподібної залози може бути 
причиною пізнього статевого дозрівання, пору-
шення оваріально-менструального циклу, та в 
подальшому негативно відзначиться на станов-
ленні репродуктивної системи підростаючого 
організму й становленні дівчинки як матері на тлі 
розвитку галактореї та безпліддя [6].  

Лабільність гомеостазу в пубертатному пері-
оді призводить до ендокринних розладів, знижен-
ню адаптації до впливу чинників зовнішнього 
середовища. Стан гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчникової системи при патології щитоподібної 
залози в дівчат пубертатного віку з розладами 
менструального циклу є одним із найменш вивче-

них питань сучасної медицини. Гармонійний роз-
виток статевої системи відбувається тільки за 
умов нормального функціонування щитоподібної 
залози [17].  

У даний час зниження народжуваності в 
Україні зумовлене не тільки соціальними причи-
нами, але і низькими репродуктивними можливо-
стями як наслідок порушення статевого розвитку 
та розладів менструальної функції в пубертатно-
му періоді. При цьому одним із механізмів ваго-
мих для формування оваріальних дисфункцій 
вважається обтяжений перинатальний анамнез і 
фактори сімейної дезадаптації [4]. Підтверджен-
ня цьому є високий рівень супровідної соматич-
ної захворюваності в дівчат із порушенням менс-
труального циклу. Дуже важливим аспектом є 
наявність патологічного становлення менструа-
льного циклу, що розглядається на сьогодні як 
наслідок дисгормональних порушень і є істотним 
фактором ризику виникнення подальшої гінеко-
логічної та соматичної патологій [5].  

Зростання порушень менструального циклу, 
затримки статевого розвитку в структурі гінеко-
логічної патології серед дівчат-підлітків та недо-
статня ефективність загальноприйнятих методів 
лікування зумовлюють необхідність проведення 
подальших наукових досліджень та лікування 
порушення менструального циклу у дівчат пубер-
татного віку на тлі ендокринопатій [15, 16]. 

Комплексне вивчення захворювань щитопо-
дібної залози на тлі порушень менструальної фу-
нкції в дівчаток зумовлюють необхідність пошу-
ку нового алгоритму лікувальної тактики відпові-
дно даному регіону [7, 8].  
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ВЛИЯНИЕ ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА МЕНСТРУАЛЬНУЮ  
ФУНУЦИЮ ДЕВОЧЕК ПУБЕРТАТНОГО ВОЗРАСТА 

Ю.В.Цисарь, О.А.Андриец 
Резюме. В статье наведены аспекты нарушения менструального цикла у девочек пубертатного возраста на 

фоне заболеваний щитовидной железы. Обнаружено, что частота возникновения нарушений менструальной функ-
ции зависит от длительности и течения заболеваний эндокринной системы и связанных с ней метаболических нару-
шений.  

Ключевые слова: девочки-подростки, щитовидная железа, менструальный цикл. 

THE INFLUENCE OF THYROID PATHOLOGY ON THE MENSTRUAL  
FUNCTION IN GIRLS OF PUBERTAL AGE 

Yu.V.Tsysar, O.A.Andriiets’ 
Abstract. The paper deals with aspects of a disturbed menstrual cycle in girls of pubertal age with an underlying thy-

roid gland disease. Is has been detected that the rate of the onset of disturbances of the menstrual function is dependent on 
the duration and course of the diseases of the endocrine system and associated with its metabolic disorders.  

Key words: adolescent girls, thyroid gland, menstrual cycle. 
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Проблеми викладання 

© Є.П.Федорчук, Н.М.Козань, .М.Волошинович, 2011 

Резюме. У роботі викладено сучасні погляди на 
міждисциплінарну інтеграцію в процесі вивчення кліні-
чних дисциплін. Розглянуто основні напрямки міждис-
циплінарної інтеграції, її форми та засоби проведення; 
представлено визначення забезпечуючих, забезпечува-
них дисциплін та внутрішньопредметної інтеграції на 

прикладі вивчення судової медицини. Висвітлено роль 
знань та вмінь у процесі міждисциплінарної інтеграції. 

Ключові слова: міждисциплінарна інтеграція, 
судова медицина, знання, вміння. 

УДК 340.6+378.147 

Є.П.Федорчук, Н.М.Козань, В.М.Волошинович 

ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ВИВЧЕННЯ СУДОВОЇ МЕДИЦИНИ  
ПРИ КРЕДИТНО-МОДУЛЬНІЙ СИСТЕМІ НАВЧАННЯ 

Івано-Франківський національний медичний університет 

Вступ. Освіта та освітні процеси – питання, 
які здавна хвилювали людство. З переходом до 
якісно нової стадії суспільного розвитку рівень 
якості вищої освіти перестав відповідати запитам 
суспільства. Тому освітяни почали ініціювати роз-
робку системи заходів щодо підвищення якості 
вищої освіти й організовувати міжнародний освіт-
ній рух. Проведено десятки міжнародних заходів, 
починаючи з Паризької зустрічі міністрів чоти-
рьох Європейських країн, яка відбулась у травні 
1998 року, де було прийнято Сорбонську деклара-
цію, до офіційної зустрічі міністрів освіти Євро-
пейських країн, що відбулася також у травні, але 
вже у 2005 році в Норвегії, де Україна після підпи-
сання відповідної декларації офіційно включена 
до Болонського процесу. Кінцевою метою освітніх 
новацій є забезпечення адекватності якості вищої 
освіти новому етапу розвитку суспільства. А ме-
тою вищого навчального закладу є кардинальне 
підвищення якості підготовки фахівців. 

Медицина являє собою велику і глибоко ди-
ференційовану галузь науки. У зв’язку із застосу-
ванням у системі охорони здоров’я новітніх тех-
нологій, у сучасній медицині відбувається міжди-
сциплінарна інтеграція та синтез теоретичних, 
експериментальних і клінічних досліджень, а 
також досліджень у галузі профілактики.  

Сучасний лікар повинен володіти систем-
ним, діалектичним мисленням, синтезувати знан-
ня на різних рівнях вивчення хворого. Тому в 
системі вищої медичної освіти ідея міждисциплі-
нарної інтеграції, міждисциплінарного комплекс-
ного підходу в даний час є найбільш перспектив-
ною. У зв’язку з впровадженням у вищих медич-
них навчальних закладах України Болонської 
системи навчання змінився і підхід до даного 
питання [1, 4]. Мова йде про принципово нову 
організацію навчального процесу, при якій студе-
нти-медики вивчають не окремі дисципліни, а 
окремі органи чи системи організму комплексно. 
Впровадження системного методу викладання 
тягне за собою необхідність увести суттєві зміни 
в організацію навчального процесу, потребує 

розробки принципово нових інтегрованих навча-
льних програм, підготовки викладацького складу, 
що володіє методами системного навчання. Реа-
лізація міжпредметного навчання в представле-
ному вище контексті у вітчизняних медичних 
ВНЗ є перспективним завданням, оскільки потре-
бує радикальних організаційних, змістових і ме-
тодичних реформ. 

Для підвищення рівня викладання та уза-
гальнення сприйняття інформації, що викладаєть-
ся в програмі Вищої  школи, використовується 
узагальнена схема викладання клінічної дисцип-
ліни [2, 6]. Мета узагальненої схеми викладання 
клінічної дисципліни полягає в оптимізації ово-
лодіння клінічним мисленням, наочності та стис-
лості інформації, упорядкуванні значення кожної 
дисципліни, що викладається в медичному ВНЗ. 

Основне завдання міждисциплінарної інтег-
рації полягає в тому, щоб при вивченні певної 
теми активізувати й актуалізувати раніше засвоє-
ні знання, навички та вміння, необхідні для ви-
вчення даної теми, враховуючи при цьому інтере-
си наступних предметів [5]. 

Методичне планування міждисциплінарної 
інтеграції  проводиться за трьома напрямками: 

• визначення забезпечуючих дисциплін 
(попередніх предметів, які є базовими 
щодо вивчення теми даного заняття); 

• визначення забезпечуваних дисциплін 
(наступних предметів, розділи яких 
потребують знання даної теми); 

• визначення внутрішньопредметної 
інтеграції (інтеграції даної теми з по-
передніми чи наступними темами да-
ної дисципліни). 

Міжпредметна інтеграція може бути реалізова-
на різними способами: міждисциплінарна лекція, 
теоретична комплексна бесіда, вирішення задач із 
широким міждисциплінарним контекстом, викори-
стання тестів інтегрованого змісту тощо [3]. 

Найбільш адекватною формою міждисциплінар-
ної інтеграції на сьогодні є метод формування змістов-
них зв’язків. Починаючи з базових і до клінічних 
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дисциплін формується цілісне сприйняття даної систе-
ми через подачу на лекціях та практичних заняттях 
інтегрованих понять з акцентом на спільні підходи у 
вивченні даної системи різними дисциплінами. Між-
дисциплінарні зв’язки можуть бути однобічними, 
двобічними та багатовекторними. При цьому зв’я-
зки можуть бути прямими, наприклад, у процесі 
вивчення певного розділу (раптова смерть) описуєть-
ся клінічний перебіг нозологічних одиниць, що при-
зводять до неї (у курсі кардіології). Зворотними, на-
приклад, розглядаючи тему судово-медичне дослі-
дження трупів новонароджених, можна перед або 
після розбору матеріалу провести вихідний тес-
товий контроль щодо тих знань, які студент набув 
з ознак новонародженості тощо.  

При вивченні судової медицини використову-
ється так звана горизонтальна інтеграція, суть якої 
полягає в тому, що головним елементом є об’єкти 
майбутньої лікарської діяльності. Цілісний орга-
нізм людини, його органи та системи в стані нор-
ми та патології є тим об’єктом, навколо якого об’-
єднуються в модулі навчальні дисципліни з метою 
міждисциплінарної інтеграції. Все це потребує 
знань та вмінь студентів із попередніх теоретич-
них (нормальна та патологічна анатомія, гістоло-
гія, нормальна та патологічна фізіологія, біохімія, 
секційний курс, соціальна медицина та ін.) та клі-
нічних (терапія, хірургія, педіатрія) дисциплін. 
Наприклад, якщо об’єктом вивчення є раптова 
смерть внаслідок захворювань серцево-судинної 
системи, то модуль навчальних дисциплін забез-
печує взаємопов’язане розкриття її анатомічної, 
гістологічної будови, фізіологічних функцій, біо-
хімічних процесів, можливих патологій, їх пато-
морфологічних проявів та ін. У даному випадку 
забезпечуючими предметами є нормальна анато-
мія, гістологія, нормальна фізіологія, патологічна 
фізіологія, патологічна анатомія, терапія. Забезпе-
чуваними предметами є терапія (кардіологія), со-
ціальна медицина. Внутрішньопредметна інтегра-
ція існує між даною темою та темою „Судово-
медичне дослідження трупа в морзі”. 

Міжпредметна інтеграція передбачає також 
інтеграцію знань та вмінь, отриманих при ви-
вченні різних предметів. Для досягнення цілей 
міждисциплінарної інтеграції важливою є систе-
матичність та послідовність здійснення цього 
підходу. Зокрема, сучасні вимоги до постановки 
навчальних цілей заняття ґрунтуються на дифе-
ренційованому підході до питань заняття в рівнях 
засвоєння. З точки зору міждисциплінарної інтег-
рації, володіння матеріалом забезпечуючих дис-
циплін передбачає ІІ (репродуктивні знання – 
студент пам’ятає, розуміє і може самостійно від-
творити теоретичний матеріал, а також викорис-
тати його у вирішенні стандартних, типових за-
дач) і ІІІ (власне професійні навички та вміння) 
рівні засвоєння. Зрозуміло, що значимість одного 
і того ж питання в професійній діяльності фахів-
ців різних профілів буде різною. Звідси і різниця 
у плануванні рівнів засвоєння кожного питання. 

Зокрема, отримані під час вивчення забезпе-
чуючих предметів знання про будову серцево-
судинної системи, її фізіологію в нормі та при 
патології дозволяють студентам медичного факу-
льтету під час вивчення теми „Раптова смерть” 
інтерпретувати секційні дані при різних видах 
серцево-судинної патології, робити висновок про 
безпосередню та основну причину смерті, запов-
нювати „Лікарське свідоцтво про смерть”. Це є 
основою для набуття знань та вмінь, необхідних 
для забезпечуваних кафедр.  

Висновки 
1. Міжпредметна інтеграція є важливою 

складовою частиною підготовки майбутнього 
лікаря. 

2. Застосування узагальненої схеми викла-
дання клінічної дисципліни сприяє оптимізації 
процесу оволодіння клінічним мисленням, дозво-
ляє наочно показати значимість кожної дисциплі-
ни, що викладається в медичному вищому навча-
льному закладі, наочно показує причинно-наслід-
кові зв’язки, спонукає студента до систематизації 
знань із клінічної дисципліни. 

3. На старших курсах при вивченні судової 
медицини студент повинен застосовувати знання 
та вміння, отримані під час вивчення базових 
доклінічних дисциплін. 

4. Сучасним вимогам розвитку вищої медич-
ної освіти, особливо в аспекті її переходу на рейки кредит-
но-модульної системи навчання, найбільш відповідає 
горизонтальна інтеграція медичних дисциплін, яка дозво-
ляє здійснити об’єктивно-орієнтоване навчання і досяг-
ти вищого рівня міжпредметної інтеграції. Перевага 
горизонтальної інтеграції полягає в тому, що голо-
вним елементом такої технології навчання стають 
об’єкти майбутньої лікарської діяльності. 

5. При вивченні судової медицини слід оріє-
нтуватися на набуття знань і вмінь, необхідних у 
подальшому для вивчення базових клінічних дис-
циплін. 
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ПОВЫШЕНИЕ ЕФФЕКТИВНОСТИ ИЗУЧЕНИЯ СУДЕБНОЙ МЕДИЦИНЫ  
ПРИ КРЕДИТНО-МОДУЛЬНОЙ СИСТЕМЕ ОБУЧЕНИЯ 

Е.Н.Федорчук, Н.Н.Козань, В.М.Волошинович 
Резюме. В работе изложены современные взгляды на междисциплинарную интергацию в процессе изучения 

клинических дисциплин. Рассмотрены основные направления междисциплинарной интеграции, ее формы и средст-
ва проведения; дано определение обеспечивающих, обеспечиваемых дисциплин и внутрипредметной интеграции 
на примере изучения судебной медицины. Отражена роль знаний и умений в процессе междисциплинарной интег-
рации. 

Ключевые слова: междисциплинарная интеграция, судебная медицина, знания, умения. 

RAISING THE EFFICACY OF STUDYING FORENSIC MEDICINE WITH  
THE CREDIT-MODULE SYSTEM OF EDUCATION 

Ye.P.Fedorchuk, N.M.Kozan’, V.M.Voloshynovych 
Abstract. The paper deals with modern views of an interdisciplinary integration in the process of studying clinical 

subjects. The basic trends of an interdisciplinary integration, its forms and ways of its performance have been considered; a 
definition of providing subjects and those being provided and an interdisciplinary integration on the example of studying 
forensic medicine has been presented. The role of knowledge and skills in the process of an interdisciplinary integration has 
been ascertained. 

Key words: interdisciplinary integration, forensic medicine, knowledge, skills. 
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Резюме. У статті представлено досвід застосуван-
ня в навчальному процесі кафедри терапевтичної та 
ортопедичної стоматології діагностичних моделей. 
Підкреслена значущість їх використання на практичних 
і семінарських заняттях для підвищення ефективності 
розуміння та засвоєння навчального матеріалу студен-
тами 2, 3, 4, 5-го курсів з дисципліни «Ортопедична 

стоматологія», а також здійснення відповідного контро-
лю та оцінки виконання практичних навичок як на 
практичних заняттях, так і під час складання іспитів.   

Ключові слова: діагностична модель щелепи, 
навчальний процес, ефективність навчання, контроль 
навчання, практичні навички. 
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ДІАГНОСТИЧНІ МОДЕЛІ ЩЕЛЕП, ЯК НАОЧНИЙ МАТЕРІАЛ  
У НАВЧАЛЬНОМУ ПРОЦЕСІ НА КАФЕДРІ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ  

ТА ОРТОПЕДИЧНОЇ СТОМАТОЛОГІЇ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
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Вступ. Позитивом успішного засвоєння сту-
дентами-стоматологами навчального матеріалу 
на практичних і семінарських заняттях є розумін-
ня цього матеріалу [1, 2]. 

Саме з метою покращання розуміння та за-
своєння навчального матеріалу викладачі кафед-
ри терапевтичної та ортопедичної стоматології 
під час проведення практичних і семінарських 
занять, окрім демонстрації хворих, широко вико-
ристовують завчасно підготовлений наочний ма-
теріал, зокрема діагностичні моделі щелеп хво-
рих, яким надавалася консультативна або лікува-
льна допомога на кафедрі (рис. 1). 

Діагностична модель у стоматології – це 
точна, як правило, гіпсова копія зуба або щелепи 
хворого, яка застосовується в першу чергу для 
постановки та уточнення діагнозу, планування 
конструкції, а також контролю ортопедичного 
лікування. Крім цього, діагностична модель, по-
ряд з історією хвороби, рентгенівським знімком, 
є і юридичним документом, що свідчить про факт 
надання відповідного лікування та його якість 
[3]. Для вирішення завдань обстеження, діагнос-
тики, планування лікування дуже зручно, раціо-
нально, доцільно, економічно вигідно в практич-

Рис. 1. Діагностичні гіпсові моделі щелеп 

ному та науковому відношенні використовувати 
саме діагностичні моделі щелеп [3, 4, 5]. 

Позитивними рисами використання діагнос-
тичних моделей є те, що на практичному занятті 
не завжди є можливість присутності тематичного 
хворого, за наявності ж останнього тільки огляд 
порожнини рота може мати певні недоліки. А 
саме: у порожнині рота не все можна побачити, 
наприклад, змикання піднебінних та язикових 
горбків зубів, вираженість і правильність оклю-
зійних кривих – сагітальних, трансверзальних, 
відхилення від нормальної форми зубної дуги 
верхньої або нижньої щелеп. У той же час на  
моделях набагато краще, зручніше, інформатив-
ніше спостерігати та вивчати особливості прику-
су, форму зубних дуг, ступінь перекриття нижніх 
передніх зубів верхніми, характер оклюзійної 
кривої, деформації оклюзійної поверхні зубних 
рядів, положення окремих зубів, які обмежують 
дефект, їх зміщення, нахил тощо. Крім того, на 
серіях контрольних діагностичних моделей мож-
на об'єктивно простежити динаміку ортопедично-
го лікування та його ефективність. 

Діагностичні моделі можуть бути одержані 
під час клінічного прийому хворих, студентами 
один з одним, а до процесу отримання відбитків 
щелеп і відливання моделей активно залучаються 
самі студенти. За призначенням діагностичні мо-
делі розрізняють на музейні, демонстраційно-
навчальні та контрольно-навчальні. Всі ці різно-
види діагностичних моделей широко використо-
вуються під час навчального процесу. Кожен вид 
із перелічених діагностичних моделей має свої 
певні, властиві тільки їм функції.  

Так, музейні моделі – це колекція діагностич-
них моделей, на яких зафіксовані цікаві клінічні 
спостереження, різноманітні стани зубощелепної 
ділянки, а також різновиди зубних протезів, що 
відновлюють жувальну функцію (рис. 2). На них 
можуть бути представлені динаміка та різноманіт-
ні ступені розвитку патологічних станів та їх ліку-
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Рис. 2. Музейні моделі 

а б в 

Рис. 3. Демонстраційно-навчальні моделі: а – ситуація до протезування; б– ситуація після протезування; в – конструк-
ція знімної шини на моделі 

вання. Для тривалого використання ми відливаємо 
діагностичні моделі із супергіпсу. Зібрання таких 
моделей щелеп є колекцією кафедри. Екземпляри 
колекції є демонстраційним матеріалом, що вико-
ристовується в навчальному процесі під час про-
ведення практичних і семінарських занять. 

Зовсім іншу функцію виконують демонстра-
ційно-навчальні моделі (рис. 3). На них відобра-
жені різноманітні стоматологічні патологічні 
стани та конструкції зубних протезів, клінічно-
лабораторні етапи їх виготовлення. Демонстрація 
та огляд таких моделей дозволяють студентам 
краще засвоїти та зрозуміти теоретичний матері-
ал практичного заняття. Викладачі кафедри для 
конкретних цілей педагогічного процесу заздале-
гідь підбирають і виготовляють ці моделі. Напри-
клад, демонстраційно-навчальні моделі для теми 
«Препарування зуба під штучну суцільнолиту 
коронку» готують таким чином: 

1. Отримують відбиток зі щелепи, на якій 
планується виготовлення коронки. Відливають 
модель № 1. 

2. У ротовій порожнині проводять сепарацію. 
Отримують відбиток. Відливають модель № 2. 

3. У ротовій порожнині зішліфовують оклю-
зійну поверхню зуба. Знімають відбиток. Відли-
вають модель № 3. 

4. Зішліфовують тверді тканини зуба з вести-
булярної та язикової поверхні. Отримують відби-
ток. Відливають модель № 4. 

5. Згладжують краї, куксі зуба надають цилі-
ндричну форму. Формують вестибулярний уступ. 
Отримують відбиток. Відливають модель № 5.  

Отримання п'яти-шести демонстраційних 
моделей дає можливість наочно показати студен-
там послідовність як клінічних, так і лаборатор-
них етапів виготовлення певної конструкції зу-
бного протеза, які можна переглянути одночасно 
декільком студентам. Натомість огляд у порож-
нині рота в такому випадку є значно ускладне-
ним, тим більше, якщо оглядають двоє – викла-
дач, який демонструє, і студент, який оглядає.  

Використання контрольно-навчальних моде-
лей дає можливість викладачу проконтролювати 
правильність проведення діагностики студента-
ми, оцінити якість застосування тієї чи іншої 
практичної навички, а потім указати їм на помил-
ки чи недоліки проведених маніпуляцій. Напри-
клад, під час препарування зуба під штучну коро-
нку демонстраційні моделі щелеп, на яких зафік-
совано стан після застосування певної практичної 
навички дозволяє викладачу проконтролювати 
об'єм, ефективність, правильність і результат 
виконання маніпуляцій студентами, що є необ-
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хідним елементом контролю навчання та оцінки 
правильності виконання маніпуляції.  

Так, методика контролю навчання техніки 
препарування твердих тканин зуба під штучну 
коронку полягає в наступному: 

1. Студент проводить маніпуляцію в ротовій 
порожнині. 

2. Викладач проводить візуальний контроль 
у ротовій порожнині, попередньо оцінює прави-
льність виконання маніпуляції. 

3. Студент отримує відбиток, відливає гіпсо-
ву модель. 

4. Огляд діагностичної моделі виконавцем і 
викладачем дозволяє оцінити якість виконаної 
маніпуляції. 

Огляд діагностичної моделі зручно здійсню-
вати виконавцю маніпуляції, студентам усієї гру-
пи та викладачу, який контролює правильність 
виконання маніпуляцій. Виконання алгоритмів 
практичних навичок, у тому числі і діагностич-
них моделей, оцінюється під час проведення залі-
ків та іспитів, поряд з оглядом пацієнтів.  

Таким чином, діагностичні моделі щелеп є 
зручним, доцільним та економічно вигідним на-
очним засобом, який необхідно використовувати 
під час навчального процесу підготовки майбут-
ніх лікарів-стоматологів. Це значно підвищує 
ефективність засвоєння навчального матеріалу, а 
отже, покращує якість їх спеціальної підготовки.  

Також діагностична модель, отримана після 
проведеної маніпуляції в ротовій порожнині, є 
об'єктивним критерієм оцінки правильності вико-
нання цієї маніпуляції. Даний вид контролю та 
оцінки результатів практичної роботи студентів 
під час навчання та складання іспитів є дуже ефе-
ктивним. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ЧЕЛЮСТИ, КАК НАГЛЯДНЫЙ МАТЕРИАЛ  
В УЧЕБНОМ ПРОЦЕССЕ НА КАФЕДРЕ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ  

И ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ 

А.Б.Беликов, В.П.Гавалешко 
Резюме. В статье представлен опыт применения в учебном процессе кафедры терапевтической и ортопедичес-

кой стоматологии диагностической модели. Подчеркнута значимость их использования на практических и семина-
рских занятиях для повышения эффективности понимания и усвоения учебного материала студентами 2, 3, 4, 5-го 
курсов по дисциплине «Ортопедическая стоматология», а также осуществление соответствующего контроля и оце-
нки выполнения практических навыков, как на практических занятиях, так и во время сдачи экзаменов. 

Ключевые слова: диагностическая модель челюсти, учебный процесс, эффективность обучения, контроль 
обучения, практические навыки. 

DIAGNOSTIC MODEL OF THE JAW, AS A VISUAL MATERIAL IN THE  
EDUCATIONAL PROCESS AT THE DEPARTMENT OF THERAPEUTIC  

AND ORTHOPEDIC STOMATOLOGY 

О.B.Belikov, V.P.Havaleshko 
Abstract. The experience of applying into the educational process of the Department of Therapeutic and Orthopedic 

Stomatology of a diagnostic model is presented in the paper. The significance of their use is underlined at practical and 
seminar classes for the sake of raising the efficiency of understanding and mastering the educational material by students of 
the 2nd, 3d, 4th, 5th courses in the subject of orthopedic stomatology, and also realizing proper control and an evaluation of 
implementing practical skills, both at practical classes and during taking examinations.  

Key words: diagnostic model of jaw, educational process, teaching efficiency, control of teaching, practical skills. 
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Резюме. Проведено аналіз виконання нефректомій 
з використанням ендовідеохірургічного доступу. У 
період із січня 2009 року по грудень 2010 року викона-
но 22 нефректомії. З них сім операцій із приводу термі-
нального гідронефрозу, п’ять операцій із приводу вто-
риннозморщеної нирки, 10 операцій із приводу пухлин 
нирок. Лапароскопічно операція виконана в 17 випад-
ках, ретроперитонеоскопічно в п’яти випадках. Інтрао-
пераційні ускладнення у 2 (9 %) випадках, перехід на 
відкриту операцію також у 2 (9 %) випадках. Середній 

час операції 150 хв, середня крововтрата 185 мл. Серед-
ня тривалість перебування в стаціонарі 6,6 дня. З'ясова-
но, що перевагами лапароскопічного доступу є мала 
травматичність, зменшення строків реабілітації хворих, 
скорочення перебування в стаціонарі й гарний космети-
чний ефект. 

Ключові слова: нефректомія, малоінвазивна уро-
логія, ендовідеохірургічний доступ, лапароскопічна 
нефректомія. 
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НЕФРЕКТОМІЯ З ВИКОРИСТАННЯМ  
ЕНДОВІДЕОХІРУРГІЧНОГО ДОСТУПУ 

Хмельницька обласна лікарня 

Вступ. Виконання хірургічних втручань лапа-
роскопічним методом поступово стає стандартом у 
лікуванні низки хірургічних захворювань, витісня-
ючи традиційні операції у зв'язку з істотними ліку-
вальними й економічними перевагами даного до-
ступу [1, 2, 3]. Перша лапароскопічна нефректомія 
виконана Clayman et al. у 1990 р. із приводу нирко-
вої онкоцитоми [4, 6, 7]. Через рік Coptcoat et al. 
виконали лапароскопічну нефректомію хворому на 
нирково-клітинний рак. До цього часу у світі нако-
пичений достатній досвід виконання даних опера-
цій, результати яких дозволили лапароскопічній 
нефректомії посісти місце в урології [8, 9].  

При опитуванні ендоурологів щодо лікування 
пухлин верхнього сечового тракту отримані різні 
результати в різні роки. Перше опитування – у 
2005 році, друге опитування – у 2007 році. Із опита-
них – 53 % із США, 15 % – з Європи, 12 % – з Азії, 
інша частина взята з публікацій. У 2005 р. при пух-
линах більше 6 см 19 % пацієнтів рекомендували 
відкриту нефректомію, на сьогодні – лише 10 %. 
При пухлинах до 3 см у 2005 р. відкриту резекцію 
пропонували 40 % пацієнтів, на сьогодні – 28 %. 
При перехідноклітинному раку у 2005 році відкри-
ту нефруретеректомію рекомендували 25 %, на 
сьогодні – 16 %. Стосовно використання лапароско-
пічних методик у різних країнах світу, радикальну 
лапароскопічну нефректомію в США виконують у 
77 % відсотках випадків, у Європі та Азії – у 74 % 
випадків, Канаді – 55 %. Лапароскопічну резекцію в 
70 % випадків виконують у Канаді, в Азії – 63 %, 
США – 62 %, Європа – 58 % [6]. 

Мета дослідження. Провести аналіз вико-
нання нефректомій з використанням ендовідеохі-
рургічного доступу 

Матеріал і методи. В урологічному відді-
ленні Хмельницької обласної лікарні в період 
між січнем 2009 року та груднем 2010 року вико-
нано 22 нефректомії з використанням ендовідео-
хірургічної методики. Передопераційна підготов-

ка хворих не відрізняється від такої при відкритій 
операції. Положення хворого на боці під кутом 
45°. Черевна порожнина пунктувалася голкою 
Вереша безпосередньо в краю пупкового кільця 
або на рівні латерального краю прямого м'яза 
живота, залежно від товщини передньої черевної 
стінки хворого. Після створення пневмоперито-
неуму через передню черевну стінку встановлю-
ються троакари. Порт № 1 діаметром 10 мм 
(періумбілікальний) установлюється в місці пун-
кції голкою Вереша й служить, в основному, для 
лапароскопа. Під контролем зору встановлюють-
ся інші порти. Порт №2 діаметром 10 мм уво-
диться в ділянці підребер'я по передньоаксиляр-
ній лінії. Після ревізії черевної порожнини так 
само, як і при відкритій радикальній нефректомії 
виконується мобілізація висхідної (при нефректо-
мії праворуч) або низхідної (при нефректомії лі-
воруч) ободової кишки шляхом розсічення паріє-
тальної очеревини в латеральному каналі уздовж 
лінії Тольда. Із правого боку потрібна тільки не-
значна мобілізація товстої й дванадцятипалої 
кишок для оголення передньої поверхні нижньої 
порожнистої (НПВ) і ниркової вен. При виконан-
ні операції ліворуч мобілізація низхідної товстої 
кишки виконується на більшому протязі. Далі 
виділяється проксимальний відділ сечовода, що 
легко візуалізується між нижнім полюсом нирки 
й НПВ або аортою. Після кліпування й пересічен-
ня сечовода нижній полюс нирки відводиться 
латерально, звільняючи доступ до ниркової арте-
рії. З лівого боку для доступу до ниркової артерії 
часто доводиться кліпувати поперекову, ліву над-
нирникову й гонадну вени, що впадають у ліву 
ниркову вену. Після достатньої мобілізації за допо-
могою великих титанових кліпс виконується кліпу-
вання й пересічення ниркової артерії. Далі нирка 
повністю мобілізується екстрафасціально з викори-
станням ультразвукового дисектора Ultrasign. Мор-
целяція при нефректомії з приводу раку нирки не 
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прийнята, тому що це не дозволяє провести повно-
цінного морфологічного дослідження. У ложе ви-
лученої нирки встановлюється страховий дренаж 
через місце стояння одного з портів. Рана в здух-
винній ділянці ушивається наглухо.  

При ретроперитонеоскопічному доступі паці-
єнта укладали на здоровий бік. Перший розріз 10 
мм виконували по задньоаксилярній лінії на 2.0 см 
вище гребеня здухвинної кістки. Заочеревинний 
простір розширений за допомогою балонного ди-
лататора (використовували пальці від гумової ру-
кавички – об'єм наповнення до 650 мл – далі роз-
ривалися, при використанні презерватива об'єм 
наповнення до 1000 мл – без розриву. Тому більш 
прийнятний презерватив). Потім один троакар 
діаметром 10 мм встановлювали по середній ак-
силярній лінії й третій троакар 5 мм встановлю-
вали по передній аксилярній лінії. Наступним 
етапом виділяли сечовід як орієнтир. При тракції 
сечовода медіально та нагору мобілізували воро-
та нирки. При мобілізації використовували 
Ultrasign Eticon. При мобілізації воріт нирки із 
заочеревенного доступу зразу виходили на нир-
кову артерію, що зменшувало термін виділення 
судин нирки. Ниркову артерію кліпували танта-
ловими кліпсами (одну на проксимальний відділ 
та дві на дистальний відділ), артерію пересікали 
холодними ножицями. Потім виділяли ниркову 
вену. На етапі оволодіння методом, якщо на вену 
неможливо було накласти танталові кліпси із 
захопленням всієї вени, то накладали провізорну 
лігатуру, таким чином зменшуючи діаметр вени. 
Потім накладали кліпси. З придбанням кліпатора 
Ham-o-Lok процес кліпування ниркової вени зна-
чно прискорився та став більш надійним. Накла-
дали три кліпси. Наступним етапом двічі кліпує-
мо, і перетинаємо сечовід. Виконуючи тракцію 
нирки за сечовід униз і медіально, робимо мобілі-
зацію верхнього полюса нирки разом з фасцією 
Герота. При видаленні препарату ми використає-
мо розріз до 6 см, з'єднуючи два порти у здухвин-
ній ділянці. Завжди після операції залишали дре-
наж до ніжки вилученої нирки, що виводили че-
рез один із портів.  

Результати дослідження та їх обговорення. З 
січня 2009 року до грудня 2010 року виконано 22 
нефректомії, із них сім – з приводу термінально-
го гідронефрозу, п’ять – з приводу вторинозмор-
щеної нирки, десять – з приводу пухлин. Сімнад-
цать нефректомій лапароскопічно, п’ять – ретро-
перитонеоскпічно. Дві конверсії у відкриту хіру-
ргію. Перша – унаслідок кровотечі, друга – з при-
чини вираженого склеротичного процесу та не-
можливості виділення нирки без її пошкодження 
та неконтрольованої кровотечі. Серед оперова-
них 10 (48 %) чоловіків і 12 (52 %) жінок. 

Середній вік склав 54,4 (від 46 до 69) року. 
Ураження правої нирки діагностовано у 8 (36 %) 
хворих, лівої – у 14 (64 %) пацієнтів. При видален-
ні нирки з пухлиною середній діаметр пухлини 
склав 5,5 (від 4,0 до 8,5) см. Пухлина верхнього 
полюса нирки була в 3 (30 %), нижнього – у 3 

(30 %), середньої третини – у 4 (40 %) пацієнтів. У 
8 (80 %) осіб виявлений рак нирки T-1б, T2 – 2 
(20 %); N0 – 10 (100 %), M0 – 10 (100 %). При гі-
стологічному висновку у всіх пацієнтів нирково-
клітинний рак. У випадку видалення нирки з при-
воду термінального гідронефрозу: у трьох випад-
ках (44 %) аномалія розвитку, у 2 (28 %) – сечока-
м'яна хвороба, камінь сечовода, що призвів до 
термінального гідронефрозу, у 2 (28 %) – гідроне-
фроз внаслідок раніше перенесених оперативних 
втручань із приводу гінекологічної патології. У 
всіх п’яти випадках вториннозморщеної нирки 
був хронічний пієлонефрит. Використовували від 
3 до 4 троакар (у середньому – 3). Середня трива-
лість операцій склала 150 (від 90 до 300) хв. При 
цьому, з набуттям хірургічного досвіду, середня 
тривалість операцій зменшилася на 30 хв.  

У нашій серії спостережень середній обсяг 
інтраопераційної крововтрати становив 185 (від 50 
до 700) мл. Летальних випадків не було. Інтраопе-
раційні ускладнення відзначені у 2 (9 %) випадках 
(поранення ниркової вени). Виконання лапаротомії 
необхідно було в 2 (9 %) спостереженнях. Після-
операційні ускладнення розвилися в 3 (13,6 %) па-
цієнтів (перитоніт – 1, часткова кишкова непрохід-
ність – 1, тромбоемболія субсегментарних гілок 
легеневої артерії – 1). За даними Siqueira T.M. et al. 
(2002), що проаналізували результати 292 операцій, 
частота серйозних ускладнень при виконанні лапа-
роскопічної нефректомії становить не більше 
7,5 %. Необхідність переходу у відкриту операцію 
виникла в 13 (6,1 %), переливання крові – в 1,9 % 
пацієнтів. Летальність становила 0,5 % (один випа-
док) [1]. Не відзначено залежності об’єму крововт-
рати й частоти ускладнень з боку уражень й розмі-
рів пухлини. 

Після лапароскопічного втручання наркотич-
не знеболювання робили тільки двічі протягом 
першої доби після операції. Із другої доби після 
лапароскопічної нефректомії наркотичні знеболю-
ючі препарати не уводилися жодному пацієнтові. 
Відновлення кишкової перистальтики відбувалося 
в середньому через 24 (від 12 до 48) год, активіза-
ція хворих – через 18 годин після операції. 

Пацієнти, виставляючи суб'єктивну оцінку 
свого стану після перенесеної лапароскопічної не-
фректомії за десятибальною шкалою, на третю 
добу виставляли ті ж самі оцінки, що й до операції.  

Нам удалось оцінити середній період непра-
цездатності після нефректомії у 12 пацієнтів ла-
пароскопічними доступами й у 25 пацієнтів від-
критим доступом. Середня тривалість періоду 
непрацездатності після люмботомії 29,8 дня ско-
ротилася до 16,5 після ендовідеохірургічних опе-
рацій, тобто приблизно в 1,8 раза (Р<0,05). Випи-
ска зі стаціонару була можлива на 3-4-у добу піс-
ля оперативного втручання. Середній термін пе-
ребування в лікарні – 6,6 ліжко-дня. 

Таким чином, перевагами лапароскопічного 
доступу є мала травматичність, зменшення стро-
ків реабілітації хворих, скорочення перебування 
в стаціонарі й гарний косметичний ефект. У цей 
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час представляється перспективною розробка 
нових малоінвазивних методик у лікуванні пух-
лин нирки.  

Висновки 
1. Значну частину часу при виконанні від-

критої операції (люмботомний або лапаротомний 
доступ) займає розріз, гемостаз й ушивання піс-
ляопераційної рани (до 45 хвилин), у той час як 
при лапароскопічній операції доступ у черевну 
порожнину з розміщенням портів у нас займав не 
більше 15 хвилин (від 5 до 15 хвилин).  

2. Радикальна лапароскопічна нефректомія 
показана хворим на рак нирки I-II стадії, при роз-
мірі екстраренальної частини пухлини до 8 см. 

3. Методологія виконання лапароскопічної 
нефректомії з приводу раку нирки принципово не 
відрізняється від такої при відкритій радикальній 
нефректомії й включає роздільну перев'язку су-
дин на ранньому етапі операції, мобілізацію нир-
ки екстрафасціально разом з паранефральною 
клітковиною, видалення надниркової залози при 
пухлинах верхнього полюса. 

4. Незважаючи на те, що довгострокові ре-
зультати спостереження за пацієнтами після ла-
пароскопічної радикальної нефректомії ще не 
отримані, короткочасні онкологічні дані говорять 
про порівняльну ефективність лапароскопічної 
радикальної нефректомії з відкритою хірургією. 
Віддалені результати виживаності хворих після 
радикальної нефректомії не залежать від виду 
доступу, а залежать від стадії й поширеності пер-
винного процесу. 

5. Застосування лапароскопічного підходу 
дозволяє знизити вимоги до знеболювання, при-
скорити відновлення в післяопераційному періоді, 
зменшити тривалість перебування в стаціонарі й 
прискорити повернення до нормальної активності 
порівняно з методами відкритої хірургії. Якість 
життя хворих протягом першого місяця після ла-
пароскопічної нефректомії вірогідно вище порів-
няно з таким після відкритої нефректомії.  

6. Загальна вартість лікування пацієнтів, 
яким виконано лапароскопічну нефректомію й 
оперованих відкритим доступом, вірогідно не 
відрізняється. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довжити накопичення досвіду виконання нефрек-

томій із використанням ендовідеохірургічного 
доступу. Провести порівняльний аналіз близьких 
та віддалених результатів відкритої нефректомії 
та лапароскопічної нефректомії. Розробити чіткі 
покази та протипокази до виконання лапароско-
пічних нефректомій. 
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НЕФРЭКТОМИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ЭНДОВИДЕОХИРУРГИЧЕСКОГО ДОСТУПА 

О.О.Пидмурняк, С.А.Собчинский, В.В.Войцешин, К.С.Собчинский,  
В.М.Монастырский, А.А.Алешко, В.В.Боюк, В.А.Добровольский 

Резюме. Проведен анализ выполнения нефрэктомий с использованием эндовидеохирургического доступа. В 
период с января 2009 года по декабрь 2010 года выполнено 22 нефрэктомии. Из них 7 операций по поводу термина-
льного гидронефроза, 5 операций по поводу вторичносморщенной почки и 10 операций по поводу опухолей почек. 
Лапароскопически операция выполнена в 17 случаях, ретроперитонеоскопически в 5 случаях. Интраоперационные 
осложнения в 2 (9 %) случаях, переход на открытую операцию также в 2 (9 %) случаях. Среднее время операции 
150 мин, средняя кровопотеря 185 мл. Средняя длительность пребывания в стационаре 6,6 дня. Выяснено, что пре-
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имуществами лапароскопического доступа являются малая травматичность, уменьшение сроков реабилитации 
больных, сокращение пребывания в стационаре и хороший косметический эффект.  

Ключевые слова: нефрэктомия, малоинвазивная урология, эндовидеохирургический доступ, лапароскопиче-
ская нефрэктомия. 

NEPHRECTOMY WITH THE USE OF AN ENDOVIDEOSURGICAL APPROACH 

A.A.Pidmurniak, S.A.Sobchynskyi, V.V.Voytseshyn, K.S.Sobchyns’kyi,  
V.M.Monastyrskyi, A.A.Aleshko, V.V.Boiuk, V.A.Dobrovolskyi 

Abstract. An analysis of performing nephrectomies, using an endovideosurgical approach has been carried out. Dur-
ing the period from January 2009 till December 2010 22 nephrectomies were performed. 7 operations out of them were for 
terminal hydronephrosis, 5 operations for an arteriosclerotic kidney, 10 operations for renal tumor. Laparoscopically the 
operation was performed in 17 cases, retroperitoneally, in 5 cases intraoperative complications were in 2 (9 %) of the cases, 
a switch-over to an open operation was also in 2 (9 %) of the cases. The average time duration of surgery made up 150 
min., the average blood loss made up 185 ml. The average duratation of staying at the impatient department constituted 6,6 
days. It has been asceretained that the advantages of the laparoscopic access are an insignificant traumatic lesion, a decrase 
of the terms of patients’ rehabilitation, a shortening of the hospital stay and a positive cosmetic effect. 

Key words: nephrectomy, slight inviasive urology, endovideosurgical access, laparoscopic nephrectomy. 
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Э.Л.Баркалова  

ПОВЕРХНОСТНОЕ НАТЯЖЕНИЕ СПИННОМОЗГОВОЙ  
ЖИДКОСТИ БОЛЬНЫХ НЕЙРОСИФИЛИСОМ 

Донецкий национальный медицинский университет им. М.Горького 

Резюме. Изучено поверхностное натяжение ликво-
ра 85 больных разными формами нейросифилиса мето-
дом висячей капли. При сравнении тензиометрических 
характеристик выявлено ряд достоверных отличий. Дан-

ный метод может быть рекомендован, как диагностичес-
кий для подтверждения диагноза нейросифилиса. 

Ключевые слова: нейросифилис, ликвор, тензио-
метрические характеристики. 

Введение. В последнее время отмечен отчет-
ливый рост заболеваемости нейросифилисом (НС), 
который несет прямую угрозу здоровью больного, 
вызывая различную степень неврологических и пси-
хических нарушений. В большинстве случаев клини-
ческие проявления заболевания носят неспецифи-
ческий характер, поэтому клиницисты испытывают 
значительные трудности в вопросах дифференциа-
льной диагностики. Результат этого – высокая час-
тота диагностических ошибок, несвоевременность 
специфической терапии и, как следствие, неблагоп-
риятный исход, приводящий к инвалидизации. 

Диагностика НС основывается на комплекс-
ном обследовании крови и спинномозговой жидко-
сти (СМЖ, ликвор) с обязательной постановкой 
специфических тестов. Установление правильного 
окончательного диагноза при этом возможно 
лишь у 30-70 % больных. В этой связи, несомнен-
но, перспективной является разработка новых 
высокоинформативных методов исследования 
ликвора для диагностики данной патологии [3]. 

Химический состав СМЖ сходен с составом 
сыворотки крови: 89-90 % составляет вода, а сухой 
остаток (равный 10-11 %) содержит органические и 
неорганические вещества. Значительная часть этих 
соединений являются поверхностноактивными, 
которые способны адсорбироваться на жидких 
границах раздела фаз, понижая поверхностное 
(межфазное) натяжение (ПН), ускоряя или замед-
ляя процессы переноса вещества и энергии через 
биологические мембраны. В работах [4, 5, 7] иссле-
довано динамическое ПН сыворотки крови и дру-
гих биологических жидкостей при различных пато-
логиях и показано, что изучение его представляет 
значительный интерес для практической медици-
ны. Получены данные о целесообразности исполь-
зования динамической межфазной тензиометрии 
сыворотки крови и СМЖ в неврологической прак-
тике для диагностики заболеваний и оценки тяжес-
ти патологического процесса [1, 6, 7]. В отечест-
венной и зарубежной литературе отсутствуют дан-
ные об изучении ПН ликвора у больных НС. 

Цель исследования. Определить тензиоме-
рические характеристики ликвора при НС и выя-
вить его достоверные диагностические критерии. 

Материал и методы. В работе представлены 
результаты обследования 85 больных разными фор-
мами НС и сифилиса, получавших лечение в стаци-
онарах г. Донецка за период с 2004 по 2010 гг. 

Первую группу составили 22 больных с кли-
ническими (манифестными) формами НС. Диаг-
нозы распределены таким образом: ранний сифи-
литический менингит – три случая, ранний цере-
бральный менинговаскулярный сифилис – 14, из 
них: следствие ишемического инсульта – три, 
дисциркуляторная энцефалопатия – восемь, при 
этом деменция преобладала у восьми пациентов; 
ранний спинальный менинговаскулярный сифи-
лис – три, из них: в виде менингорадикулита – 
один, миелополирадикулоневрита – один, менин-
гомиелита – один; поздний менинговаскуляр-
ный сифилис и прогрессивный паралич, демент-
ная форма – по одному больному. Во вторую 
группу вошли 23 больных скрытым (асимптом-
ным) НС, у которых отсутствовали неврологиче-
ские симптомы, но были положительные специ-
фические тесты на сифилис и изменения в клини-
ческом анализе ликвора. Первую группу сравне-
ния составили 20 больных сифилисом с сопутст-
вующими неврологическими заболеваниями. Из 
неврологической патологии преобладали:  дисци-
ркуляторная энцефалопатия – у семи больных, 
токсическая энцефалопатия  – у пяти, состояние 
после перенесенного острого нарушения мозго-
вого кровообращения – у четырех больных. Вто-
рую группу сравнения составили 20 больных си-
филисом без сопутствующих неврологических 
заболеваний. 

У пациентов контрольных групп серологиче-
ские реакции на сифилис в ликворе были отрица-
тельные, а во второй контрольной группе показа-
тели клинического анализа (цитоз, количество 
белка, реакция Панди) соответствовали норме. 

Диагноз НС устанавливался на основании 
неврологической симптоматики и специфических 
изменений в СМЖ. Все группы больных репрезе-
нтативны по возрасту и полу. 

Тензиореометрические исследования выпол-
нены с помощью компьютерного анализатора 
формы капли (PAT-2P, SINTERFACE Technolo-
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gies, Германия) в физико-химической лаборато-
рии ДонНМУ им. М.Горького. В исследованиях 
использовался метод формы висящей капли. Исс-
ледуемым веществом была СМЖ, полученная 
путем проведения люмбальной пункции. В про-
цессе проведения измерений изменение ПН в 
динамике обусловлено процессами адгезии, про-
текающими при формировании капли. Процесс 
описали кинетическими уравнениями с двумя 
экспонентами. Расчет кинетических параметров 
тензиометрической кривой проводили по уравне-
нию [1, 2]: σ = Δσ1×exp(–k1×t) + Δσ2×exp(–k2×t) + 
σ∞, (1). При этом в момент времени (t=0) ПН (σ0 ) 
равно сумме: σ0 = Δσ1 + Δσ2 + σ∞. (2). 

В процессе исследований находили численные 
значения следующих показателей тензиометрии: 
ПН в начальный момент времени (σ0); изменение 
ПН, обусловленное присутствием в поверхностном 
слое низкомолекулярных соединений (Δσ1); конс-
танту скорости изменения в поверхностном слое 
концентрации низкомолекулярных соединений 
(k1); изменение ПН, обусловленное присутствием в 
поверхностном слое высокомолекулярных соеди-
нений (Δσ2); константу скорости изменения в пове-
рхностном слое концентрации высокомолекуляр-
ных соединений (k2); равновесное ПН при бесконе-
чном времени процесса измерения (σ∞). 

Кинетические параметры тензиометричес-
ких кривых рассчитывали с помощью пакета 
прикладных статистических программ “Statistic 
6”. С помощью этого же пакета рассчитывали 
среднее и его стандартное отклонение (M±m). 
Для оценки достоверности (p) использовали t-
критерий Стьюдента.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Значения констант уравнений (1) и (2) обследо-
ванных больных приведены в таблице. Зависи-
мость ПН от времени жизни обусловлена нерав-
новесным характером процессов адсорбции-
десорбции поверхностноактивных веществ на 
жидкой границе раздела фаз. В начальный мо-
мент времени (t=0) поверхностный слой не соде-
ржит избытка поверхностноактивных компонен-

тов. То есть, адсорбция равна нулю и ПН ликвора 
равно ПН растворителя. ПН в начальный момент 
времени у больных манифестными формами НС 
(73,2±2,7 Н/м) было повышено (при р<0,1) по 
отношению к первой группе сравнения 
(70,9 ±2,9 Н/м), а при сравнении с условной нор-
мой (66,9±2,3 Н/м) – с достоверностью р<0,05. 
Данный показатель ликвора у больных скрытым 
НС имеет аналогичные отличия со сравниваемы-
ми группами пациентов. 

Скорость адсорбции и скорость понижения 
ПН определяются диффузией поверхностноакти-
вных соединений к поверхности, скоростью пре-
одоления так называемого адсорбционного барь-
ера (электростатической, энтропийной или иной 
природы) и процессами перестройки адсорбиро-
ванных молекул в поверхностном слое. Измене-
ние ПН, обусловленное присутствием в поверх-
ностном слое низкомолекулярных соединений 
(Δσ1) больных не первой основной группы досто-
верно (при р<0,05) выше в сравнении как с пер-
вой, так и второй контрольными группами 
(соответственно 11,2±2,7; 9,8±2,5 и 8,1±3,0 Н/м). 
У больных скрытым НС данный показатель 
(10,2±2,3 Н/м) отличается от показателя больных 
сифилисом с сопутствующими неврологически-
ми заболеваниями (при р<0,1), а с условной нор-
мой – с достоверностью р<0,05.  

Константы скоростей изменений в поверхно-
стном слое концентрации низкомолекулярных 
соединений (k1) и высокомолекулярных соедине-
ний (k2) в сравниваемых группах достоверно не 
отличались. 

Изменение ПН, обусловленное присутстви-
ем в поверхностном слое высокомолекулярных 
соединений (Δσ2) больных как манифестным, так 
и скрытым НС отличались (при р<0,1) от показа-
телей первой контрольной группы и составили 
соответственно 10,3±1,5; 9,9±0,98 и 9,1±1,5 Н/м, а 
от условной нормы (8,0±2,4 Н/м) – с достоверно-
стью – р<0,05.  

Рассчитанная величина σ∞ – равновесное ПН 
при бесконечном времени процесса измерения 

Таблица 

Тензиометрические характеристики ликвора (M±m) 

Показатели, единицы 
измерения 

Группы наблюдения Группы сравнения 

Первая, n=22 Вторая, n=23 Первая, n=20 Вторая, n=20 

σ0×103, Н/м 73,2±2,75**♦ 72,1±2,83**♦ 70,9±2,95 66,9±2,31 

Δ σ 1×103, Н/м 11,2±2,73*♦ 10,2±2,36**♦ 9,8±2,54 8,1±3,04 

k1×102, с–1 3,6±1,81 4,4±1,92 3,1±1,17 3,8±1,92 

Δ σ 2×103, Н/м 10,3±1,50**♦ 9,9±0,98**♦ 9,1±1,55 8,0±2,44 

k2×103, с–1 2,3±0,52 2,5±0,39 2,2±0,40 2,2±0,91 

σ∞×103, Н/м 51,7±2,11 52,4±1,56 50,8±2,73 52,8±3,86 

Примечание. *– достоверное различие по отношению к первой группе сравнения, р<0,05; *– различие по отношению к 
первой группе сравнения, р<0,1; ♦ – достоверное различие по отношению ко второй группе сравнения, р<0,05; ♦♦– 
различие по отношению ко второй группе сравнения, р<0,1 
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(t→∞) для СМЖ не имела достоверных отличий 
во всех четырех группах обследованных боль-
ных. 

Вывод 
Изменение поверхностного натяжения лик-

вора, обусловленное присутствием в поверхност-
ном слое как низкомолекулярных, так и высоко-
молекулярных соединений у больных манифест-
ным и скрытым нейросифилисом достоверно 
отличаются от аналогичных изменений ликвора у 
больных сифилисом с сопутствующими невроло-
гическими заболеваниями и без них. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Данный метод может быть использован в диффе-
ренциальной диагностике при установлении диа-
гнозов как клинически манифестных форм ней-
росифилиса, так и скрытого сифилитического 
менингита. 
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ПОВЕРХНЕВИЙ НАТЯГ СПИННОМОЗКОВОЇ РІДИНИ  
У ХВОРИХ НА НЕЙРОСИФІЛІС 

Е.Л.Баркалова 
Резюме. Вивчено поверхневий натяг ліквору 85 хворих на різні форми нейросифілісу та сифілісу методом 

висячої краплі. При порівнянні тензіометричних характеристик виявлено ряд вірогідних відмінностей. Даний метод 
може бути рекомендовано як діагностичний для підтвердження діагнозу нейросифілісу. 

Ключові слова: нейросифіліс, ліквор, тензіометричні характеристики. 

SURFACE TENSION OF THE CEREBROSPINAL FLUID  
OF PATIENTS WITH NEUROSYPHILIS 

E.L.Barkalova  
Abstract. A study of the surface tension of the cerebrospinal fluid of 85 patients with different forms of neurosyphilis 

and syphilis was carried out using the drop profile analysis tensiometer. Comparing tensiometric characteristics, a number 
of authentic distinctions were revealed. The present method can be recommended for diagnosing, and a confirmation of the 
diagnosis of neurosyphilis. 

Key words: neurosyphilis, liquor, tensiometric characteristics. 
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Резюме. Дана оцінка цінності лейкограми перифе-
ричної крові, лейкоцитарного індексу інтоксикації, 
електоропровідності сироватки венозної крові у визна-
ченні ендотоксикозу при жовчному перитоніті. 

Ключові слова: жовчний перитоніт, ендотоксикоз. 
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ВИЗНАЧЕННЯ ЕНДОТОКСИКОЗУ ПРИ ГОСТРОМУ  
ЖОВЧНОМУ ПЕРИТОНІТІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
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Вступ. Важливе місце в діагностиці гострої 
хірургічної патології, перитоніту оцінці тяжкості 
стану хворих займає інформація про ступінь вира-
женості ендотоксикозу. У повсякденній практиці 
лікаря одне з провідних місць займає визначення 
показників лейкограми периферичної крові [1], 
особливо вивчення вираженості нейтрофільного 
зсуву та лейкоцитозу. У зв`язку з тим, що лейко-
грама не завжди відображає тяжкість інтоксикації 
для більш чіткого визначення тяжкості ендотокси-
козу запропоновано різні формули, що ґрунтують-
ся на показниках білої крові [2, 3, 4, 5], які, на ду-
мку авторів, дозволяють більш точно визначати 
ступінь ендотоксикозу при перитоніті. Серед них 
найбільш поширеним методом є лейкоцитарний 
індекс інтоксикації (ЛІІ) Я.Я.Кальф-Каліфа [1]. 
Водночас має місце і критика його, що він не мо-
же служити тестом для визначення тяжкості інто-
ксикації [1], малоінформативний [1]. 

Мета дослідження. Провести порівняльну 
оцінку різних методів визначення ендотоксикозу 
при гострому розповсюдженому жовчному пери-
тоніті для вибору найбільш інформативних з них. 

Матеріал і методи. Проаналізовано 122 спо-
стереження розповсюдженого гострого жовчного 
перитоніту (чол. – 41,3 %, жін. – 58,7 %) віком від 
16 до 81 року. З розлитим перитонітом був 81 ви-
падок, ступінь тяжкості перебігу перитоніту за 
класифікацією Б.О.Мількова і співавт. [11]: III-А 
ст. – 30 спостережень, III-Б ст. – 27, IV ст. – 24 
спостереження. З дифузним перитонітом – 41 ви-
падок: III-А ст. – 39 спостережень, III-Б ст. – два. 
У післяопераційному періоді помер 21 пацієнт. 

Пацієнтам проведені загальноприйняті кліні-
чно-лабораторні обстеження. ЛІІ визначався за 
формулою Кальф-Каліфа; молекули середньої 
маси (МСМ) – за методом М.І.Габріеляна, 
В.І.Ліпатова; дослідження питомої електропрові-
дності сироватки венозної крові (ПЕСВК) – за 
методом Б.О.Мількова і співавторів у модифіка-
ції В.В.Білоокого [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як видно з наведених даних, контингент осіб, що 
вивчався, відноситься до групи тяжких, з явища-
ми вираженого ендотоксикозу, внаслідок розпо-
всюдженості гнійного процесу. 

У таблиці 1 представлені дані лейкограми, з 
яких випливає, що в більшості випадків лейкоци-
тоз, нейтрофільоз, ЛII об’єктивно відображають 
стан тяжкості ендотоксикозу при перитоніті, у той 
же час випадки, коли показники лейкограми, у тому 
числі ЛІІ при дифузному, а особливо при розлито-
му жовчному перитоніті, відповідають показникам 
здорової людини або вказують на незначну інтокси-
кацію, що не є "нормою для патології" [1]. Так, при 
розлитому жовчному перитоніті в 17 пацієнтів 
(21 %) кількість лейкоцитів була до 8,0*10%, відсо-
ток паличкоядерних нейтрофілів у 7 осіб (8,6 %) 
визначався до 7%. ЛІІ до 1 (що відповідає нормі) 
спостерігався у 4 (5 %), ЛП від 1 до 2 (легкий сту-
пінь інтоксикації) – у 13 пацієнтів (15 %). Подібна 
ситуація мала місце і при дифузному перитоніті. 
Все це пояснюється неадекватністю реакції імунної 
системи на інтенсивну інтоксикацію, що має місце 
при розповсюдженому жовчному перитоніті, і, як 
наслідок, можливі помилки в діагностиці, оцінці 
тяжкості патологічного процесу. Тому нами прове-
дено також визначення ендотоксикозу за молекула-
ми середньої маси, за визначенням питомої елект-
ропровідності сироватки венозної крові. При нормі 
1,52-1,60* 0(-2) ом (-1) * см (-1) (п = 40) у хворих на 
розлитий перитоніт показник ПЕСВК дорівнював 
1,18-1,04 * 10 (-2) ом (-1) * см(-1) (п = 20, р менше 
0,05); при дифузному – 1,32 – 1,20 * 10(-2) ом(-1) * 
см(1). Показники рівні МСМ дорівнювали відповід-
но 0,440-0,610 ум.од. – при дифузному і 0,640-0,780 
ум.од. – при розлитому перитоніті (норма МСМ – 
0,220-0,260 ум.од.). У літературі є точка зору, що 
рівень молекул середньої маси не завжди є достові-
рним показником при тяжкій ендогенній інтоксика-
ції [1]. Враховуючи критичні зауваження щодо 
МСМ, ми вважаємо більш доцільніше при розпо-
всюдженому жовчному перитоніті користуватися 
для визначення ендотоксикозу ПЕСВК. 

Визначення ендотоксикозу за питомою елект-
ропровідністю сироватки венозної крові поряд із 
встановленням тяжкості перитоніту дає змогу оці-
нити відповідність реакції організму на нього за 
даними лейкограми, тобто, чи має місце «норма 
для патології» [1]: наскільки адекватно патологі-
чному процесу протистоять захисні сили організ-
му чи, навпаки, має місце їх дисфункція [6, 7]. 
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Таблиця 1 

Показники лейкограми у хворих на жовчний перитоніт 

Примітка. р – достовірність різниць порівняно до дифузного перитоніту; n – число спостережень 

Характер 
перитоніту 

Кількість 
хворих (n) 

Лейкоцити х 
109/л 

(М±m) 

Нейтрофіли, % ЛІІ, умовних 
одиниць 
(М±m) 

Паличкоядерні 
(М±m) 

Сегментоядерні 
(М±m) 

Дифузний 41 12,1±0,85 18,0±1,78 62,9±1,98 4,83±0,68 

Розлитий 81 11,1±0,65 23,2±1,95 
р<0,01 57,4±1,92 6,81±0,88 

Висновки 
1. Аналіз лейкограми, включаючи лейкоци-

тарнй індекс інтоксикації, може служити мето-
дом оцінки ендотоксикозу при розповсюдженому 
жовчному перитоніті, у той же час не завжди до-
стовірно. 

2. При обстеженні хворих на перитоніт або з 
підозрою на нього поряд із загальноприйнятими 
методами обстеження, лейкограмою, раціональ-
ним є застосування визначення питомої електро-
провідності сироватки венозної крові та рівня 
молекул середньої маси. 

3. Зіставлення даних лейкограми з питомою 
електропровідністю сироватки венозної крові 
дозволяє більш точно оцінювати ступінь тяжкос-
ті ендотоксикозу та здійснювати контроль за ефе-
ктивність лікувальної тактики. 

Перспективи подальших досліджень. Об-
ґрунтованою є перспектива подальших дослі-
джень щодо оцінювання ступеня тяжкості ендо-
токсикозу та здійснення контролю за ефективніс-
тю лікувальної тактики при жовчному перитоніті. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ МІОКАРДА ЗА УМОВ ГОСТРОЇ КОРОНАРНОЇ  
НЕДОСТАТНОСТІ ВЕЙВЛЕТ-АНАЛІЗОМ КОРЕЛЯЦІЙНОЇ  

СТРУКТУРИ МАП АЗИМУТІВ ПОЛЯРИЗАЦІЇ ЛАЗЕРНИХ ЗОБРАЖЕНЬ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Перше місце серед загальної кількос-
ті раптових смертей посідає смерть внаслідок 
хвороб системи кровообігу, зокрема ГКН. Врахо-
вуючи складність діагностики змін міокарда при 
ГКН перспективним є розробка нових методів 
виявлення змін за даної патології. 

Мета дослідження. Встановити ультрастру-
ктурні зміни тканин міокарда людини за умови 
ГКН за допомогою вейвлет-аналізу кореляційної 
структури мап азимутів поляризації лазерних 
зображень. 

Матеріал і методи. Об’єктами дослідження 
були дві групи зрізів тканини міокарда: перша 
група – зрізи міокарда померлих внаслідок гост-
рої коронарної недостатності (14 зразків); друга 
група – зрізи міокарда померлих внаслідок хроні-
чної ішемічної хвороби (ІХС) (17 зразків). Зразки 
тканини міокарда брали послідовно з поверхні 
бічного розрізу лівого шлуночка (від основи до 
верхівки серця). При цьому зрізи робились з вер-
хівкового відділу стінки лівого шлуночка, із сере-
дини папілярних м'язів, заздалегідь розітнутих 
поздовжньо, далі за необхідності – з різних відді-
лів серця [8]. Після забору матеріалу виготовля-
лися нативні зрізи за допомогою заморожуючого 
мікротома. У наступному зрізи досліджувалися з 
використанням оптичної схеми в традиційному 
зображенні поляриметра, із наступним аналізом 
за допомогою програми MatLab 6 [3]. 

Дослідження проводилося з використанням 
традиційної оптичної схеми поляриметра для 
вимірювання сукупності координатних розподі-
лів азимутів поляризації лазерного зображення 
зрізу тканини міокарда [11] (рис. 1). 

Опромінювання проводилося колімованим 
пучком (радіус r=104 µm) Hе – Nе лазера 
(λ=0.6328 µm) 1. За допомогою поляризаційного 
освітлювача (чвертьхвильові пластини 3, 5 і по-
ляризатор 4) формувалися відповідні стани поля-
ризації освітлюючого пучка: 1 – 00; 2 – 900;  
3 – 450; 4 –      (права циркуляція) [2, 6, 7]. 

Зображення шару міокарда формувались у 
площині світлочутливої площадки (800pix × 600pix) 
CCD камери 10 за допомогою мікрооб’єктива 7. 

Для кожного окремого пікселя визначалися 
чотири параметри вектора Стокса [1, 5]. 

Локально – масштабований аналіз координа-
тних розподілів α(m×n) лазерних зображень зрі-
зів тканини міокарда здійснювався шляхом ліній-
ного k1,…,km; k=1÷n сканування MHAT – вейв-
летом із кроком b=1pix та розмірами вікна 
1µm≤amin ≤70µm [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результатом сканування МНАТ–вейвлетом стало 
обчислення двовимірної сукупності вейвлет–
коефіцієнтів для кожного k–го рядка пікселів 
світлочутливої площадки цифрової камери 10 
(рис. 2 і рис. 3).  

Рис. 1. Оптична схема поляриметра: 1 – He–Ne лазер; 2 – коліматор; 3 – стаціонарна чвертьхвильова платівка; 4 – по-
ляризатор; 5 – механічно рухомі чвертьхвильові платівки; 6 – об’єкт дослідження; 7 – мікрооб’єктив; 8 – механічно 
рухомі чвертьхвильові платівки; 9 – аналізатор; 10 – CCD–камера; 11 – персональний комп’ютер  

⊗
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Рис. 2. Розподіли вейвлет–коефіцієнтів W(amin;b=k1÷km) поляризаційної мапи азимутів α(m×n) поляризації лазерного 
зображення шару тканини міокарда групи 1 для різних рядків ССD – камери: а – k=2; б – k=240; в – k=420  

W

Рис. 3. Розподіли вейвлет–коефіцієнтів W(amin;b=k1÷km) поляризаційної мапи азимутів α(m×n) поляризації лазерного 
зображення шару міокарда групи 2 для різних рядків ССD – камери: а –  k=2; б – k=240; в – k=420  
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Рис. 4. Автокореляційні функції Kα(Δx) розподілів вейвлет–коефіцієнтів      [(amin=2µm;=10µm;=30µm);(b=k1÷km)] 
поляризаційної мапи азимутів α(m×n) зображення тканин міокарда: 4а – за умов ІХС; 4б – за умов ГКН 
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Результати експериментального дослідження 
розподілів автокореляційних функцій Kα (Δx) на 
трьох масштабах amin =2µm; amin=10µm; amin=30µm 
MHAT– вейвлету поляризаційних мап α(m×n) лазе-
рних зображень шарів тканин міокарда контроль-
ної групи (рис. 4а ) та групи з ГКН (рис. 4б). 

З одержаних даних видно, що автокореляцій-
ні функції Kα(Δx) розподілів вейвлет – коефіцієн-
тів     [(amin=2µm;=10µm;=30µm);(b=k1÷km)] поля-
ризаційних мап α(m×n) зрізів тканин міокарда 
обох груп є індивідуальними для кожного масшта-
бу (amin=2µm;=10µm;=30µm) MHAT – вейвлету. 

Аналіз автокореляційних залежностей Kα 
(Δx) виявив їх осцилюючий тип на всіх масшта-
бах поляризаційної мапи α(m×n). 

Виявлені особливості кореляційної структу-
ри розподілів вейвлет – коефіцієнтів поляриза-
ційних мап лазерних зображень зрізів тканини 
міокарда, на нашу думку, пов’язані з високим 
ступенем самоподібності розподілів напрямів 
оптичних осей ρ і фазових зсувів δ полікристаліч-
них міозинових фібрилярних структур на всіх 
масштабах аналізу (amin=2µm;=10µm;=30µm) 
MHAT – вейвлету [10]. 

Аналіз статистичних моментів 1-4–го порядків, 
які характеризують автокореляційні функції Kα (Δx) 
залежностей   [(amin=2µm; =10µm; =30µm); (b=-
=k1÷km)] виявив різну динаміку зміни величин  
Mj=1;2;3;4 із збільшенням масштабу amin MHAT–
вейвлету [9, 12]. 

Висновки 
1. Порівняльний аналіз статистичної струк-

тури автокореляційних функцій розподілів вейв-
лет – коефіцієнтів поляризаційних мап α(m×n) 
лазерних зображень зрізів тканини міокарда обох 
груп виявив: 

1) суттєві відмінності (у межах 3 разів) вели-
чини дисперсії автокореляційної функції 
Kα (Δx) розподілу   [(amin=2µm);(b=k1÷km)](a) на 
масштабі amin=2µm MHAT – вейвлет; 

2) значне збільшення розбіжностей величин 
статистичних моментів 3–го (у 3,2 – 6,3 
раза) і 4–го (у 2,35 – 4,5 раза) порядків 
автокореляційних функцій Kα (Δx) розпо-
ділів     [(amin=2µm;30µm);(b=k1÷km)](a) визначених 
для більших масштабів amin=2µm; 30µm 
MHAT – вейвлету. 

2. Виявлені відмінності статистичних момен-
тів Mj=1;2;3;4, які характеризують автокореляційні 
функції Kα (Δx) розподілів, можна пов’язати з 
тим, що гостра коронарна недостатність най-
більш виразно виявляється в змінах оптико-
фізичних властивостей тканини міокарда на ма-
лих масштабах міозинових структур. Такий про-
цес призводить до зростання показника двопро-
менезаломлення парціальних кристалів міозину з 
різними напрямами оптичних осей. Така транс-
формація полікристалічної структури починаєть-
ся з малих розмірів (d=1µm÷50µm) структурних 
елементів полікристалічної мережі міокарда. По-
ляризаційно такі процеси виявляються у формуван-

ні складних асиметричних розподілів азимутів α
(m×n) відповідних лазерних зображень шару міока-
рда у випадку гострої коронарної недостатності. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
демонстрована діагностична ефективність вейв-
лет-аналізу координатних розподілів азимутів 
поляризації лазерних зображень зрізів шару тка-
нин міокарда для діагностики ГКН. Разом з тим 
необхідним є подальше вивчення структури міо-
карда при інших ішемічних станах, що стане ос-
новою диференційної діагностики. 
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Резюме. В статье отражены возможности применения вейвлет-анализа корреляционной структуры карт ази-

мутов поляризации лазерных изображений миокарда для диагностики острой коронарной недостаточности. 
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медицинская экспертиза. 
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STRUCTURE OF MAPS OF POLARIZATION AZIMUTHS OF LASER IMAGES 

O.Ya.Vanchuliak, V.T.Bachyns’kyi, O.I.Nyklia, A.Y.Zavolovych 
Abstract. The paper ascertains a possibility of using the wavelet-analysis of the correlation structure of maps of the 

polarization azimuths of myocardial laser images with a view of diagnosing acute coronary insufficiency (ACI). 
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Резюме. На основі даних методу головних компо-
нент виділені для корекції при ішемічній хворобі серця 
чинники ризику порушень ритму та провідності серця.  

Ключові слова: кореляційна матриця, власні чис-
ла дисперсій, власні вектори, факторні навантаження, 
головні компоненти. 

УДК 616.12-008.1-036.2 

Е.Ц.Ясинська 

МЕТОД ГОЛОВНИХ КОМПОНЕНТ ТА КОРЕКЦІЯ ЧИННИКІВ  
РИЗИКУ ПОРУШЕНЬ РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ СЕРЦЯ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Як відомо, широка розповсюдженість 
порушень ритму та провідності серця асоціюєть-
ся з дією чинників ризику [4]. Тому в первинній 
профілактиці аритмій у сучасній медицині особ-
лива увага приділяється боротьбі з чинниками 
ризику [6, 7, 8]. 

Кількість чинників ризику при порушеннях 
ритму та провідності серця, за даними різних 
авторів, коливається в значних межах від 30 до 
70 і більше [4, 8, 9]. Провести корекцію такої кі-
лькості чинників ризику при проведенні лікува-
льно-профілактичних заходів практично майже 
неможливо. Потрібні методи, які б дозволили 
скоротити загальну кількість чинників, виділив-
ши для корекції тільки основні, ведучі.  

Для виділення основного причинно-
наслідкового характеру чинників у психології, 
економіці, техніці, зоології, ботаніці, а в останній 
час і в медицині стали застосовувати метод голо-
вних компонент [1, 3, 5].  

Мета дослідження. Вибрати методику та на 
її основі виділити для корекції провідні чинники 
ризику порушень ритму та провідності серця. 

Матеріал і методи. Нами для відбору най-
більш інформативних чинників ризику порушень 
ритму та провідності серця застосований метод 
головних компонент. Метод головних компонент 
дає можливість з великої кількості чинників виді-
лити основні та установити причинно-
наслідковий зв’язок їх з виникненням аритмій. 

Даними про чинники ризику служили матері-
али розробленої нами системи прогнозування ари-
тмій [8]. Зібрані на основі трирічного спостере-
ження дані про чинники ризику в 319 хворих на 
ішемічну хворобу серця [185] без ознак порушень 
ритму і 134 – з ознаками порушень ритму серця. 
На кожного пацієнта заповнювалася спеціальна 
карта, в яку вносилися дані про чинники ризику, 
спосіб життя, умови праці, побуту та інше.  

Всього у всіх 319 обстежених хворих на іше-
мічну хворобу серця (з ознаками порушень ритму 
серця та без ознак порушення) виявлено 77 чин-
ників ризику порушень ритму серця. 

Нами для компонентного аналізу з усіх запо-
внених на 319 пацієнтів карт виділено рандомізо-
ваним методом 120 карт. 

Чисельність вибірки визначалась за форму-
лою А.Н.Колмогорова [2] : Рп = 4, де Р – ймовір-
ність похибки; п – число спостережень. 

При похибці, рівній 0,05 (5 %), число спосте-
режень у вибірці дорівнює 4 : 0,05 = 80 одини-
цям, тобто приблизно 100 карт. Нами для більшої 
достовірності взято 120 карт. 

Математична обробка матеріалу із застосу-
ванням методу головних компонент проводилася 
в Луцькому біотехнічному інституті Міжнарод-
ного науково-технічного університету за програ-
мно - реалізованим на ЕОМ алгоритмом. 

Суть алгоритму коротко зводиться до насту-
пного: 

1. Підготовки до вводу в ЕОМ вихідних пе-
ремінних (відсів некерованих чинників 
ризику та чинників, які не потрібні в дано-
му варіанті розрахунків). Чинники ризику 
при вводі в ЕОМ нормуються за однією зі 
стандартних функцій. 

2. Обчислення із незалежних перемінних за 
стандартною підпрограмою з пакета при-
кладних програм ПНП-БИМ (Минск-82) 
матриці коефіцієнтів парної кореляції. 

3. За даними цього ж пакета програм на основі 
матриці кореляцій обчислюються матриця 
власних векторів та власні числа дисперсій, 
із власних векторів формуються компоненти 
та обчислюється їх корелятивний зв’язок з 
незалежними перемінними (фактори наван-
таження), визначається вклад компонент в 
узагальнену та сумарну дисперсію, відсіва-
ються малозначущі компоненти. 

4. Значущість компонент визначається за 
даними власних чисел дисперсій та обчис-
леними на компонентах рівняннях регресії 
та коефіцієнтах кореляції. 

Оскільки перетворення матриці кореляцій у 
матрицю власних векторів не змінює дисперсії 
лінійних комбінацій незалежних перемінних, а 
тільки перерозподіляє її так, що на перші компо-
ненти припадає максимум дисперсії, то для роз-
поділу компонент за рівнями дисперсії застосова-
ний метод виділення головних компонент. 

Спочатку формувалася з найбільшою дисперсі-
єю перша головна компонента, потім виділялася з 
найбільшою дисперсією серед компонент, що зали-
шились, друга головна компонента, далі – третя і т.д. 
(виділені компоненти між собою не корелюють). 

Так виділено 11 головних компонент, з яких 
сім останніх за даними власних чисел дисперсій 
(λη) та за даними коефіцієнтів регресії (γη) та ко-
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реляції ρ(у, vη) за t-критерієм на 5 % рівні значу-
щості відсіяні як малозначущі.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Одержані в ході математичної обробки та попе-

Таблиця 1 

Провідні чинники ризику та значущі головні компоненти  
з коефіцієнтами факторних навантажень 

N/N 
n/n 
хi 

Назва ознак UI UII UIII UIV 

1 2 3 4 5 6 
1. Ураження та травми шийного та грудного відділів хребта 0.82 0.12 0.29 0.08 
2. Хронічні гастрити 0.72 0.09 0.28 0.12 
3. Виразкова хвороба шлунка 0.77 0.08 0.22 0.08 
4. Жовчнокам’яна хвороба 0.71 0.20 0.19 0.09 
5. Діафрагмальна грижа 0.94 0.12 0.18 0.08 
6. Неврози 0.82 0.10 0.23 0.12 
7. Розлади симпатичної та парасимпатичної нервової системи 0.92 0.10 0.23 0.09 
8. Порушення кровообігу 0.82 0.13 0.23 0.15 
9. Черепно-мозкові травми 0.95 0.14 0.29 0.09 
10. Міокардіодистрофії 0.88 0.14 0.31 0.13 
11. Міокардити 0.91 0.09 0.30 0.11 
12. Кардіоміопатії 0.90 0.08 0.31 0.13 
13. Кардіосклероз 0.93 0.09 0.27 0.10 
14. Інфаркт міокарда 0.92 0.07 0.24 0.15 
15. Серцеві пороки 0.91 0.09 0.21 0.18 
16. Ішемічна хвороба серця 0.93 0.10 0.22 0.11 
17. Атеросклероз з гіпертонією і без гіпертонії 0.95 0.10 0.21 0.12 
18. Хронічні неспецифічні захворювання легенів (ХНЗЛ) 0.89 0.13 0.28 0.13 

19. Гіпоксії та гіпоксемії  
(недостатність кровообігу будь-якого ґенезу) 0.87 0.14 0.298 0.14 

20. Гіпертонічна хвороба 0.87 0.15 0.31 0.19 
21. Ревматизм 0.93 0.18 0.30 0.11 
22. Нейроциркуляторна дистонія 0.43 0.19 0.29 0.13 
23. Поведінка типу А (запальний, нестримний, амбітний) 0.32 0.87 0.09 0.14 
24. Психоемоційні стреси 0.33 0.71 0.10 0.13 
25. Гострі та хронічні психічні травми 0.34 0.84 0.11 0.11 
26. Хронічні психічні перевтомлення 0.30 0.81 0.09 0.20 
27. Погані взаємовідносини в сім’ї і колективі 0.30 0.77 0.15 0.13 
28. Нераціональне харчування 0.27 0.8 0.09 0.12 
29. Недостатня фізична активність 0.22 0.69 0.12 0.09 
30. Нераціональний відпочинок 0.29 0.71 0.16 0.10 
31. Куріння, вживання алкоголю 0.35 0.92 0.17 0.11 
32. Погані матеріальні умови життя, побуту 0.27 0.11 0.68 0.13 
33. Погані умови праці 0.29 0.12 0.77 0.10 
34. Постійні фізичні перевантаження 0.33 0.12 0.89 0.12 
35. Надлишкова маса тіла 0.34 0.09 0.78 0.11 
36. Магнітні бурі 0.33 0.12 0.19 0.70 
37. Барометричний тиск 0.29 0.15 0.21 0.75 
38. Екологічні забруднення (хімічні, радіоактивні) 0.35 0.14 0.29 0.71 
1. Узагальнена дисперсія компонент λη 16,4 6,6 5,6 2,1 
2. Сумарна дисперсія компонент ηq 48% 59% 73% 80% 
3. Коефіцієнт регресії компонент γη 3,28 2,58 2,33 1,96 
4. Коефіцієнт кореляції компонент ρ(у, vη) 0,57 0,42 0,35 0,29 
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Таблиця 2 

Чинники ризику порушень ритму та провідності серця, які за даними компонентного  
аналізу підлягають корекції 

Види чинни-
ків ризику 

Групи чинників ризику за 
генезом та характером дії 

Кіль-
кість (Х) Назви чинників ризику 

1 2 3 4 

 

І чинники ризику 
нервово-рефлекторного хара-

ктеру 

1 
  
2 
3 
4 
5 
6 

Ураження та травми шийного та грудного відділів 
хребта 

Хронічні гастрити 
Виразкова хвороба шлунка 
Жовчнокам’яна хвороба 

Панкреатит 
Діафрагмальна грижа 

ІІ чинники ризику, 
пов’язані з ураженням 

центральної та вегетативної 
нервової системи 

1 
2 
3 
4 
 

Неврози 
Черепно-мозкові травми 

Порушення мозкового кровообігу 
Розлади симптоматичної та парасимптоматичної 

нервової системи 

ІІІ чинники ризику, пов’язані 
з ураженням міокарда 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

Міокардіодистрофії 
Міокардити 

Кардіоміопатії 
Кардіосклероз 

Інфаркт міокарда 
Серцеві пороки 

ІV чинники ризику, 
пов’язані із супутніми захво-

рюваннями 

1 
2 
3 
4 
5 
  
6 
7 

Ішемічна хвороба серця 
Атеросклероз з гіпертонією і без гіпертонії 
Хронічні неспецифічні захворювання легенів 

Гіпертонічна хвороба 
Гіпоксії та гіпоксемії (недостатність кровообігу 

будь-якого ґенезу) 
Ревматизм 

Нейроциркулярна дистонія 

Чинники ризику, пов’язані з 
негативними емоціями та 

поведінкою 

1 
  
2 
3 
4 
5 

Поведінка типу А (запальний,  
нестримний, амбітний) 

Психоемоційні стреси 
Гострі і хронічні психічні травми 
Хронічні психічні перевтомлення 

Погані взаємовідносини в сім’ї і колективі 

Чинники ризику, пов’язані з 
нездоровим способом життя 

1 
2 
3 
4 

Нераціональне харчування 
Недостатня фізична активність 
Нераціональний відпочинок 
Куріння, вживання алкоголю 

Чинники ризику, пов’язані з 
матеріальними умовами  

життя 

1 
2 
3 
4 

Погані матеріальні умови життя, побуту 
Погані умови праці 

Постійні фізичні перевантаження 
Надлишкова маса тіла 

Метеорологічні 
та екологічні 

чинники ризику 

1 
2 
3 

Магнітні бурі 
Барометричний тиск 

Екологічні забруднення (хімічні, радіоактивні) 

 

Ен
до
ге
нн
і (
бі
ол
ог
іч
ні

) ч
ин
ни
ки

 
Ек
зо
ге
нн
і (
зо
вн
іш
ні

) ч
ин
ни
ки

 

реднього компонентного аналізу матеріали пред-
ставлені для подальшого аналізу та інтерпретації 
в табл. 1. 

Як видно з наведених даних, у таблиці наве-
дено список чинників ризику та виділені для них 
із матриці власних векторів головні компоненти. 
Показники узагальненої і сумарної дисперсії та 
коефіцієнти регресії і кореляції компонент наве-
дено в останніх чотирьох строчках таблиці. 

Установлено також, що упорядність показ-
ників дисперсії компонент збігається з упорядніс-
тю показників рівняння регресій компонент та 
корелятивного впливу їх на виникнення аритмій. 

Така упорядність у розподілі показників компо-
нент має особливе значення, оскільки аналіз та 
інтерпретація їх при цьому значно спрощується. 

За даними показників дисперсії (λη), регресії 
(γη), та кореляції ρ (у, v) компонент провідне міс-
це у виникненні аритмій має перша головна ком-
понента (UI). Як відомо, компоненти є лінійними 
комбінаціями усіх виділених для аналізу перемін-
них χі, але значущість їх визначається не усіма 
перемінними, а лише тими χі, які мають при влас-
них векторах досить значні за абсолютною вели-
чиною та позитивні за знаком коефіцієнта факто-
рних навантажень. 
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У першій компоненті виділено таких 22 чин-
ники Хі (і = 1, 2, 3, … 22). Ці чинники мають біо-
логічне походження і пов’язані з наявними і пе-
ренесеними захворюваннями та травмами. З усіх 
цих ознак найбільший вплив на виникнення арит-
мій надають такі чинники, як Х5, Х9, особливо Х10, 
Х11, Х12, Х13, Х14, Х15, Х16, Х17 (табл.1). 

До другої компоненти (UII) увійшли 9 ознак 
Хі (і = 23, 24, 25, … 31). Це в основному чинники 
ризику, пов’язані з поведінкою та способом жит-
тя пацієнтів. З них найбільший вплив на виник-
нення аритмій надають чинники ризику, пов’яза-
ні з психоемоційними стресами, курінням та над-
мірним вживанням алкоголю (Х24, Х31). 

До третьої головної компоненти (UIII) 
увійшли чотири ознаки Хі (і = 32, 33, 34, 35). Це в 
основному чинники ризику, пов’язані з матеріа-
льними умовами життя пацієнтів. З них найбільш 
негативний вплив на здоров’я надають такі чин-
ники, як Х33, Х34, Х35. 

До четвертої компоненти (UIV) увійшли три 
ознаки Хі (і = 36, 37, 38). Це чинники ризику метео-
рологічного та екологічного характеру. Найбіль-
ший вплив на виникнення аритмій надають Х37, Х38. 

Оскільки в задачу компонентного аналізу 
входить не тільки відбір провідних чинників ри-
зику, але й подача їх у компактній, придатній для 
практичного використання формі, тому в подаль-
шому чинники ризику, за даними матриці кореля-
цій в окремих компонентах, зведені за характе-
ром їх дії в групи. 

 У першій компоненті виділено чотири гру-
пи чинників : нервово-рефлекторні чинники (Х1, 
Х2, Х3, Х4, Х5); чинники, пов’язані з ураженням 
центральної та вегетативної неровової системи 
(Х6, Х7, Х8, Х9); чинники, пов’язані з ураженням 
міокарда (Х10, Х11, Х12, Х13, Х14, Х15, Х16); чинники, 
зумовлені супутніми захворюваннями (Х17, Х18, 
Х19, Х20, Х21, Х22). 

У другій компоненті виділено дві групи чин-
ників : чинники, пов’язані з негативними емоція-
ми і поведінкою (Х23, Х24, Х25, Х26, Х27) та чинники, 
зумовлені нездоровим способом життя (Х28, Х29, 
Х30, Х31).  

До третьої компоненти увійшло чотири не-
згрупованих ознаки (Х32, Х33, Х34, Х35), до четвер-
тої компоненти – всього три ознаки (Х36, Х37, Х38). 

Виділені для кореляції провідні чинники 
ризику порушень ритму та провідності серця 
представлені в табл. 2. 

Представлені в таблиці дані про чинники ризи-
ку будуть для практичного лікаря орієнтиром, для 
установлення, які з виявлених ним чинників ризику 
при обстеженні хворих на ішемічну хворобу серця 
(ІХС) з ознаками та без ознак порушень ритму і 
провідності серця потребують корекції. 

Висновки 
1. Неінфекційні захворювання, особливо 

серцево-судинні, виникають під впливом дії зна-
чної кількості чинників (до 70 і більше).  

2. Провести корекцію такої кількості чинни-
ків ризику при проведенні лікувально-
оздоровчих заходів практично неможливо. Необ-
хідно для проведення корекції виділити тільки 
основні, провідні чинники ризику. 

3. Найбільш ефективним методом відсіву 
другорядних чинників ризику та відбору для ко-
рекції найбільш вагомих є метод головних ком-
понент.  

Перспективи подальших досліджень. У 
перспективі застосування методу головних ком-
понент у відборі для корекції провідних чинників 
ризику захворювань значно розширять можливо-
сті первинної профілактики захворювань. 
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Резюме. На основе использования метода главных компонент выделены для коррекции при ишемической 

болезни сердца ведущие факторы риска нарушений ритма и проводимости.  
Ключевые слова: корреляционная матрица, собственные числа дисперсий, собственные векторы, факторные 
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CONDUCTION DISTURBANCES 

E.Ts.Yasyns’ka 
Abstract. On the basis of using the method of principal components the leading risk factors of the rhythm and con-

duction disturbances have been selected for the sake of correcting in case of coronary disease. 
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Резюме. Представлено клінічне спостереження 
атипової форми целіакії в дівчинки шкільного віку. 
Спадкова ентеропатія проходила тривалий час малоси-
мптомно з появою типової клінічної картини в дитини 
після семи років. Своєчасна діагностика целіакії і раннє 

призначення етіопатогенетичної терапії супроводжу-
ється регресом клінічної симптоматики та запобіганням 
дистрофічного синдрому.  

Ключові слова: діти, целіакія, атиповий перебіг, 
анемічний синдром.  

УДК 616.34-008.337-07-021.3 

В.С.Хільчевська, М.Г.Гнатюк, А.Г.Василинчук 

АТИПОВИЙ ПЕРЕБІГ ЦЕЛІАКІЇ У ДИТИНИ ШКІЛЬНОГО ВІКУ  
(КЛІНІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ)  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Упродовж останнього десятиріччя по-
глиблення знань про етіологію та патогенез целіакії 
дозволило суттєво вдосконалити діагностику дано-
го захворювання, перш за все, випадків із 
«нетиповою» симптоматикою. Целіакія є генетич-
но детермінованою імуноопосередкованою ентеро-
патією, пов’язаною зі стійкою непереносимістю 
глютену злаків. Її розповсюдженість у країнах єв-
ропейського регіону варіює від 1:300 до 1:80, вра-
ховуючи типові й атипові форми [8, 12, 14].  

Вважається, що в патогенезі целіакії імунні 
пошкодження мають більше значення, ніж токси-
чна дія гліадину [9]. Генетична схильність при 
цьому відіграє велику роль: у 80 % хворих вияв-
ляється HLA-DQ8, більше того, целіакія часто 
поєднується з герпетиформним дерматитом, який 
також пов’язаний із HLA-DQ8 [1, 8, 12]. Такий 
генетичний зв’язок, скоріше всього, асоціює із 
особливостями імунної відповіді слизової оболо-
нки і, таким чином, зумовлює схильність до хво-
роби. Розвиток целіакії в схильних осіб детермі-
нується іншими чинниками, наприклад, вірусни-
ми інфекціями. Це пояснює те, що хвороба може 
виявлятися в будь-якому віці, навіть у дорослих і 
літніх людей. Частіше за все целіакія проявляєть-
ся впродовж перших двох років життя дитини та 
асоціює зі зміною раціону харчування. Класич-
ний симптомокомплекс захворювання охоплює 
різного ступеня вираженості хронічну діарею, 
затримку фізичного розвитку, збільшені розміри 
живота, набряки, полідефіцитний стан, порушен-
ня поведінки [6].  

Далеко не у всіх пацієнтів симптоми целіакії є 
достатньо виразними, у значної частки вона прохо-
дить атипово, малосимптомно або в латентній фо-
рмі, коли класичний симптомокомплекс вираже-
ний значно менше або взагалі відсутній [5, 6]. При 
атипових формах целіакії на перше місце виступа-
ють симптоми, не пов’язані з ураженням кишечни-
ку: частіше за все, це затримка росту або резистен-
тні до лікування анемія, остеопороз неясного гене-
зу [13]. Перебіг глютенової ентеропатії в 40-60 % 
випадків супроводжується клінічно-морфологіч-
ними змінами печінки, зокрема жировою дистро-

фією, помірно вираженим фіброзом, гепатитом 
[10]. Наявність у пацієнта целіакії високо корелює 
також із розвитком автоімунних захворювань печі-
нки (гепатит, первинний біліарний цироз) [12]. 
Крім того, описані рідкісні форми артриту, цукро-
вого діабету, епілепсії, аутизму, полінейропатії, 
асоційовані з целіакією. Коли клінічна картина 
проявляється позакишковими симптомами авто-
імунного походження, встановити правильний 
діагноз можна за умови врахування особливостей 
атипового перебігу та можливості латентної фор-
ми хвороби в пацієнта [13].  

Целіакія в дітей супроводжується високою 
частотою тяжкої форми анемії, пов’язаної з пору-
шенням всмоктування заліза, міді, цинку, ціано-
кобаламіну, фолієвої кислоти, білковою недоста-
тністю, що зворотно негативно впливає на пере-
біг основного захворювання [2, 3]. Як правило, 
така анемія виявляється резистентною до залізо-
вмісних препаратів, тому до комплексу патогене-
тичної терапії необхідно включати білкові препа-
рати або активатори білкового обміну [11]. 

У діагностиці целіакії широко використову-
ється визначення імунологічних маркерів у крові, 
зокрема, IgA-антитіл до ендомізію (АЕМА IgА) 
та антитіл до тканинної трансглутамінази (TTG 
IgA та IgG), яким властиві висока чутливість та 
специфічність [1, 8, 9]. Визначення антигліадино-
вих антитіл (AGA) залишається більш доступним 
практичному лікарю методом, однак останнім 
часом використовується все менше внаслідок 
доведеної низької специфічності [4, 8, 15]. 

Іноді атрофія ворсинок кишечнику розвива-
ється впродовж тривалого часу, проте токсичні 
властивості глютену та імунологічні реакції ви-
никають завжди, хоча час їх появи може бути 
різним. Рано чи пізно атрофія слизової оболонки 
і супутні симптоми знову з’являються, а разом з 
ними виникають ознаки ураження інших органів 
і систем [5]. Корегувати чутливість клітин епіте-
лію кишечнику до глютену наразі неможливо, 
тому хворі повинні знаходитися на безглютено-
вій дієті впродовж усього життя [7]. При недо-
триманні дієти різко зростає смертність хворих 
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на целіакію, летальні випадки трапляються в 10-
30 %, водночас при суворому дотриманні безглю-
тенової дієти цей показник не перевищує 1 % 
спостережень [14].  

Під нашим спостереженням перебувала дів-
чинка 7 років 8 місяців, яка надійшла до гемато-
логічного відділення Чернівецької ОДКЛ у тяж-
кому стані, зумовленому анемічним, набряковим 
синдромами, ознаками білково-енергетичної не-
достатності. У дитини відмічалися виражена за-
гальна слабкість, запаморочення, задишка при 
незначному фізичному навантаженні, зниження 
апетиту, головний біль, блідість шкіри та слизо-
вих оболонок, набряки нижніх кінцівок, збіль-
шення в розмірах живота, відставання у зрості та 
масі тіла, хронічний діарейний синдром.  

Анамнестичні дані. З анамнезу відомо, що 
дитина народилася від першої доношеної вагітно-
сті, період новонародженості проходив без особ-
ливостей. Перші три місяці життя дитина перебу-
вала на грудному вигодовуванні, надалі отриму-
вала докорм у вигляді адаптованої молочної сумі-
ші «Малиш». Прикорм уведений до раціону в 
другому півріччі життя. Непереносимості жодно-
го з продуктів прикорму не спостерігалось. Зага-
лом, у ранньому віці дівчинка розвивалася без 
відхилень, однак періодично отримувала медич-
ну допомогу з приводу анемічного синдрому не-
з’ясованої етіології. Спадковість виявилася не 
обтяженою. Відставання у фізичному розвитку 
стало помітним після перенесеної у віці 7 років 
гострої кишкової інфекції, перебіг якої ускладни-
вся симптомокомплексом мальабсорбції. Сероло-
гічне дослідження на целіакію виявило слабкопо-
зитивні IgА-антигліадинові антитіла (АГА IgA – 
90 Од/мл) та позитивні IgG-антигліадинові анти-
тіла (АГА IgG – 150 Од/мл). Дитині призначена 
елімінаційна агліадинова дієта, однак її дотри-
мання та комплаєнс з батьками виявилися недо-
статніми. Стан дівчинки прогресивно погіршува-
вся, за останній рік у пацієнтки відмічено виразне 
відставання у зрості та масі тіла. 

Об’єктивне обстеження. Загальний стан 
дитини на момент надходження наближався до 
тяжкого, що зумовлене анемічним синдромом, 
гіпоксемією на фоні порушення агліадинової діє-
ти. Шкірні покриви та видимі слизові оболонки 
бліді, чисті, кисті рук та стопи дещо набряклі. 
Тургор м’яких тканин та еластичність шкіри по-
нижені. Серцеві тони ритмічні, звучні, прискоре-
ні, ЧСС – 140 ударів за хв, над верхівкою вислу-
ховується систолічний шум. Над легенями вислу-
ховується жорстке дихання, ЧД – 40 дихальних 
рухів за хвилину. Живіт помітно збільшений у 
розмірах (обвід живота – 66 см), тяжко піддаєть-
ся пальпації, чутливий у навколопупковій ділян-
ці. Печінка виступає з-під краю ребрової дуги на 
5 см, селезінка не пальпується. Сечовипускання 
звичайне, випорожнення нестійкі, розріджені, до 
4 разів на добу. 

Додаткові методи обстеження. У загаль-
ному аналізі крові на момент надходження: ерит-

роцити – 2,3 Т/л, гемоглобін – 58 г/л, кольоровий 
показник – 0,75, лейкоцити – 3,3 Г/л, ретикулоци-
ти – 2,5 %, ШОЕ – 12 мм/год. У копрограмі: pH 
випорожнень 8,0, м’язові волокна +, жирні кисло-
ти ++, мила +, непереварена клітковина ++, лей-
коцити – 5-7 в п/з, реакція Грегерсена негативна.  

Біохімічне обстеження сироватки крові: глю-
коза – 3,3 ммоль/л, загальний білірубін –  
16,2 мкмоль/л, АЛАТ – 0,6 мкмоль/год*мл, 
АСАТ – 0,4 мкмоль/год*мл, тимолова проба –  
5,0 од., загальний білок – 40,0 г/л, альбумін –20,0 
г/л, холестерин – 2,2 ммоль/л, тригліцериди –  
1,15 ммоль/л, кальцій – 2,10 ммоль/л, сироватко-
ве залізо – 4 мкмоль/л. Ревмопроби: у межах нор-
ми. Аналіз поту на вміст хлоридів: 9,0 ммоль/л.  

Коагулограма: протромбіновий індекс – 
82,0 %, протромбіновий час – 17,6 с, АЧТВ –  
28,2 с, час рекальцифікації – 128 с, фібриноген  
А – 2,2 г/л, гематокрит – 36%. Мієлограма: озна-
ки гіперрегенераторного кісткового мозку.  

Рентгенологічне дослідження ОГК: підсиле-
ний деформований легеневий малюнок з обох боків 
(гемодинамічні змішані порушення в малому колі 
кровообігу). ЕКГ: синусова тахікардія, ЧСС – 140 
ударів за хв, нормальне положення осі серця, озна-
ки помірного порушення реполяризації міокарда.  

УЗД серця: патології не виявлено, надлиш-
кова рідина в перикарді в кількості 4,5 мл. УЗД 
органів черевної порожнини: печінка – розміри 
змінені (гепатомегалія), ехогенність дещо підви-
щена, ехоструктура однорідна дрібнозерниста, 
діаметр воротної вени – 8,0 мм, її стінки значно 
потовщені, ущільнення круглої та венозної зв'я-
зок, ворота чітко не візуалізуються, незначне 
ущільнення стінок внутрішньопечінкових жовч-
них проток, ехогенність підшлункової залози, 
селезінки дещо підвищені. Вільної рідини в чере-
вній порожнині не виявлено. 

Комп’ютерна томографія органів черевної 
порожнини та заочеревинного простору: ознаки 
дифузних змін печінки, підвищена гідратація 
петель тонкої кишки, гіперпневматоз товстої ки-
шки. Аномалія розвитку та взаємовідношення 
нирок (підковоподібна нирка).  

Целіакію підтверджено на підставі позитив-
них антиендомізіальних антитіл (АЕМА IgА – 
54,0 Од/мл).  

Медикаментозне лікування пацієнтки включа-
ло призначення гемаксу, ферум-леку, фолієвої кис-
лоти, аскорутину у вікових дозах, інфузійної тера-
пії, а також суворе дотримання аглютенової дієти. 

Враховуючи появу дрібнопухирчастих кре-
пітуючих хрипів у нижніх відділах легенів на 
фоні ослабленого везикулярного дихання, підви-
щення температури тіла до 390С, збільшення на-
бряків на кінцівках, наростання гіпоальбумінемії, 
підвищену кровоточивість із місць ін’єкцій, дів-
чинка переведена у відділення інтенсивної тера-
пії, де отримувала переливання еритроцитарної 
маси із замісною метою, а також плазмозамісну 
терапію (розчин альбуміну, свіжозаморожена 
плазма), амінол, антибіотикотерапію, лазикс.  
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Стан дівчинки покращився, прояви гіпопро-
теїнемії були купіровані, анемічний синдром зме-
ншився, хрипи в легенях зникли. Для подальшого 
лікування та відновлення дитина переведена до 
гастроентерологічного відділення. 

Заключний клінічний діагноз: Целіакія, ак-
тивний період. Білково-енергетична недостат-
ність. Полідефіцитна анемія тяжкого ступеня. 
Уроджена аномалія нирок (підковоподібна нирка). 

Отже, у дітей із тривалим анемічним синдро-
мом нез’ясованого генезу, відставанням у зрості 
та масі тіла, нестійкими випорожненнями необ-
хідним є виключення целіакії, як однієї з най-
більш частих причин порушення всмоктування в 
кишечнику, що пізно діагностуються. У зв’язку з 
цим наразі зростає роль серологічних методів 
діагностики як скринінгових у верифікації цієї 
патології. Целіакія потребує прицільної уваги, 
подальшого вивчення та активного виявлення 
атипових й прихованих форм практичними ліка-
рями різних спеціальностей. 
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АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ ЦЕЛИАКИИ У РЕБЁНКА ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ) 

В.С.Хильчевская, М.Г.Гнатюк, А.Г.Василинчук  
Резюме. Описано клиническое наблюдение атипичной формы целиакии у девочки школьного возраста. На-

следственная энтеропатия протекала длительное время малосимптомно с появлением типичных клинических симп-
томов у ребёнка после 7 лет. Своевременная диагностика целиакии и раннее назначение этиопатогенетической 
терапии сопровождается регрессом клинической симптоматики и предупреждением дистрофического синдрома. 

Ключевые слова: дети, целиакия, атипичное течение, анемический синдром. 
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ATYPICAL COURSE OF CELIAC DISEASE IN A SCHOOL-AGE CHILD  
(CLINICAL OBSERVATION) 
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Abstract. A clinical observation of an atypical form of celiac disease is presented in a school-age girl. Hereditary 

enteropathy proceeded oligosymptomatically for a prolonged time, with the appearance of typical clinical picture in the 
child after 7 years. An early diagnosis of celiac disease and the administration of ethyopathogenetic therapy is accompanied 
with a regress of clinical symptoms and prevention of the dystrophic syndrome. 
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Соціологічні та епідеміологічні  
дослідження 
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Резюме. Проведено аналіз вікових та гендерних 
особливостей перебігу захворювань органів системи 
травлення в пацієнтів із хронічним пієлонефритом.  

Ключові слова: хронічний пієлонефрит, гастроду-
оденальна та гепатобіліарна патологія. 

УДК 616.3:616.61-002.2-053-055 

Т.О.Безрук, В.В.Безрук, О.І.Федів, Н.О.Попелюк 

ВІКОВІ ТА ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ  
ЗАХВОРЮВАНЬ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ МІКСТ-ПАТОЛОГІЄЮ:  

ХАРАКТЕРИСТИКА СУПУТНІХ УРАЖЕНЬ СИСТЕМИ ТРАВЛЕННЯ  
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ ПІЄЛОНЕФРИТОМ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Захворювання органів травної систе-
ми – поширена соматична патологія як у нашій 
країні, так і за кордоном, її виявляють у 10-50 % 
працездатного населення і ця негативна тенден-
ція зростає [2, 3]. Сучасний стан патології в тера-
певтичній практиці характеризується поліморбід-
ністю сьогоднішнього гастроентерологічного 
пацієнта та великим відсотком пацієнтів із наяв-
ністю поєднаної мікст-патології.  

Проблема поєднаної патології (хронічний 
пієлонефрит та ураження системи травлення) 
постає гостро й у віковому аспекті. З віком збіль-
шується частота супутньої патології системи тра-
влення. Кожна друга людина літнього віку має 
хронічні захворювання гастродуоденальної та 
гепатобіліарної зон, кишчнику [6, 8]. 

Мета дослідження. Виявити та оцінити ві-
кові та гендерні особливості перебігу супутніх 
уражень системи травлення в пацієнтів із хроніч-
ним пієлонефритом. 

Матеріал і методи. Дослідження проведені 
у 124 хворих на хронічний пієлонефрит (ХП), які 
розподілені на 3 групи: хворі на ХП із супутніми 
ураженнями шлунково-кишкового тракту (група 
І – 72 особи), хворі на ХП без супутніх уражень 
системи травлення (група ІІ – 22 особи) та група 
практично здорових осіб (12). За віком пацієнти 
розподілялися таким чином (табл. 1). 

Серед обстежених 34,05 % – пацієнти чоло-
вічої статі, 66,95 % – жінки. За даними літерату-
ри, на захворювання гастродуоденальної зони 
хворіють частіше чоловіки зрілого віку, на супут-
ні ураження біліарної зони – жінки, особливо 
зрілого та літнього віку [7].  

Верифікація діагнозу хронічного пієлонеф-
риту проводилася за критеріями А.Я. Пителя та 
методичними рекомендаціями КМАПО [4, 5]. 
Пацієнтів з гострою та хронічною нирковою не-
достатністю у вибірку не включали.  

Алгоритм обстеження пацієнтів включав: 
клінічне обстеження із заповненням карти погли-
бленого вивчення анамнезу, загальноклінічного 
аналізу крові; біохімічного аналізу крові (дослі-
дження білірубіну та його фракцій, активності 
аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансфе-
рази, рівнів холестерину, тригліцеридів, протеї-
нограми, іонограми, глюкози, креатиніну, сечови-
ни) на біохімічному аналізаторі «Cone-Ultra», 
Фінляндія. 

З метою верифікації діагнозу супутньої па-
тології травної системи, окрім клінічного обсте-
ження проводили езофагогастродуоденофіброс-
копію, використовували зондовий аспіраційний 
метод (шлунковий та біліарний вміст), інтрагаст-
ральну рН-метрію за методом В.М.Чорнобро-
вого, ультрасонографічне дослідження печінки та 
жовчовивідних шляхів. 

Отримані результати оцінювали в динаміці 
також з урахуванням даних попередніх дослі-
джень (з карти амбулаторного хворого). 

Стандартизацію даних проводили за середні-
ми показниками в групі здорових осіб та порівня-
но з показниками контрольної групи. Усі показ-
ники стандартизували в середині вибірки по стра-
тах з вирахуванням SD-індексу (Z-індексу) та 
перцентильного розподілу.  

Статистичний аналіз проводили у програмах 
SPSS for Windows 8.0.0 (SPSS Inc., 1989-1997) та 
STATISTICA for Windows 5.1 (© StatSoft Inc., 1984-
1996). Результати у вигляді таблиць та діаграм пере-
водили в автоматизовану базу даних. При статисти-
чній обробці результатів дослідження визначали тип 
розподілу даних, дескриптивні показники, проводи-
ли визначення вірогідності отриманих результатів 
та інші види аналізу [1]. Для даних, що відповідали 
нормальному розподілу, визначали середню ариф-
метичну вибірки (М), величину стандартного відхи-
лення (s) та стандартної похибки (m), максимальне 
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Таблиця 1 

Розподіл обстежених за віковими групами (n, %) 

Вікові групи 
Хворі на ХП із супутніми 

ураженнями 
(n=72) 

Хворі на ХП без супутніх 
уражень (n=22) 

Практично здорові особи 
(n=12) 

16-25 років 16 (22,2 %) 5 (22,72 %) 3 (25 %) 

26-35 років 15 (20,83 %) 7 (31,81 %) 3 (25 %) 

36-55 років 17 (23,6 %) 6 (27,27 %) 3 (25 %) 

Старше 56 років 24 (33,3 %) 4 (18,18 %) 3 (25 %) 

Таблиця 2 

Тривалість супутніх захворювань шлунково-кишкового тракту  
в обстежених хворих на хронічний пієлонефрит 

Тривалість хвороби Абсолютна кількість Відносна кількість 
До 2 років 14 14,58 % 
3-10 років 33 34,38 % 
11-15 років 49 51,04 % 

Разом 96 100 % 

Таблиця 3 

Розподіл хворих на хронічний пієлонефрит за структурою  
супутньої патології шлунково-кишкового тракту (n, %) 

Супутнє захворювання  
(нозологічна форма без урахування  

класифікаційних ознак) 
Абсолютна кількість 

(n=102) Відносна кількість, % 

Хронічний гастрит 12 11,76 % 
Хронічний гастродуоденіт 63 61,76 % 
Хронічний панкреатит 9 8,82 % 
Хронічний холецистит 57 55,88 % 

Хронічний реактивний гепатит 11 10,78 % 
Хронічний коліт 12 11,76 % 

та мінімальне значення. При оцінці вірогідності 
різниці між даними вираховували коефіцієнт Стью-
дента (t). За вірогідну приймали різницю при p<0,05. 
Застосовували наступні види аналізу даних: кореля-
ційний аналіз за критерієм Пірсона, оцінка вірогід-
ності різниці середніх значень у групах за t-тестом 
[1]. Для даних з іншими типами розподілу користу-
валися непараметричними статистичними метода-
ми. При цьому кореляційний аналіз проводили за 
ранговою кореляцією за критеріями Спірмена [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У 76,59 % обстежених нами хворих на ХП визнача-
лися супутні ураження системи травлення (рис. 1).  

У 6 пацієнтів (5 – молодого віку, 1 – зрілого 
віку) діагноз виставлений вперше при поглибле-
ному обстеженні при даній госпіталізації 
(5,88 %). Всі інші – 96 осіб (94,12 %) хворіли на 
вказані захворювання (згідно з даними медичної 
амбулаторно-поліклінічної документації) від 
двох до 15 років (див. табл. 2). 

У структурі супутньої патології системи тра-
влення визначалися захворювання шлунка, кише-
чнику, підшлункової залози, жовчного міхура та 
жовчовивідних шляхів, печінки (табл. 3). 

До нозологічної форми «хронічний гастрит» 
входили сім осіб із збереженою секрецією 
(58,33 %) та п’ять – із секреторною недостатніс-
тю (41,66 %). За морфологічними ознаками у 
33,33 % випадках (четверо осіб) визначався по-
верхневий гастрит, у п’яти пацієнтів – гастрит із 
ураженням залоз без атрофії (41,66 %), у двох 
пацієнтів – атрофічний гастрит (16,66 %) (за кла-
сифікацією Ц.Г.Масевича, 1968). 

За локалізацією переважно (75,0 %) визначав-
ся розповсюджений гастрит (дев’ять пацієнтів), у 
двох осіб (16,66 % випадків) – обмежений антра-
льний. Сім пацієнтів (58,33 %) перебували в стані 
нестійкої ремісії, у чотирьох осіб (33,33 %) – помі-
рне загострення, та в одного пацієнта (8,33 %) – 
стан ремісії. 

У семи пацієнтів (58,33 %) на різних етапах 
ендоскопічного обстеження визначалося інфіку-
вання Helicobacter pylori (КЛО-тестом або гісто-
логічно). На момент госпіталізації до нефрологіч-
ного відділення гострих ускладнень у пацієнтів 
не було. 

Нозологічна форма «хронічний панкреа-
тит» (дев’ять осіб) представлена хронічним реци-
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ураження ГДС (77.77)

ураження ГБС (30.55)

ураження ГДС+ГБС (59.72)

Рис. 1. Структура супутньої патології органів травлення 
в обстежених хворих на хронічний пієлонефрит 

Рис. 2. Структура провокуючих факторів, що викликали 
захворювання системи травлення у хворих на хронічний 
пієлонефрит 

Рис. 3. Структура диспепсичного синдрому у хворих на 
хронічний пієлонефрит із супутніми ураженнями систе-
ми травлення 

гіперацидні 
стани 35,3%

нормоацидні 
стани 36,3%

гіпоацидні 
стани26,5%

Рис. 4. Структура оцінки кислотоутворюючої функції 
шлунка за даними рН-метрії у хворих на хронічний піє-
лонефрит із супутніми ураженнями системи травлення 

дивним панкреатитом у одного пацієнта 
(11,11 %) та у двох осіб (22,22 %) – хронічним 
панкреатитом із безбольовим перебігом, що про-
являлося відповідними ультрасонографічними 
змінами з боку підшлункової залози та схильнос-
ті до транзиторного здуття, бурчання в животі, 
діареї при переїданні, вживанні важкотравної їжі. 

У 57 пацієнтів із діагнозом «хронічний холе-
цистит» у 48 (84,21 %) випадків визначали хроніч-
ний некалькульозний холецистит, у 8 (14,03 %) – 
жовчнокам’яну хворобу. У 30 (52,63 %) з цих паці-
єнтів діагностовано дискінезію жовчовивідних 
шляхів (за гіпертонічним типом у 68,42 %, за гіпо-
тонічним типом – у 31,58 %). У 19 осіб (33,33 %) 
визначалося незначне загострення, у 38 (66,66 %) – 
нестійка ремісія. 

В 11 пацієнтів хронічний реактивний гепа-
тит спостерігався при торпідному перебігу поєд-
наної патології ГДС, ГБС та хронічного панкреа-
титу. Функціональний стан печінки у всіх осіб за 
біохімічними показниками був у стані компенса-
ції. Ультрасоографічно в цих випадках виявляли 
незначну гепатомегалію та підвищення ехощіль-
ності паренхіми печінки. 

Нозологічна форма «хронічний коліт» пред-
ставлена у 12 обстежених хворих на хронічний 
дискінетичний коліт, як правило, при поєднанні 
ураження верхніх відділів травного тракту 
(хронічний гастрит із секреторною недостатніс-
тю, хронічний холецистит, хронічний панкреа-
тит) і проявлялась епізодами болю у зв’язку з 

дефекацією, здуттям, бурчанням у животі та не-
стійкістю випорожнень (закрепи-проноси). 

Слід зазначити, що в кожного пацієнта з цієї 
підгрупи було по два-три захворювання системи 
травлення. Найчастіше відмічалися поєднання 
патології гастродуоденальної (гастрит, гастроду-
оденіт) та біліарної системи (холецистит, дискі-
незія жовчовивідних шляхів). Рідше траплялися 
потрійні поєднання: гастро- та холецистопатії з 
м’якшими за них ентероколопатіями (хронічні 
коліти, синдром подразненої товстої кишки з 
нестійкими випорожненнями зі схильністю до 
послаблення, у більшості випадків – медикамен-
тозно індуковані, переважно тривалою антибак-
теріальною терапією хронічного пієлонефриту) – 
15,68 % випадків (16 осіб). У трьох пацієнтів 
встановлено хронічний гастродуоденіт, холецис-
тит, реактивний гепатит та коліт (2,94 %). 

Відмічено, що зі зростанням віку пацієнтів, 
давності основного захворювання зростала часто-
та патології системи травлення, що може бути 
зумовлене як віковою схильністю до цих захво-
рювань, так і медикаментозними ураженнями 
ШКТ при лікуванні загострень пієлонефриту. 
Про роль останнього чинника свідчить вища час-
тота поєднаних уражень системи травлення з 
частими та тривалими рецидивами пієлонефриту. 

За загальною структурою клінічних синдро-
мів визначали наступне: больовий (56,86%) – 58 
осіб, диспепсичний (82,35 %) – 84 пацієнти, асте-
новегетативний (100 %) – 102 пацієнти – синдро-

фізичні пе-
ревантажен-
ня; 16,67 

шкідливі  
звички; 38,89 

аліментар-
ний фак-
тор; 74,44 

гострі і хро-
нічні стреси; 
39,70 
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ми, зниження апетиту (74,50 %) – 76 осіб, вегета-
тивні розлади (61,76 %) – 63 пацієнти. Вони ви-
значались у пацієнтів у різному ступені залежно 
від віку. Геморагічний, набряковий, синдром гі-
перспленізму, цитолізу були відсутніми.  

При цьому значно змінена вікова структура 
наявності клінічних синдромів ураження ГДС, 
ГБС зон та кишечнику в обстежених осіб. Так, 
больовий синдром траплявся більше ніж у поло-
вини пацієнтів, частота диспепсичного синдрому 
збільшувалася з віком хворих до 100%, а частота 
змін апетиту також зростала з віком (табл. 4).  

Маса тіла в основному змінена в осіб зрілого 
віку (26-55 років). Частота виявлення астеновеге-
тативного синдрому також зменшувалася з віком. 
На нашу думку, такі результати можуть свідчити 
про змінені гомеостатичні реакції в пацієнтів за-
лежно від віку та значної інтенсифікації систем 
підтримки гомеостазу (нервової, ендокринної) у 
молодому віці до редукованого впливу цих сис-
тем в осіб літнього віку. 

За даними анамнезу, як провокуючі чинники, 
в основному у всіх пацієнтів визначалося пролон-
говане емоційне та психічне перенапруження на 

Таблиця 5 

Клінічні ознаки диспепсичного синдрому у хворих на хронічний пієлонефрит  
із супутніми ураженнями системи травлення (n, %) 

Таблиця 4 

Структура клінічних синдромів патології шлунково-кишкового тракту  
у хворих на хронічний пієлонефрит залежно від віку (n, %) 

Показники 
Кількість пацієнтів у віковій групі 

(відносна кількість) (n=94) 

16-25 років (n=21) 26-35 років 
(n=22) 

36-55 років 
(n=23) 

Старше 56 років 
(n=28) 

Больовий 13 (61,90 %) 12 (54,54 %) 9 (39,13 %) 9 (32,14 %) 

Диспепсичний 18 (85,71 %) 20 (90,90 %) 22 (95,65 %) 28 (100 %) 

Астеновегетативний 13 (61,90 %) 13 (59,09 %) 15 (65,21 %) 19 (67,85 %) 

Зниження апетиту 2 (9,52 %) 4 (18,18 %) 6 (26,08 %) 11 (39,28 %) 

Зниження маси тіла 1 (4,76 %) 1 (4,54 %) 2 (8,69 %) 2 (7,14 %) 

Синдроми та симптоми 
Кількість хворих (n=102) 

Абсолютна Відносна 
Синдром шлункової диспепсії: 80 78,43 % 

- нудота 28 27,45 % 

- блювання 2 1,88 % 

- печія 13 12,75 % 

- відрижка повітрям 43 45,15 % 

- відрижка кислим 11 10,78 % 

- відрижка їжею 27 26,47 % 

Синдром біліарної диспепсії: 41 40,19 % 

- гіркота в роті 36 35,29 % 

- сухість у роті 27 26,47 % 

- металевий присмак у роті 20 19,60 % 

- зниження апетиту 4 3,92 % 

Синдром кишкової диспепсії: 18 17,64 % 

- наявність діареї 9 8,82 % 

- наявність закрепів 12 11,76 % 

- здуття живота 14 13,72 % 

- підвищене газоутворення 14 13,72 % 
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Таблиця 6 

Клінічні симптоми та синдроми у хворих на хронічний пієлонефрит  
із супутніми ураженнями системи травлення (n, %) 

Синдроми та симптоми 
Кількість пацієнтів (n=102) 

Абсолютна Відносна 
Позитивний симптом Кера 18 17,64 % 

Позитивний симптом Ортнера 24 23,52 % 
Позитивний симптом Мерфі 25 24,50 % 
Позитивний симптом Менделя 9 8,82 % 

Болючість у точці Мюсі 13 12,74 % 
Болючість у точці Мак-Кензі 3 2,94 % 

Таблиця 7 

Результати біохімічного аналізу крові у хворих на хронічний пієлонефрит  
із супутніми ураженнями гастродуоденальної і біліарної систем (n=102) 

Показник Середнє  
значення (M) 

Стандартна  
похибка (m) Мінімум Максимум 

Сечовина, ммоль/л 4,91 0,12 3,60 8,48 
Креатинін, мкмоль/л 68,01 1,52 56,70 111,00 

Білірубін загальний, мкмоль/л 14,60 0,24 10,00 20,40 
Загальний білок, г/л 73,78 2,49 58,20 82,80 
Альбуміни, г/л 43,90 0,90 32,00 49,00 

Глюкоза, ммоль/л 5,20 0,15 3,55 6,60 
Холестерол, ммоль/л 4,87 0,13 3,20 7,20 
Тригліцериди, ммоль/л 2,17 0,18 0,31 3,40 

Залізо, мкмоль/л 15,24 0,53 6,00 27,40 
Калій, ммоль/л 4,23 0,06 3,00 5,06 
Натрій, ммоль/л 137,87 0,36 130,00 144,40 
Кальцій, ммоль/л 2,16 0,01 1,92 2,40 

Аланінамінотрансфераза, ммоль/год/л 0,76 0,03 0,32 1,01 
Аспартатамінотрансфераза, ммоль/год/л 0,65 0,07 0,56 0,98 

Тимолова проба, од 5,54 0,33 4,0 6,0 
Сулемова проба, мл дихлориду ртуті 1,68 0,11 1,56 2,28 

С-реактивний білок, у.о. 0,35 0,06 0,00 2,00 

тлі порушення режиму та повноцінності харчу-
вання, характеру харчування.  

Зловживання гострою їжею визначались у 
24,50 % (25 пацієнтів), переважно молодого віку, 
зловживання жирною та смаженою їжею переважно 
визначали в 38 пацієнтів середнього віку (37,25 %), 
фізичні перевантаження (24,50 % у 25 молодих осіб), 
зловживання нікотином (57,84 %, всі чоловіки – 59), 
зловживання алкоголем (15,68 % – 16 осіб). Поєднан-
ня декількох причинних чинників різної сили визна-
чалось у 85 осіб – 83,33 % випадків (рис. 2). 

У дев’яти обстежених (8,82 %), за даними 
анамнезу, причину захворювання ШКТ встанови-
ти не вдалось.  

З клінічних проявів у пацієнтів домінували 
диспептичний (рис. 3) та больовий синдроми. 
Клінічні ознаки диспепсичного синдрому наведе-
но в табл. 5. 

Больовий синдром спостерігався у 43 осіб різ-
ним за локалізацією, інтенсивністю та тривалістю. 
У 16 пацієнтів біль локалізувався в епігастральній 

ділянці (37,20 %), в 11 – у пілородуоденальній зоні 
(25,85 %), у 12 – у правому підребер’ї (27,90 %).  

Відчуття тяжкості в епігастрії визначали 14 
пацієнтів (32,55 %). Одномоментний біль в епіга-
стрії та правій підреберній ділянці констатували 
у восьми випадках – 18,60 %. У четвертої части-
ни пацієнтів біль був помірним, в інших – незна-
чний або з тенденцією до постійності. 

Наявність астеновегетативного синдрому в 
102 пацієнтів характеризували швидка втомлюва-
ність (76,47 % – 78 пацієнтів), порушення сну 
(23,52 % – 24 особи), зниження працездатності 
(100% – 102 пацієнти), дратівливість (47,05 % – 
48 пацієнтів), загальна кволість (32,37 % – 32 
пацієнти), схуднення протягом останнього часу – 
6 осіб (6,12 %). Вегетативні розлади різного сту-
пеня траплялися в 56 осіб (54,90 %). 

При зовнішньому огляді визначено наяв-
ність наступних клінічних ознак: обкладеність 
язика чи й відбитки зубів на язиці – усі пацієнти 
(100 %).  
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Пальпаторно визначалася болючість під ме-
чоподібним відростком (11,76 %), у пілородуоде-
нальній ділянці (36,27 %), правому підребер’ї 
(26,47 %), суцільна болючість у верхній половині 
черевної порожнини (10,78 %), у правій та лівій 
здухвинній ділянках (25,49 %). Інтенсивність 
болючості відповідала скаргам пацієнта, ступеню 
загострення, однак у частини осіб (14 – 13,72 %) 
болючість при пальпації виявлялась за відсутнос-
ті відповідних скарг. 

У більшості пацієнтів симптоми позитивні, 
що вказували на локалізацію та нозологічну оди-
ницю (табл. 6). 

Показники біохімічного дослідження плазми 
крові (визначення сечовини, креатиніну, ліпідо-
грама, протеїнограма, іонограма, печінкові про-
би) адекватно відображали ступінь ураження 
внутрішніх органів (табл. 7). 

При вивченні кислотоутворюючої функції 
шлунка за допомогою внутрішньошлункової рН-
метрії (рис. 4) визначено переважання гіперацид-
них станів. У 1/3 пацієнтів помірно підвищена 
шлункова секреція (рН=1,3-1,5 – 35,29 % випад-
ків), помірно знижена у 26,47 % випадків 
(рН=2,3-3,5) та не змінена у 36,27 % осіб 
(рН=1,6-2,2). 

При ультрасонографічній оцінці моторної 
функції жовчного міхура оцінювали об’єм жовч-
ного міхура до та після стимуляції. Порушення 
скоротливої функції жовчного міхура визначено 
у 78,4 % пацієнтів. Це значно більше кількості 
осіб, які відповідали нозологічній одиниці 
«хронічний холецистит». 

Отже, обстеження хворих на ХП із супутніми 
ураженнями ШКТ визначило наявність у них за-
хворювань гастродуоденальної та гепатобіліарної 
зони, рідше – кишечнику в стадії помірного загос-
трення або нестійкої ремісії. Частота та інтенсив-
ність суб’єктивних даних, клінічних симптомів в 
обстежених нами пацієнтів дещо вища, ніж часто-
та аналогічних змін у хворих на захворювання 
ШКТ, за даними літератури [2, 3, 6]. Можливо, це 
можна пояснити тим, що в нашій вибірці біль-
шість осіб мали супутні захворювання ШКТ, а 
також тим, що, на нашу думку, ХП ускладнює 
перебіг захворювань ГДС та ГБС, які в момент 
розпалу основного захворювання знаходяться в 
стані загострення або нестійкої ремісії та навпаки.  

Висновки 
1. Супутня патологія органів травлення при 

хронічному пієлонефриті визначається віком та 
статтю пацієнта, загальною резистентністю орга-

нізму, професійними шкідливостями, якістю жит-
тя та може бути наслідком медикаментозного 
ураження при лікуванні загострень пієлонефриту. 

2. Пацієнтам, хворих на хронічний пієлонеф-
рит із супутніми ураженнями системи травлення, 
необхідно проводити поглиблене клінічно-
лабораторно-інструментальне обстеження в плані 
ранньої діагностики та уточнення ступеня вира-
женості уражень гастродуоденальної та гепатобі-
ліарної систем (гастрити, гастродуоденіти, вираз-
кова хвороба, дискінезії жовчовивідних шляхів, 
холецистити тощо) як чинників обтяження пере-
бігу ХП, зниження ефективності лікування та 
обмеження його реалізації. 

Перспективи подальших досліджень. Ана-
ліз патології та поліморбідність сьогоднішнього 
терапевтичного пацієнта вимагають розробки, 
наукового обґрунтування та впровадження в клі-
нічну практику методів лікування з урахуванням 
вікових та гендерних особливостей перебігу за-
хворювань. 
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ВОЗРАСТНЫЕ И ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО  
ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ПАЦИЕНТОВ С МИКСТ-ПАТОЛОГИЕЙ:  
ХАРАКТЕРИСТИКА СОПУТСТВУЮЩИХ ПОРАЖЕНИЙ СИСТЕМЫ  

ПИЩЕВАРЕНИЯ  У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ 

Т.А.Безрук, В.В.Безрук, А.И.Федив, Н.А.Попелюк 
Резюме. Проведен анализ возрастных и половых особенностей течения заболеваний органов системы пищева-

рения у пациентов с хроническим пиелонефритом.  
Ключевые слова: хронический пиелонефрит, гастродуоденальная и гепатобилиарна патология. 
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Резюме. Встановлено зростання захворюваності 
дорослого населення м. Чернівці на хвороби системи 
кровообігу за 1991-2010 роки. Виявлено переважання в 
структурі захворюваності гіпертонічної хвороби. Захво-
рюваність на гострий інфаркт міокарда за останні три 
роки (2008-2010) зменшилася. 

Ключові слова: захворюваність, гіпертонічна 
хвороба, ішемічна хвороба серця, стенокардія, інфаркт 
міокарда. 

УДК 616-005.1(477.85) 

С.В.Білецький, Л.В.Боднарюк, Т.В.Казанцева, Ю.М.Бондар 

ДИНАМІКА ЗАХВОРЮВАНОСТІ НА ХВОРОБИ СИСТЕМИ  
КРОВООБІГУ У ЖИТЕЛІВ МІСТА ЧЕРНІВЦІ ЗА 1991-2010 РОКИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Згідно з даними МОЗ України за 2010 
рік стан здоров’я населення України на сучасному 
етапі розвитку оцінюється як незадовільний: висо-
кий рівень загальної смертності (16,3 на 1000 насе-
лення), який практично неухильно зростає (за да-
ними Європейської бази даних «Здоров’я для всіх» 
більш високі, ніж в Україні стандартизовані коефі-
цієнти смертності реєструються тільки в Росії, Ка-
захстані і Молдові); низькі рівні очікуваної трива-
лості життя (68,1 року, нижче лише в Росії, Казах-
стані, Туркменістані); найвищий в Європейському 
регіоні природний спад населення. 

Серед розвинених країн світу смертність в 
Україні (16 ‰) може бути зіставлена лише з краї-
нами СНД (Росією, Казахстаном, Молдовою), 
передусім із Росією (16 ‰), у той час як в інших 
державах цей показник становить 7-9 ‰. Ще гір-
ша ситуація з показниками прогнозу, які свідчать 
про збереження в Україні тенденції збільшення 
рівнів смертності до 17 ‰ у 2015 р. [9]. 

Постійне зростання загальної смертності 
населення, зниження очікуваної тривалості життя 
викликає серйозну тривогу і свідчить про недо-
статню ефективність профілактичних заходів [3]. 

Хвороби системи кровообігу є найбільш по-
ширеною патологією у структурі загальної захво-
рюваності населення України. Упродовж остан-
ніх 10 років поширеність хвороб систем крово-
обігу в Україні серед дорослого населення зросла 
в 1,8 раза, а захворюваність – на 55,3 %. За оцін-
ками МОЗ України, щороку 6 із 10 смертей спри-
чинені саме серцево-судинною патологією. Кож-
ного року в Україні від серцево-судинних захво-
рювань помирає 160 тисяч осіб. Це більше, ніж 
від сукупної кількості випадків смерті від всіх 
видів раку, туберкульозу, СНІДу [10]. На сучас-
ному етапі спостерігається зростання захворюва-
ності та поширеності найбільш соціально значу-
щих хвороб системи кровообігу (ХСК): атеро-
склерозу, артеріальної гіпертензії (АГ), ішемічної 
хвороби серця (ІХС), спричинена ними первинна 
інвалідизація високого рівня, а також значна сме-
ртність, особливо осіб працездатного віку, що 
призводить до зменшення тривалості життя гро-
мадян. ХСК охоплено близько 24,3 млн осіб, тоб-
то, понад 53 % населення, із них працездатного 
віку 9,3 млн осіб [4].  

Найбільш поширена з них АГ, яка складає 
11,7 млн осіб, серед них працездатного віку –  
5,0 млн [4, 6, 7, 8, 11].  

Приблизно в 90-95 % випадків АГ серед до-
рослого населення розглядається як есенціальна. 
Якщо артеріальний тиск (АТ) перевищує нормаль-
ні значення на 50 %, то, за відсутності лікування, 
тривалість життя скорочується до кілька років [5]. 

У наш час не викликає сумніву той факт, що 
підвищений АТ – це патологічний стан, який 
призводить до таких серйозних ускладнень, як 
гіпертензивні кризи, порушення мозкового кро-
вообігу, застійна серцева або ниркова недостат-
ність, ураження аорти, периферійних артерій і 
судин сітківки. Крім того, АГ розглядають як 
самостійний і значущий фактор розвитку та про-
гресування атеросклерозу [1].  

Мета дослідження. Вивчити динаміку за-
хворюваності на гіпертонічну хворобу (ГХ) та 
ІХС у жителів м. Чернівці за 1991-2010 роки та 
пропонувати деякі заходи щодо їх профілактики. 

Матеріал і методи. Щорічні за 1991-2010 
роки звіти лікувально-профілактичних закладів 
м. Чернівці про захворюваність на ХСК за дани-
ми організаційно-методичних відділів Управлін-
ня охорони здоров’я Чернівецької міської ради та 
Чернівецької обласної клінічної лікарні.  

Математичний аналіз отриманих результатів 
проведений на комп’ютері Pentium IV за допомо-
гою електронних таблиць Excel-5 і статистични-
ми програмами Statistica for Windows v. 5.0, 
«Biostat» з визначенням критеріїв х-квадрат (x2), 
вірогідності (t) та достовірності (р) Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані про захворюваність на ХСК дорослого насе-
лення по м. Чернівці за 1991-2010 роки відобра-
жені в таблицях 1-2, рисунку.  

За даними таблиць видно, що в структурі 
захворюваності вивчених нозологічних одиниць 
переважає гіпертонічна хвороба. Винятком є 1997 
та 2000 роки, де переважає захворюваність на 
ІХС. Абсолютний ріст захворюваності на ГХ порі-
вняно з 1991 роком спостерігається з 1994 року і 
сягає максимуму в 2010 році (р<0,05 порівняно з 
1999, 2004, 2006, 2007, 2009 та 2010 роками). 

Аналогічна динаміка спостерігалася при ана-
лізі захворюваності на ІХС та стенокардію. Проте 
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Рис. 1. Захворюваність жителів м. Чернівці на ГХ, ІХС, стенокардію та ГІМ за період 1991-2010 роки 

достовірне зростання показника для ІХС зафіксо-
вано тільки в 1999, 2009 та 2010 роках, для стено-
кардії – у 1999 та 2006 роках. 

Динаміка захворюваності на гострий інфаркт 
міокарда (ГІМ) носить хвилеподібний характер і 
тільки в останні три роки (2008-2010) виявлена 
тенденція до її зниження.  

У цілому за останні 20 років у структурі захво-
рюваності вивчених нозологій питома вага ГХ та 
ІХС залишилися на колишньому рівні за явним абсо-
лютним ростом показників. У той же час спостеріга-
вся ріст питомої ваги стенокардії за рахунок знижен-
ня захворюваності на гострий інфаркт міокарда. 

За результатами міжнародних епідеміологіч-
них досліджень, внесок підвищеного АТ до ризи-
ку серцево-судинних ускладнень є одним з най-
вагоміших. ВООЗ зазначає, що принаймні 20 % 
усіх серцево-судинних захворювань у світі зумо-
влені АГ. В економічно розвинених країнах вона 
спричиняє майже половину всіх випадків серце-
вої недостатності, а її внесок у розвиток ІХС ся-
гає 35 % [12]. Дослідження PROGRESS підтвер-
дило, що підвищений рівень АТ – провідна при-
чина кожного другого випадку смерті від мозко-
вого інсульту (МІ) і кожного четвертого – від 
ІХС. В осіб з АГ у 3-4 рази частіше розвивається 
ІХС і в 7 разів частіше – МІ. Збільшення систолі-
чного АТ на 20 мм рт. ст. або діастолічного АТ – 
на 10 мм рт. ст. збільшує удвічі ризик розвитку 
МІ або коронарної смерті [13]. 

У наш час загальновизнано, що епідемія хро-
нічних неінфекційних захворювань, у тому числі 
і серцево-судинних, значною мірою пов’язана зі 
способом життя і виникненням внаслідок цього 
фізіологічних факторів ризику. 

Зниження підвищених рівнів факторів ризи-
ку супроводжується спадом захворюваності та 
смертності населення. Серед факторів, пов’яза-
них зі способом життя, система стратегічних ці-
лей у галузі хронічних неінфекційних захворю-
вань виділяє куріння, незбалансоване харчуван-
ня, недостатню фізичну активність і зловживання 
алкоголем. Їх корекція сприятиме зниженню ін-
дивідуального ризику за рахунок впливу на такі 
біологічні чинники, як надлишкова маса тіла та 
ожиріння, артеріальна гіпертензія, порушення 
жирового і вуглеводного обміну [2, 3]. 

В умовах реформування системи охорони 
здоров'я України особливого значення набуває 
запровадження якісно нових заходів щодо профі-
лактики захворювань та діяльності з формування 
здорового способу життя [10]. 

Серед цих заходів найважливіше місце за-
ймає проведення суцільної диспансеризації насе-
лення із використанням державного клінічного 
протоколу обстеження громадян. При цьому про-
токол має визначати особливості проведення об-
стеження залежно від статі, віку громадян, місця 
проживання, наявних та минулих захворювань, 
способу життя, особливостей професійної діяль-
ності та іншої інформації, отриманої під час ана-
мнестичного анкетування. 

Пропозиції МОЗ України щодо реформуван-
ня галузі за 2010 рік [10] передбачають форму-
вання єдиної програмної інформаційної системи 
проведення диспансеризації населення, яка буде 
включати: 

• індивідуальні картки стану здоров'я 
громадян та обліку диспансеризації – 
«медичні паспорти»; 
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• єдиний реєстр проходження диспансе-
ризації населення. 

Головною відповідальною особою в прове-
денні диспансеризації має бути сімейний лікар. 
Сімейний лікар повинен визначити для кожного 
із закріплених осіб індивідуальну програму про-
ведення диспансеризації, базуючись на вищеза-
значеному протоколі. 

Інший захід – це створення у містах, районах 
державних та комунальних підприємств – оздо-
ровчих установ (тренажерні зали, басейни за ти-
повими проектами тощо) для надання населенню 
послуг оздоровчого характеру, за фіксованими 
цінами. 

Відмічена необхідність прийняття ряду зако-
нодавчих актів, які б, з одного боку, стимулювали 
громадян до проходження диспансеризації і до-
тримання здорового способу життя, а з іншого, – 
вносили більш жорсткі умови для громадян, які не 
турбуються про стан свого здоров'я (законодавче 
обмеження можливостей таких осіб у страхуванні, 
кредитуванні). 

Висновки 
1. У структурі захворюваності на основні 

хвороби системи кровообігу дорослого населення 
м. Чернівці переважає гіпертонічна хвороба.  

2. За роки незалежності України, починаючи з 
1994 року, відмічається зростання захворюваності 
дорослого населення м. Чернівці на гіпертонічну 
хворобу, ішемічну хворобу серця та стенокардію. 

3. Захворюваність на гострий інфаркт міока-
рда в останні три роки (2008 – 2010 рр.) зменши-
лася на 13,1 %, 18,4 % и 25,8 % відповідно. 

4. Стратегія профілактики серцево-судинних 
захворювань повинна включати проведення суціль-
ної диспансеризації населення міста, формування 
здорового способу життя, створення в кожному 
районі м. Чернівці комунальних підприємств – 
центрів здоров’я (оздоровчих установ) для надання 
населенню послуг оздоровчого характеру. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у дослідженні динаміки захворюваності на хво-
роби системи кровообігу на дільницях сімейної ме-
дицини порівняно з терапевтичними дільницями.  
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ЖИТЕЛЕЙ ГОРОДА ЧЕРНОВЦЫ ЗА 1991-2010 ГОДЫ 

С.В.Билецкий, Л.В.Боднарюк, Т.В.Казанцева, Ю.Н.Бондарь 
Резюме. Установлено возрастание заболеваемости взрослого населения г. Черновцы на болезни системы кро-

вообращения за 1991-2010 годы. Выявлено преимущество в структуре заболеваемости гипертонической болезни. 
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Abstract. Patients with a failure of the first and sec-
ond course of chemotherapy have a high risk of multidrug 
resistance tuberculosis amoung 227 persons under study 
(with the rate over 80 %); patients with a tuberculosis 
relapse – with the rate – 52,3 %, patients with interrupted 
treatment according to clinical category I – 43,3 %. 

Key words: multidrug resistance rate of tuberculous 
mycobacteria, new-onset pulmonary tuberculosis, tubercu-
losis relapses, chemoresistance. 

UDK 616.24-002.5-085(477.85) 

A.V.Boiko1, L.D.Todoriko1, L.D.Mygayluk2, I.V.Yeremenchuk1, А.M.Barbe1 

ESTABLISHING RISK GROUPS OF MULTIDRUG-RESISTANT  
TUBERCULOSIS AND PLANNING ITS THERAPEUTIC APPROACH 

1Bukovinian State Medical University 
2Regional Hospital 

© A.V.Boiko, L.D.Todoriko, L.D.Mygayluk, I.V.Yeremenchuk, А.M.Barbe, 2011 

Introduction. An important factor of the inci-
dence rate of tuberculosis (TB) in different countries 
of the world is a rapid spread of the strains of the 
mycobacteria of tuberculosis (MBT) resistant to anti-
tuberculous agents (ATA). Primary resistance de-
pends directly on the rate of acquired (secondary) 
resistance detected: the more patients excrete resis-
tant MBT strains the greater the likelihood for 
healthy persons to be infected with chemoresistant 
MBT strains [1, 2]. Polychemoresistance assumes 
important practical significance. According to WHO 
data about 50 million people in the world are in-
fected with MBT strains resistant to antimycobacte-
rial agents; annually the percentage of the emergence 
of new TB cases with primary medicamental resis-
tance is on the increase [3]. 

At the present time the basic treatment mode of 
this particular cohort of patients is prolonged and 
intensive chemotherapy to which MBT susceptibility 
is preserved. 

The outcome of such therapy depends on many 
factors – the nature and duration of the tuberculous 
process, the number of medications to which MBT is 
resistant, chemotherapeutic regimens – their inten-
sity, optimality, tolerance and duration, the availabil-
ity of necessary drugs, control and treatment and 
other factors.  

According to international and domestic recom-
mendations [4] pertaining to the treatment of patients 
with MRT of the lungs or a suspicion of it there exist 
several treatment regiments and a few approaches to 
a patient’s treatment, requiring the administration of 
a repeated course of chemotherapy [5, 7, 8, 10]. But 
neither of the approaches is universal, so long as it 
has both advantages and disadvantages [9]. To date 
the best policy as to the management of patients with 
a repeated treatment and a high risk of multidrug-
resistance has not been determined [6, 11]. 

First, for the reason that no groups of a high risk 
of multiresistance among persons with a repeated 
course of treatment have been established, secondly, 
owing to the fact that no controlled studies, dealing 
with an analysis of the efficacy of these approaches 
have been carried out, WHO is inclined to think that 
it is better to use standard regimens to treat patients 
with a repeated treatment, since owing to standardi-

zation they are less vulnerable as to the risk of fur-
ther spread of multidrug-resistance [7, 8, 12]. 

However, these inferences are purely theoretical 
and are not corroborated by controlled studies. More-
over, it is necessary to elaborate a standard regimen 
for each country and, probably, for a region of a 
country on the basis of the data of epidemmonitoring 
of medicamental resistance of MBT [8, 9]. 

A need of applying standard regimens of che-
motherapy in patients with a high risk of MRT is 
also stipulated by shortcomings of the drug MBT 
susceptibility testing. In order to evaluate the suscep-
tibility of MBT to antituberculous agents (ATA) at 
the Chernivtsi Regional TB Dispensary the method 
of inoculation on the Levenstein-Jensen medium 
based on the technique regulated by order №45 of 
Ukraine’s MHP of February 8, 2000 was used. The 
use of the routine methods of laboratory diagnostics 
of tuberculosis makes it possible to obtain the results 
of the test of MBT susceptibility to ATA in 3-3,5 
months since the first examination of a patient. 

Since Ukraine has no exact data, concerning the 
prevalence and profile of medicamental resistance of 
MBT a group of risk in relation to pulmonary mul-
tidrug-resistance tuberculosis of patients in whom 
unknown susceptibility of mycobacteria to ATA in 
Bucovyna must be determined on the basis of a co-
hort analysis of monitoring of the results of a previ-
ous course of treatment, the spread and the profile of 
resistance of mycobacteria of this particular cohort 
of patients. 

Taking into account the above-mentioned, the 
diagnosis of multiresistant tuberculosis is made, in 
the first place, on the basis of the results of treatment 
which are confirmed by the findings of drug suscep-
tibility and not on the contrary. 

The objective of research. To study risk groups, 
concerning the formation of multidrug-resistant pul-
monary tuberculosis and raise the efficacy of its treat-
ment in patients in whom susceptibility of the causa-
tive agent to antituberculous agents is unknown. 

Material and methods of the research. 227 
previously treated patients afflicted with new-onset 
tuberculosis and disease relapses have been exam-
ined, using a clinical, roentgenological, clinico-
laboratory, microbiological, statistical methods. 
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Results of the investigation and the subject 
under discussion. Among the persons under study 
(227 patients) there were 33 patients in whom a fail-
ure of the first course of chemotherapy (CT) was 
registered, 90 persons were with a suspended course 
of treatment for more than 2 months, 18 persons with 
a failed repeated course (there were both patients 
with NOTL and with recurrences) who were treated 
up to 10 months according to the second clinical 
category. 86 patients suffered from a TB relapse and 
who were not treated according to the second clinical 
category (Table 1). 

In conformity with the investigations carried out 
on the basis of the findings of statistical factors of 
active NOTL with bacterioexcretion of patients who 
were registered at the Chernivtsi Regional TB Dis-
pensary from 2002 to 2008 it has been established 
that the dynamics of general drug resistance among 
patients with tuberculosis detected for the first time 
did not change considerably, but multidrug resis-
tance is observed in 19% of retreated patients.  

Monitoring of multiresistance over the period 
from 2008 to 2010 has demonstrated that the dynam-
ics of MRT in newly detected patients has not relia-
bly changed. An essential increase of the number of 
patients with multidrug-resistant tuberculosis is ob-
served among retreated cohorts which exceeded 2.8 
times this index in 2010 as compared with 2008 that 
is indicative of insufficient efficacy of chemotherapy 
used in this particular cohort of patients. 

It has been established that among 227 exami-
nees the level of MBT multiresistance fluctuated 
from 43.3% in patients with suspended treatment to 
88,8 % in patients with a failure of a repeated course 
of chemotherapy. 

However, in order to define the degree of prob-
ability in each group of these patients we made use 
of the definition of the odds ratio concerning the 
presence of multidrug resistance in them. These find-
ings are presented in Table 2. 

A correlation between a patient’s medical his-
tory relative to the previous treatment and the pres-
ence of multidrug resistance was evaluated be means 
of the odds ratio (OR) according to a 4-column table 
compiled on the principle of comparing two groups 
with the presence and absence of a sign that is under 
study. If the value of the ratio of chances for un-
wanted sequelae is less than 1 this is an indication of 
a positive effect of the factor in question directed at 
reducing a risk of this sequela. 

With a low frequency of an event the value of 
the odds ratio equals approximately a relative risk. If 
the value of the odds ratio is more than 1, it was in-
dicative of a high risk of the influence of the factor 
in question on the sign that is investigated. 

Thus, with the rate of multidrug resistance in the 
group of 22 % previously treated patients that consti-
tuted 56,8 %, we found out that reliably vulnerable 
groups concerning multidrug resistance are patients 
with a failure of the 1st and repeated course of chemo-
therapy with equally high values of the odds ratio 5,5 
and 6,08 (p>0,05) respectively. In patients with a sus-
pended course of treatment and disease relapses there 
exist a relative risk of the presence of multidrug-
resistance with the odds ratio – 0,58 and 0,83 respec-
tively that does not differ considerably between them-
selves (p>0,05) however, it is reliably lower than in 
patients of the previous groups (p<0,05). 

The studies presented make it possible to single 
out groups of patients who should not be treated ac-

Table 2 

The ratio of chances as to the presence of multidrug resistance in patients with NOTL  
and disease recurrences, requiring the administration of retreatment 

Groups of patients treated earlier 
Multidrug resistance of MBT 

OR (95 % CI) There is There isn’t 
abs. % abs. % 

Failure of the 1st course of CT 29 87,9 4 12,1 5,5 (1,87-16,18) 
Suspended treatment 39 43,3 51 56,7 0,58 (0,35-0,95) 

Failure of the 2nd course of CT 16 88,8 2 11,2 6,08 (1,36-27,05) 
Recurrence 45 52,3 41 47,7 0,83 (0,5-1,37) 

Total 129 56,8 98 43,2   

The number of patients 

Total 

The type of a case of the tuberculosis disease 

Suspended treatment Failure of the 1st course 
of treatment 

Failure of the 2nd 
course of treatment Tuberculosis relapse 

Abs. % Abs. % Abs. % Abs. % 
227 90 39,6 33 14,5 18 7,9 86 37,9 

Table 1 
The structure of the cohort of patients with pulmonary tuberculosis who require  

retreatment based on the type of a case of the tuberculosis disease 
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cording to category 2 with the use of the first-line 
medications due to a high likelihood of the presence 
of MBT multidrug resistance: the patients with a de-
fault of the first and a repeated course of chemother-
apy (the odds ratio (OR) – 5,5 and 6,08. The patients 
with a suspended treatment and disease relapses have 
a relative risk of available MBT multidrug resistance 
(the odds ratio (OR) – 0,58 and 0,83). 

Patients with a failure of the first and repeated CT 
course should be prescribed standard regimens of CT 
based on the 4th category in case of the absence of the 
test of drug susceptibility of MBT to first-line ATAs. 

In patients with suspended therapy and tubercu-
losis recurrences preference should be given to em-
piric CT regimens over standard regimens based on 
the second clinical category so long as they include 
5-7 medications with a view of preserving rather a 
high likelihood that tuberculosis mycobacteria will 
retain susceptibility at least to 4 of them. 

In accordance with the findings of the research, 
the regimen based on the second clinical category 
fits to only half of the patients (47,7 %), first-line 
antituberculous agents being used in it. 

We have carried out an analysis of the findings, 
dealing with MBT susceptibility to ATAs in 43 patients 
with NOTL with a suspicion of multidrug resistant tu-
berculosis and unknown susceptibility of the causative 
agent to antituberculous drugs (the presence of the mul-
tidrug resistance was established upon obtaining the 
results of MBT drug susceptibility testing). 

Extensive resistance of MBT was identified in 
almost half of the patients (44,2 %) with MRT, ex-
cept the basic antituberculosis drugs (isoniazid and 
rifampicin): to streptomycin – in 55,5 % of the pa-
tients, pyrazinamide – in 27,9 %, ethambutol – in 
32,6 %. In other words, the administration of a re-

peated course to half of the patients based on the 2nd 
clinical category is impossible. 

A relatively not high level of MBT resistance to 
kanamycin (K) and ethionamid (Et) – 2,3 % and 
1,6 % respectively was observed among the persons 
under study, enabling to use these drugs in patients 
requiring retreatment under the standard regimens of 
chemotherapy according to the 4th clinical category. 

We have carried out a comparative analysis of 
the efficiency of various regimens of chemotherapy 
in patients with pulmonary tuberculosis with un-
known susceptibility of tuberculosis mycobacteria to 
antimycobacterial drugs among groups of risk of the 
development of multidrug resistant tuberculosis.  

By the time of obtaining the test of MBT sus-
ceptibility to ATAs the findings had been analyzed: 
sputum conversion in 76,9 % of the cases occurred at 
the expense of administering the empiric regimen of 
chemotherapy to the patients, the treatment based on 
the 1st category – in 52 % of the patients, according 
to the 2nd category – 40 % of the cases. The cessation 
of bacterioexcretion based on a swab in 29 cases 
(67,4 %) based on a culture – 14 (32,6 %), a decrease 
of bacterioexcretion in 39,5 % (17 persons) of the 
cases. Partial resorption of focal-infiltrative changes 
was observed in 48,8 %, insignificant regression of 
caverns was marked in 39.5 % (17 patients). An 
abatement of clinical manifestations was established 
in 39,5 % of the cases (17 persons). 

The efficiency of the standard and individual 
regimens of chemotherapy was evaluated in 6 
months since the initiation of the treatment. A de-
crease of bacterioexcretion at this moment with the 
standard and individual regimens of chemotherapy 
occurred for certain in 15 % and 60,9 % respectively. 
Partial resorption of focal-infiltrative changes in 
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Fig. 2. Efficiency of the chemotherapeutic regimen upon discharging 

Fig 1. Efficiency of chemotherapy regimens 
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70 % and 60,9 %, a regression of caverns under the 
existing regimens distinguished considerably, 65 % 
versus 21,7 % regression of caverns. Positive 
changes in a common blood analysis were observed 
in case of the standard regimen – 85 % and 34,8 % in 
case of the individual one, improved clinical mani-
festations – 80 % and 43,8 % respectively and these 
are illustrated in Fig. 1. 

Thus, in spite of an individual selection of che-
motherapy, preference was given to the standard 
regimen of chemotherapy (p>0,05). 

The next evaluation of regimens was carried out 
on discharging the patients from the in-patient de-
partment, in 16,8±7,2 months on the average. A 
complete stoppage of bacteriosecretion is observed 
in 90 % in case of the standard regimen, whereas 
with the individual one – in 56,5 % of the cases. 
Complete resorption of focal- infiltrative changes 
was observed in 50 % of the patients and 26,1 % 
respectively. Cavernous regression with the standard 
regimen is seen in 55 % of the patients, whereas in 
case of the individual regimen – in 21,7 % of the 
cases. A normalization of the indices of the general 
blood analysis in case of the standard and individual 
regimens of chemotherapy was marked in 90 % and 
65,2 % of the persons respectively. The absence of 
the basic clinical manifestations under these condi-
tions was observed in 90 % in case of the standard 
regimen and 39,1 % with the individual one and is 
demonstrated in Fig. 2. 

Thus, the most effective regimen of chemother-
apy in patients with multi-drug resistant tuberculosis 
was the standard one.  

Having analyzed the results of the treatment, it 
turned out that in connection with stabilization of the 
pulmonary process and a cessation of bacterioexcre-
tion in patients with multi-drug resistant pulmonary 
tuberculosis as much as 72,1 % (31) of the patients 
were discharged from hospital. 19,4 % (6) out of them 
were readmitted in a certain period of time, taking 
into account periodic exacerbations of this particular 
disease. Two persons (4,7 %) were discharged with a 
postmortem epicrisis, due to a break of the hospital 
regimen, 23,2 % (10) of the patients were transferred 
to a course of aftercare under the in patients condi-
tions of the Molodiia Interdistrict TB Dispensary.  

Thus, summarizing the above stated, one can 
say, that recovery was observed in 55 % (11) of the 
cases, a stoppage of bacterioexcretion – in 35 % (7) 
among patients with multidrug-resistant tuberculosis 
of the lungs who were administered the standard regi-
men of chemotherapy. Recovery among persons ad-
ministered the individual regimen of chemotherapy 
was registered in 21,7 % (5) of the persons, a stop-
page of bacterioexcretion – in 34,8 % (8 patients).  

The findings obtained as a result of the research 
carried out by the authors agree with those of other 
studies that point out the efficiency of the empiric 
regimen of chemotherapy towards the resistance of 
tuberculous mycobacteria at the expense of prescrib-
ing 5-7 drugs for the purpose of preserving rather a 
high likelihood of the fact that tuberculosis myco-

bacteria will retain susceptibility at least to 4 of 
them. Evaluating the regimens of chemotherapy on 
discharging from hospital, regardless of an individ-
ual selection of chemopreparations, the standard 
regimen turned out to be more effective (EK (Am) 
ZEt ( Pass) Q or EZEtPASSQ) on the basis of using 
2nd line medications and fluoroquinolones.  

For the sake of treating patients with multidrug-
resistant tuberculosis the following second-line drugs 
are used in Ukraine: ethionamide (prothionamide), 
kanamycin (amikacin), fluoroquinolones of different 
generations, PAS(A). Only streptomycin, ethambutol 
and pyrazinamide out of the first-line antituberculo-
sis drugs are good to be used in case of the develop-
ment of multidrug resistance. However, with exten-
sive medicamental resistance, as it was established 
by the results of our research, all the 1st-line antitu-
berculous drugs lose their potency. In other words, 
all in all, 4-7 antituberculosis drugs from all groups 
are available for the treatment of patients with mul-
tidrug-resistant tuberculosis.  

One of the basic principles of chemotherapy of 
patients with multidrug- resistant tuberculosis is the 
use of no less than 4 antimycobacterial drugs (first, 
second- line and reserve ones) to which MBT are 
susceptible in case of their satisfactory tolerance. But 
under the conditions of MBT resistance up to 4 and a 
larger number of antituberculous drugs and in many 
cases, in addition, intolerance of some of them it is 
impossible to provide a comprehensive regimen of 
antituberculosis therapy or institute therapy at all. 

The presence of extensive tolerance of MBT in 
a large enough number of patients with MRTB ex-
amined by us should be taken into account later on, 
when structuring empiric regimens of chemotherapy 
which are worth using in patients with suspended 
treatment and tuberculosis recurrences for the pur-
pose of avoiding the phenomenon of induction 
(enhancement) of MBT resistance to a greater num-
ber of ATAs. To use instead of pyrasinamide – 
ethionamide/prothionamide or cycloserine, instead of 
ethambutol – PAS(A), instead of streptomycin – 
kanamycin/amikacin. 

To-date, in the presence of extensive drug resis-
tance in patients with MRTB raising the efficacy of 
treatment of such patients is possible by many differ-
ent ways. The first one is synthesis of new antituber-
culous agents. But this way requires investing a lot 
of money and what is most important it is very pro-
longed. The second one is an evaluation of the anti-
tuberculosis activity of the antimycobacterial drugs 
of a wide spectrum of action. It is a promising trend 
which is being actively elaborated currently [7]. The 
antituberculous proprieties of fluoroquinolones, mac-
rolides and some other compounds have already 
been established. The third one is the most topical in 
Ukraine for to-day – the registration of the second-
line antituberculous agents already known and which 
are not produced in our country.  

Conclusions 
1. A very high risk of multidrug-resistant tuber-

culosis of the lungs is characteristic of patients with 



 177 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

failure of the first course of chemotherapy (87,9 %) 
and failure of the repeated course (88,8 %); a high 
risk of multidrug-resistant tuberculosis is inherent to 
patients with tuberculosis recurrence and suspended 
treatment in compliance with the 1st category (with 
the rate of 52,3 % and 43,3 % respectively). 

2. It is advisable to prescribe standard regimens 
of chemotherapy based on the 4th category to patients 
with a failure of the first and repeated course of che-
motherapy in case of the absence of the test of medi-
cal susceptibility of mycobacteria to antituberculous 
drugs of the first line.  

3. A relatively not high level of resistance of MBT 
to kanamycin (K) and ethionamide (ET) – respectively 
2,3 % and 1,6 % among the persons under study en-
ables to use these drugs in patients, requiring retreat-
ment in terms of standard regimens of chemotherapy in 
accordance with the 4th clinical category prior to obtain-
ing the results of MBT drug susceptibility testing. 

4. Taking into consideration the presence of 
extensive medicamental resistance in 44,2 % of the 
patients with multidrug-resistant tuberculosis in case 
of administering empiric regimens to patients with a 
tuberculosis relapse or suspended treatment prefer-
ence should be given to oral antituberculosis drugs of 
the second-line (ehionamide, prothionamide, cyclos-
erine, PAS(A)) with a view of avoiding the phe-
nomenon of MBT resistance induction to a greater 
number of ATAs. 

5. While comparing the efficacy of different 
regimens of chemotherapy in patients afflicted with 
pulmonary tuberculosis, it has been established that 
the most effective regimen is the empiric regimen of 
chemotherapy (EZS(К)PASQ or EZK(Pt/Сap)CsQ) 
prior to evaluating tuberculous mycobacteria resis-
tance (the basic course), at the expense of prescribing 
a combination of 5-7 drugs During a stage of continu-
ing treatment, evaluating the regimens of chemother-
apy upon discharging from hospital, the standard regi-
men turned out to be more effective (EK(Am)ZEt
(PASS)Q or EZEtPASSQ at the expense of using 
second-line drugs and fluoroquinolones. 

Practical value of the results obtained. Risk 
groups in which, multidrug-resistant pulmonary tuber-
culosis may develop have been established. The au-
thors have carried out an analysis of the efficacy of the 
most rational regiments of chemotherapy of patients 
with pulmonary tuberculosis with due regard for an 
evaluation of antimycobacterial susceptibility of the 
causative agent enabling to improve the results of che-
motherapy of this particular category of patients and 
forestalling the development of multiresistant forms. 
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УСТАНОВЛЕНИЕ ГРУПП РИСКА МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНОГО  
ТУБЕРКУЛЕЗА И ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ 

А.В.Бойко, Л.Д.Тодорико, Л.Д.Mыгайлюк, И.В.Еременчук, А.M.Барбэ 
Резюме. Среди 227 исследуемых лиц высокий риск мультирезистентного туберкулеза (с частотой свыше 

80 %) имеют пациенты с неудачей первого и второго курсов химиотерапии; с частотой 52,3 % – пациенты с реци-
дивом туберкулеза, с частотой 43,3 % – пациенты с прерванным лечением за 1 клинической категорией. 
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Ключевые слова: частота мультирезистентности микобактерий туберкулеза, впервые диагностированный 
туберкулез легких, рецидивы туберкулеза, химиорезистентность. 

УСТАНОВЛЕННЯ ГРУП РИЗИКУ МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНОГО  
ТУБЕРКУЛЬОЗУ ТА ВИЗНАЧЕННЯ ТАКТИКИ ЛІКУВАННЯ 

А.В.Бойко, Л.Д.Тодоріко, Л.Д.Mигайлюк, І.В.Єременчук, А.M.Барбе 
Резюме. Серед 227 досліджуваних осіб високий ризик мультирезистентного туберкульозу (з частотою понад 

80 %) мають пацієнти з невдачею першого та другого курсу хіміотерапії; з частотою 52,3 % – пацієнти з рецидивом 
туберкульозу, з частотою 43,3 % – пацієнти з перерваним лікуванням за 1 клінічною категорією. 

Ключові слова: частота мультирезистентності мікобактерій туберкульозу, вперше діагностований туберку-
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Резюме. Наведені результати епідеміологічних 
досліджень щодо поширеності уроджених вад у попу-
ляції новонароджених дітей Чернівецької області та 
ймовірних чинників, які впливають на їх розвиток. До 
чинників високого ризику формування уроджених вад 
(OR>6) відносяться: вік матері на момент зачаття стар-

ше 35 років, гострі інфекційні захворювання впродовж 
вагітності, вживання алкоголю та куріння матір’ю 
впродовж вагітності, професійно-виробничі шкідливос-
ті матері. 

Ключові слова: уроджені вади розвитку, новона-
роджені діти, частота, чинники. 

УДК 616.89-008.441.13+613.84-084  

Т.В.Сорокман, М.О.Гінгуляк, В.О.Пікузо, Я.І.Герман  

ЧИННИКИ РИЗИКУ ТА ПОШИРЕНІСТЬ УРОДЖЕНИХ ВАД  
РОЗВИТКУ СЕРЕД НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Тенденція до збільшення рівня уро-
дженої та спадкової патології в структурі дитячої 
захворюваності, інвалідності та ранньої дитячої 
смертності є однією з важливих проблем сучасної 
медицини [1, 4]. 

За даними офіційної статистики демографічна 
ситуація в Україні стабільно погіршується: знижу-
ються показники народжуваності, підвищуються 
показники захворюваності, смертності, інваліднос-
ті. У структурі причин погіршення показників ста-
ну здоров’я на 2-3-му місці знаходяться спадкові 
та уроджені захворювання, що зумовлюють близь-
ко 20,0 % дитячої захворюваності, інвалідності та 
смертності [2]. У зв’язку з цим проблема профілак-
тики спадкової й уродженої патології є ще більш 
актуальною, оскільки практично при кожній вагіт-
ності є ризик народження дитини з уродженою 
вадою розвитку. Дані про поширеність, частоту, 
структуру, причини виникнення уроджених вад у 
новонароджених дітей нечисленні. 

Мета дослідження. Вивчити ймовірні чин-
ники, частоту та структуру уроджених вад серед 
новонароджених дітей Чернівецької області.  

Матеріал і методи. Дослідження проводило-
ся у два етапи: ретроспективне дослідження уро-
джених вад розвитку (УВР) за період 2003-2007 
рр. з метою вивчення їх поширеності, захворюва-
ності та структури серед дитячої популяції Черні-
вецької області та проспективне клінічно-
епідеміологічне дослідження УВР у дітей методом 
випадок-контроль за період 2008-2009 рр. У робо-
ті використовувалися дані офіційної медичної 
статистики за п’ять років (щорічні статистичні 
збірники 2003-2007 рр.). Проаналізовано протоко-
ли секційних розтинів та інших архівних матеріа-
лів (всього 2350). Реєстрація УВР проводилася в 
перші години або добу після народження на під-
ставі клінічних даних лікарем-акушером-гінеко-
логом та/або неонатологом. Окрім цього, на кож-
ний виявлений випадок УВР заповнювалося екст-
ренне сповіщення, яке подавалося в медико-
генетичний відділ обласного медико-генетичного 
центру. Для диференціації множинних вад розвит-
ку нехромосомної етіології використовували атлас 
візуальної діагностики [3]. Обліку підлягали 19 
нозологічних форм УВР згідно з переліком Між-

народного реєстру УВР [5]. Обчислення асоціати-
вних зв’язків між чинниками та УВР проводилося 
за допомогою критеріїв абсолютного ризику (AR), 
відносного ризику (RR), показника – відношення 
шансів (OR) (Р. Флетчер, 1998). Для твердження 
про вірогідність різниці враховувалася загально-
прийнята в медикобіологічних дослідженнях ве-
личина рівня ймовірності (р) < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проаналізовано ризик репродуктивних втрат за 
умов впливу несприятливих чинників: хронічних 
інфекцій (табл. 1), шкідливих звичок (табл. 2), про-
фесійних шкідливостей, (табл. 3) у 4970 вагітних. 
Встановлено, що за наявності в батьків хронічних 
інфекцій, шкідливих звичок, професійних шкідли-
востей значно зростає ризик народження дитини з 
вадою розвитку. Наведені чинники підвищення 
ризику репродуктивних невдач відносяться до ке-
рованих, їх вплив може бути суттєво зменшений 
відповідними профілактичними заходами.  

У нашому дослідженні 1302 (26,4±3,7 %) 
матері дітей із УВР курили впродовж вагітності, 
475 (9,6±2,5) – вживали алкоголь (у групі контро-
лю 148 (3,0±2,1 %) і 84 (1,6±1,5 %), відповідно. І 
алкоголь, і тютюн, які вживаються матір’ю, під-
вищують ризик виникнення УВР (OR=18,2 і 
OR=7,6). Щодо батька, то найсильніші асоціації 
відмічені між поєднаним курінням і вживанням 
алкоголю до зачаття та УВР дитини (OR=2,9 при 
ДІ 1,7-5,3). Наявність у родині хоча б одної лю-
дини, що курить, створює умови для постійної 
експозиції дитини внутрішньоутробно. 

У цілому під впливом шкідливих звичок по-
дружжя ймовірність виникнення патології в новона-
родженої дитини підвищувалася: для матері OR=3,5 
при ДІ 1,8-6,3; для батька OR=2,6 при ДІ 1,6-4,7. 

Результати дослідження свідчать, що при 
дещо нижчих показниках малюкової смертності 
за рахунок зниження ролі екзогенних причин 
зростає частка ендогенних причин – УВР і хво-
роб перинатального періоду. 

Розподіл дітей із уродженими аномаліями за ма-
сою тіла при народженні свідчить, що питома вага 
УВР серед новонароджених із масою тіла до 3000 г 
достовірно вища за аналогічний показник уроджених 
аномалій серед інших категорій (р<0,05). 
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Таблиця 1 
Ризик репродуктивних невдач за наявності хронічних інфекцій  

Реєстр Стать OR lor – uor P 

Уроджена патологія 
Жінки 2,81 (2,18-5,91) 0,001 

Чоловіки 5,30 (1,58-8,53) 0,002 
Всього 4,32 (2,39-8,20) 0,001 

Реєстр Стать RR lrr – urr P 

Мимовільні викидні 
Жінки 1,38 (l,33-l,83) 0,001 

Чоловіки 1,35 (1,17-1,37) 0,001 
Всього 1,27 (1,46-1,63) 0,001 

Неплідні шлюби 
Жінки 2,31 (2,13-2,57) 0,001 

Чоловіки 2,26 (2,01-2,42) 0,001 
Всього 2,29 (2,17-2,41) 0,001 

Примітка.* Тут та в таблицях 2, 3: – OR (RR) – відносний ризик, LOR (RR) – нижня межа 95 % довірчого інтервалу 
для OR (RR), UOR (RR) – верхня межа 95 % довірчого інтервалу для OR (RR), P – рівень значущості 

Таблиця 2 
Ризик репродуктивних невдач за наявності шкідливих звичок 

Реєстр Стать OR lor – uor P 

Уроджена патологія 
Жінки 1,73 (1,29-2,54) 0,002 

Чоловіки 0,86 (0,78-1,31) 0,75 
Всього 1,25 (0,95-1,42) 0,16 

Реєстр Стать RR lrr – urr P 

Мимовільні викидні 
Жінки 1,38 (1,34-1,38) 0,001 

Чоловіки 1,26 (1,15-1,27) 0,001 
Всього 1,34 (1,22-1,24) 0,001 

Неплідні шлюби 
Жінки 1,39 (1,76-2,08) 0,001 

Чоловіки 1,44 (1,28-1,59) 0,001 
Всього 1,70 (1,38-1,79) 0,001 

Таблиця 3 
Ризик репродуктивних невдач за наявності шкідливих професійних впливів  

Реєстр Стать OR LOR – UOR P 

Уроджена патологія 
Жінки 1,34 (0,83-1,70) 0,30 

Чоловіки 1,72 (1,04-1,84) 0,03 
Всього 1,35 (1,06-1,94) 0,02 

Реєстр Стать RR LRR – URR P 

Мимовільні викидні 
Жінки 1,16 (1,02-1,33) 0,001 

Чоловіки 1,31 (1,05-1,67) 0,002 
Всього 1,24 (1,11-1,28) 0,001 

Неплідні шлюби 
Жінки 1,38 (1,42-1,75) 0,001 

Чоловіки 1,23 (1,38-1,79) 0,001 
Всього 1,61 (1,42-1,52) 0,001 

Розподіл мертво- та живонароджених із уро-
дженими аномаліями по Чернівецькій області за 
підкласами хвороб (Q00-Q99) та частота модель-
них вад розвитку представлені в таблицях 4 і 5. 

При порівнянні частоти УВР у дітей Черні-
вецької області та даних Міжнародного реєстру 
[5] виявлено, що основні нозологічні форми вкла-
даються в інтервали частоти міжнародних даних, 

що свідчить про ефективну діагностику вад у 
Чернівецькій області. Аналіз сумарної частоти 
УВР показав її достовірне зростання від 7: 1000 у 
2003 р. до 8,9: 1000 – у 2007 р. Загальна структу-
ра УВР наступна: на першому місці – вади опор-
но-рухового апарату, на другому – уроджені вади 
серця, на третьому – хромосомна патологія.  
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Таблиця 4  
Частотний розподіл зафіксованих уроджених аномалій та хромосомної  

патології за системами органів у неонатальному періоді  

Код за 
МКХ-10 

2005 2006 2007 2008 2009 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Q00-Q09 59 9,7 60 9,1 56 9,5 77 9,4 89 10,6 
Q10-Q18 64 10,5 68 9,3 34 5,8 81 9,8 91 10,9 
Q20-Q28 72 11,9 84 12,7 39 6,1 70 9,0 75 9,0 
Q30-Q34 2 0,3 2 0,3 1 0,2 4 0,4 8 0,9 
Q35-Q37 47 7,7 61 9,1 40 6,1 67 8,1 77 9,1 
Q38-Q45 55 9,0 59 9,0 65 11,0 84 10,2 85 10,3 
Q50-Q56 45 7,6 49 7,8 52 9,1 66 8,0 58 6,9 
Q60-Q64 4 0,6 8 1,2 2 0,4 7 8,5 9 1,8 
Q65-Q79 194 32,1 216 32,8 225 38,2 243 29,6 255 30,6 

Q80-Q85 Q87 24 3,9 21 3,2 39 6,1 56 6,8 53 6,4 
Q89-Q99 39 6,4 29 4,4 35 5,9 63 7,9 33 4,0 
Всього 
4970 605 12,8 657 13,2 588 11,8 819 16,4 833 16,7 

Таблиця 5 
Частота модельних вад розвитку серед новонароджених 

Нозологічні форми Дані Міжнародного 
Європейського реєстру 

Чернівецька область 
2003 р. 2009 р. 

абс. ‰ абс. ‰ 
Аненцефалія 0,08-1,6 - - 5 0,50 
Spina bifida 0,1-0,7 3 0,33 3 0,31 
Гідроцефалія 0,2-0,8 1 0,11 5 0,50 

Щілина піднебіння та/або  
незарощення верхньої губи 0,6-1,7 10 1,12 17 1,81 

Уроджена вада серця 5,0-7,0 14 1,6 24 2,50 
Атрезія стравоходу 0,1-0,5 - - 1 0,11 

Атрезія ануса 0,1-0,5 1 0,11 - - 
Гіпоспадія 0,1-0,26 4 0,45 16 1,65 

Редукційні вади кінцівок 0,2-0,7 2 0,22 2 0,22 
Полідактилія 0,4-1,18 6 0,67 9 0,9 

Агенезія та дисгенезія нирок 0,02-0,4 3 0,33 1 0,11 
Грижа пупкового канатика 0,1-0,3 4 0,45 - 0 

Гастрошизис 0,1-0,3 1 0,11 4 0,41 
Синдром Дауна 0,7-1,4 10 1,12 4 0,41 
Множинні вади 0,9-2,4 4 0,45 12 1,24 

Всього 0,58-1,32 63 0,40 103 0,76 
Висновок 

Загальний показник поширеності уроджених 
вад розвитку серед новонароджених дітей Черні-
вецької області коливається від 7, 0 до 8,9‰. До 
чинників високого ризику формування уродже-
них вад (OR>6) відносяться: вік матері на момент 
зачаття старше 35 років, гострі інфекційні захво-
рювання впродовж вагітності, вживання алкого-
лю та куріння матір’ю впродовж вагітності, про-
фесійно-виробничі шкідливості матері. 

Перспектива подальших досліджень. Важ-
ливим у подальшому дослідженні є розробка кри-

теріїв єдиного методичного підходу до обліку 
уроджених вад розвитку. Особливої актуальності 
набувають заходи, спрямовані на пренатальну 
охорону плода, профілактику перинатальної за-
хворюваності та смертності, ефективність яких 
має оцінюватися в системі моніторингу уродже-
них вад розвитку за результатами зіставлення 
антенатальної і постнатальної діагностики.  
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ФАКТОРЫ РИСКА И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ  
РАЗВИТИЯ СРЕДИ НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ 

Т.В.Сорокман, М.А.Гингуляк, В.О.Пикузо, Я.И.Герман 
Резюме. Приведены результаты эпидемиологических исследований по распространенности врожденных по-

роков развития в популяции новорожденных детей Черновицкой области и вероятные факторы, которые влияют на 
их развитие. К факторам высокого риска формирования врожденных пороков развития (OR>6) относятся: возраст 
матери на момент зачатия свыше 35 лет, острые инфекционные заболевания, употребление алкоголя и курение 
матери в течении беременности, профессионально-производственные вредности.  

Ключевые слова: врожденные пороки развития, новорожденные дети, частота, факторы. 

RISK FACTORS AND PREVALENCE OF CONGENITAL DEVELOPMENTAL  
ANOMALIES AMONG NEWBORN CHILDREN 

Т.V.Sorokman, M.A.Ginguliak, V.O.Pikuzo, Y.I.Herman 

Abstract. The results of epidemiological researches on the prevalence of congenital developmental anomalies in a 
population of newborn children of the Chernivtsi region and probable factors which influence their development are pre-
sented. Factors of a high risk of the formation of congenital developmental anomalies (OR>6) are considered to be: the age 
of the mother at the moment of conception over 35 years, acute infectious diseases, the abuse of alcohol and smoking of the 
mother in the course of pregnancy, professional-industrial harms.  

Key words: congenital developmental anomalies, newborn infants, prevalence, factors.  
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ОСТЕОДЕФІЦИТ І ВПЛИВ СУПУТНЬОЇ ПАТОЛОГІЇ НА ЙОГО  
ГЛИБИНУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ ПАНКРЕАТИТІ 

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я.Горбачевського 

Резюме. Серед 95 проаналізованих хворих на хро-
нічний панкреатит у 75 % встановили наявність остеоде-
фіциту різного ступеня тяжкості: остеопенію І ст. – у 
20 %, ІІ ст. – у 14 %, ІІІ ст. – у 17 %, остеопороз – у 24 %. 
Остеодефіцит у віці до 45 років виявили переважно в 
чоловіків (71,4 %), у віці 46-60 років – переважно в жі-
нок (68,8 %), старше 60 років – винятково в жінок 
(100 %). Наявність проаналізованих супутніх захворю-

вань сприяла поглибленню остеодефіциту від рівня ос-
теопенії І ст. при артеріальній гіпертензії і метаболічно-
му синдромі, остеопенії ІІ ст. – при тютюнокурінні, ос-
теопенії ІІІ ст. – при цукровому діабеті, остеопорозу – 
при ХОЗЛ.  

Ключові слова: хронічний панкреатит, мінераль-
на щільність кісткової тканини, остеодефіцит, остеопе-
нія, остеопороз.  

Вступ. Порушення кісткового і мінерального 
обміну в пацієнтів із патологією підшлункової 
залози є закономірним, оскільки цей орган є осно-
вним секреторним регулятором роботи шлунково-
кишкового тракту, який відіграє головну роль в 
абсорбції харчових речовин. При хронічному пан-
креатиті (ХП) одним із головних синдромів є зов-
нішньосекреторна недостатність підшлункової 
залози, яка проявляється порушенням травлення 
(мальдигестія) і пов’язаного з ним всмоктування 
(мальабсорбція) внаслідок зниження продукції 
панкреатичних ферментів і/або розладу реалізації 
їх дії [2, 10]. У зв’язку з цим порушується всмок-
тування та обмін вітаміну Д і його метаболітів, а 
також має місце мальабсорбція кальцію та інших 
мінералів [2, 3]. Отже, остеодефіцит при ХП може 
мати компоненти як остеомаляції (гіповітаміноз 
вітаміну Д), так і остеопорозу (порушення елект-
ролітного балансу). Крім того, при ХП часто має 
місце гіпоальбумінемія, що спричиняє неповно-
цінність білкової частини опорно-рухової системи 
хворого. Серед пацієнтів із ХП нерідким явищем є 
зловживання алкоголем, що може сприяти розвит-
ку остеопенії [8, 9]. Стан кісткової тканини (КТ) у 
хворих на ХП вивчено недостатньо, наукові по-
гляди суперечливі [4, 9], що зумовлює актуаль-
ність вивчення даної проблеми. Тим більше, що 
захворюваність на ХП в Україні зростає (станом 
на 2000 р. складає 101,3 випадка на 100 тис. насе-
лення [7, 8]), первинна інвалідизація хворих дося-
гає 15 %, смертність пацієнтів з ХП протягом 10 
років хвороби становить до 30 %, а протягом 20 
років – 50 % [3]. Відсутні дані щодо стану КТ, 
наявності остеодефіциту (ОД), його глибини при 
поєднаному перебігу ХП із хронічним обструкти-
вним захворюванням легень (ХОЗЛ), артеріаль-
ною гіпертензією (АГ), тютюнокурінням (ТК), 

цукровим діабетом (ЦД) і метаболічним синдро-
мом (МС). У той же час кількість поєднаної пато-
логії у клініці внутрішніх хвороб останніми рока-
ми зросла і становить 50-60 % [4, 7]. Цим зумовле-
на актуальність проведення даного дослідження. 

Мета дослідження. Вивчити стан кісткової 
тканини у хворих на ХП, проаналізувати його зале-
жно від статі та наявності супутніх захворювань. 

Матеріал і методи. Об’єктом дослідження 
були 95 хворих (49 чоловіків і 46 жінок) на ХП, 
середній вік хворих становив (43,6±4,5) років. 
Стаж захворювання – (17,0±6,5) років. Всі паціє-
нти перебували на диспансерному спостереженні 
поліклінічного відділення Тернопільської міської 
клінічної лікарні №2. Діагноз ХП встановлювали 
за даними анамнезу, клінічних проявів, лаборато-
рних даних, результатів УЗД органів черевної 
порожнини, ЕГДС [6]. Хворі на ХП за наявністю 
поєднаної патології розподілені на такі групи: І – 
ХП; ІІ – ХП+АГ; ІІІ – ХП+МС; ІV – ХП+ТК; V– 
ХП+ЦД; VІ – ХП+ХОЗЛ. Дослідження показни-
ків, що характеризують стан КТ, проводилося за 
допомогою двофотонного рентгенівського денси-
тометра (Dual Energy X-Ray Absorptiometry – 
DXA) фірми Lunar corp. (Madison, WI) - Lunar 
DPX-A №2589 у поперековому відділі хребта. 
Аналізували такі параметри: мінеральну щіль-
ність КТ (МЩКТ) поперекового відділу L1-L4 з 
міжхребцевими щілинами, що враховує також і 
остеоартротичні зміни - у г/см² з точністю до 0,02 
г/см²; відносні показники – Т (peak bone mass) – 
МЩКТ стосовно здорових молодих людей 20-45 
років в одиницях SD (standart deviations) – одини-
цях стандартних відхилень і Z – аналогічний по-
казник стосовно людей своєї вікової групи; пока-
зники Т і Z у % від рівня МЩКТ здорових моло-
дих людей і людей своєї вікової групи [1, 4]. За 
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Таблиця 

Показники денситометрії поперекового відділу хребта у хворих на хронічний  
панкреатит у різних групах за супутньою патологією 

Показник КТ 
Групи хворих на ХП за супутньою патологією 

ХП 
(n=20) 

ХП+АГ 
(n=15) 

ХП+МС 
(n=15) 

ХП+ТК 
(n=15) 

ХП+ЦД 
(n=15) 

ХП+ХОЗЛ 
(n=15) 

МЩКТ, 
г/см² 

ч 1,126± 
0,051 

1,009± 
0,022* 

0,968± 
0,021 

0,924± 
0,012* 

0,868± 
0,034* 

0,728± 
0,023* 

ж 1,113± 
0,098* 

0,988± 
0,073 

1,003± 
0,110 

0,933± 
0,013 

0,910± 
0,022 

0,703± 
0,032* 

Т, ум.од. 
ч -0,116± 

0,111 
-1,112± 
0,125* 

-1,393± 
0,028 

-1,729± 
0,034* 

-2,121± 
0,155* 

-3,461± 
0,129* 

ж -0,129± 
0,031 

-1,349± 
0,029* 

-1,486± 
0,065* 

-1,867± 
0,069* 

-2,098± 
0,153* 

-3,762± 
0,253* 

Т, % 
ч 91,23± 

3,26 
89,23± 

1,99 
88,37± 
2,23* 

82,39± 
2,68* 

77,38± 
1,95* 

66,81± 
1,34* 

ж 90,99± 
2,66 

88,53± 
2,23 

85,56± 
1,65* 

81,68± 
1,37* 

76,51± 
2,05 

64,54± 
3,09* 

Z, ум.од. 
ч -0,523± 

0,261 
-1,069± 
0,209* 

-1,395± 
0,119 

-1,467± 
0,236 

-1,921± 
0,135* 

-2,463± 
0,129* 

ж -0,629± 
0,129 

-1,238± 
0,109* 

-1,521± 
0,071* 

-1,621± 
0,116* 

-1,993± 
0,025* 

-2,821± 
0,466* 

Z, % 
ч 92,84± 

3,21 
90,80± 

1,20 
86,32± 
1,05* 

84,03± 
0,99* 

82,37± 
2,35 

74,28± 
1,32* 

ж 91,86± 
2,69 

89,06± 
2,03 

87,22± 
2,13* 

83,98± 
1,93 

81,39± 
1,98 

73,35± 
3,38* 

Примітка. * - вірогідна відмінність стосовно показників попередньої групи;всі показники достовірні стосовно рефе-
рентної бази Lunar 
Т-співвідношенням визначали ступінь щільності 
кісткової маси (остеопенія, остеопороз чи остео-
склероз) [1]. Оцінку показників проводили згідно 
з рекомендаціями Всесвітньої Організації охоро-
ни здоров’я (WHO, Geneva, 1994) [10]. Рівні ос-
теопенії визначали за методом Л.Я. Рожинської 
[5]. Отримані результати оброблено статистично 
за допомогою персонального комп’ютера з вико-
ристанням стандартного пакета прикладних ста-
тистичних програм та оцінено за критеріями 
Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження встановило наявність різнонаправле-
них змін КТ у хворих на ХП з істотним переважан-
ням пацієнтів із зниженою кістковою масою – ОД 
різної глибини виявили в 75 % випадків: остеопені-
чний синдром І ст. – у 20 %, ІІ ст. – у 14 %, ІІІ ст. – 
у 17 %, остеопороз – у 24 %. Остеодефіцит у віці до 
45 років виявили переважно у чоловіків (71,4 %), у 
віці 46-60 років – переважно у жінок (68,8 %), у 
старших 60 років – виключно в жінок (100 %). У 
хворих на ХП жінок частота і глибина супутніх 
остеопоротичних змін прогресувала з віком, а та-
кож із настанням і збільшенням тривалості менопа-
узи. Це перевищує епідеміологічні дані стану КТ в 
Україні в цілому та по Західному регіону [4].  

У таблиці наведені отримані дані щодо стану 
КТ при ХП залежно від проаналізованих наявних 
супутніх нозологій. За отриманими даними, можна 
стверджувати, що рейтинг глибини ОД (за рівнем 

Т% і Тум.од.): ХП+ХОЗЛ<ХП+ЦД<ХП+ТК<ХП+-
+МС<ХП+АГ<ХП (з різним ступенем достовірнос-
ті). Причому в групі ХП+ХОЗЛ констатовано ОД у 
формі остеопорозу, у групі ХП+ЦД – остеопенії ІІІ 
ст., у групі ХП+ТК – остеопенії ІІ ст., у групах 
ХП+МС і ХП+АГ – остеопенії І ст. з достовірно ниж-
чим рівнем МЩКТ у групі хворих на ХП+МС. У 
групі хворих на ХП без супутньої патології стан КТ у 
межах норми, однак нижче нуля за відносними пока-
зниками Tум.од. і Zум.од. і в межах 90,0-92,0 % за 
показниками T % і Z %. Суттєвої різниці між аналогі-
чними показниками КТ у групах чоловіків і жінок 
залежно від супутніх захворювань не встановлено. 

Отже, при ХП наявність проаналізованих 
супутніх захворювань (артеріальна гіпертензія, 
метаболічний синдром, тютюнокуріння, цукро-
вий діобет і хронічне обструктивне захворювання 
легень) призводить до поглиблення ОД відповід-
но з черговістю у наведеному переліку нозологій, 
що потребує подальшого вивчення і врахування в 
комплексних лікувальних програмах. 

Висновки 
1. За даними двофотонної рентгенівської 

денситометрії при хронічному панкреатиті вста-
новлено наявність різнонаправлених змін мінера-
льної щільності кістки з переважанням остеоде-
фіциту (75 %): остеосклероз – у 10 % пацієнтів, 
остеопенічний синдром І ст. – у 20 %, ІІ ст. – у 
14 %, ІІІ ст. – у 17 %, остеопороз – у 24 %. 



 185 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

Рецензент – проф. О.І.Федів                                            Buk. Med. Herald. – 2011. – Vol. 15, № 2 (58). – P. 183-185 

Надійшла до редакції 12.04.2011 року 

 

2. Серед 95 хворих на хронічний панкреатит 
супутній остеодефіцит у віці до 45 років прита-
манний переважно чоловікам (71,4 %), у віці 46-
60 років – переважно жінкам (68,8 %), у старших 
60 років – виключно жінкам (100 %). 

3. При хронічному панкреатиті наявність 
проаналізованих супутніх захворювань (арте-
ріальна гіпертензія, метаболічний синдром, тю-
тюнокуріння, цукровий діобет і хронічне обстру-
ктивне захворювання легень) сприяла поглиблен-
ню ОД відповідно з черговістю в наведеному 
переліку нозологій від рівня остеопенії І ст. при 
перших двох нозологіях, остеопенії ІІ ст. – при 
тютюнокурінні, остеопенії ІІІ ст. – при цукрово-
му діабеті, до остеопорозу – при хронічному об-
структивному захворюванні легень. 

Перспективи подальших досліджень. Ак-
туальним є аналіз залежності трофологічного 
статусу хворих на хронічний панкреатит від су-
путньої патології. 
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ОСТЕОДЕФИЦИТ И ВЛИЯНИЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИИ  
НА ЕГО ГЛУБИНУ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Л.С.Бабинец, О.С.Квасницкая, Л.М.Мигенько, О.Я.Пинкевич 
Резюме. Среди 95 проанализированных больных хроническим панкреатитом в 75 % установили наличие ос-

теодефицита разной степени тяжести: остеопению І ст. – в 20 %, ІІ ст. – в 14 %, ІІІ ст. – в 17 %, остеопороз – в 
24 %. Остеодефицит в возрасте до 45 лет выявили преимущественно у мужчин (71,4 %), в возрасте 46-60 лет – пре-
имущественно у женщин (68,8 %), старше 60 лет – исключительно у женщин (100 %). Наличие проанализирован-
ных сопутствующих заболеваний способствовало углублению остеодефицита от уровня остеопении І ст. при арте-
риальной гипертензии и метаболическом синдроме, остеопении ІІ ст. – при табакокурении, остеопении ІІІ ст. – при 
сахарном диабете, остеопороза – при ХОБЛ.  

Ключевые слова: хронический панкреатит, минеральная плотность костной ткани, остеодефицит, остеопе-
ния, остеопороз.  

OSTEODEFICIENСY AND THE INFLUENCE OF CONCOMITANT PATHOLOGY  
ON ITS DEPTH IN CHRONIC PANCREATITIS 

L.S.Babinets, O.S.Kvasnitska, L.M.Mihenko, O.Ya.Pinkevych 
Abstract. Among the analysed 95 patients with chronic pancreatitis the presence of osteodeficiency of a diverse de-

gree of gravity has been established in 75 % osteopenia of the 1st degree – in 20 %, degree ІІ – in 14 %, degree ІІІ – in 
17 %, osteoporosis – in 24 %. Osteodeficiency was identified at the age of under 45 years primarily in men (71,4 %) at the 
age of 46-60 years – mainly in women (68,8 %), older than 60 years – exceptionally in women (100 %). The presence of 
analysed concomitant diseases was conducive to an intensification of osteodeficiency from the level of osteopenia of the 1st 
degree – in arterial hypertension and metabolic syndrome, osteopenia of the ІІnd degree – in case of tobacco smoking, os-
teopenia of degree ІІІ – in diabetes mellitus, osteoporosis – in COPD.  

Key words: chronic pancreatitis, mineral density of bone tissue, osteodeficienсy, osteopenia, osteoporosis. 
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Резюме. Наведено дані про результати вивчення 
частоти інфікування Helicobacter pylori (H.pylori) у 105 
осіб із гастроезофагеальною рефлюксною хворобою 
(ГЕРХ). Виявлено гелікобактерну інфекцію у 58,9 % 
пацієнтів із поєднанням ГЕРХ та ревматичних захворю-
вань та в 79,6 % пацієнтів із ГЕРХ (р<0,05). Доведено, 
що ерадикаційна терапія не впливає на погіршення 

перебігу ГЕРХ у хворих, що тривало вживають несте-
роїдні протизапальні препарати (НПЗП). 

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба, нестероїдні протизапальні препарати, Helico-
bacter pylori. 

УДК 616.329/.33-002+616-002.77):616-022.7 

М.А.Бичков, Н.В.Іжицька 

ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНА РЕФЛЮКСНА ХВОРОБА У ПАЦІЄНТІВ  
РЕВМАТОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ ТА ЇЇ ЗВ'ЯЗОК ІЗ  

ГЕЛІКОБАКТЕРНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ 
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Вступ. За даними світової статистики, упро-
довж останніх років відмічається значне зростання 
кількості пацієнтів із гастроезофагеальною рефлю-
ксною хворобою (ГЕРХ). Епідеміологічні дослі-
дження свідчать, що 40 % дорослого населення 
Західної Європи та США постійно відчувають пе-
чію – основний симптом ГЕРХ, а частота виявлен-
ня ерозивної форми ГЕРХ зросла з 3,1 до 16,0 % [5, 
8]. Досягнуті суттєві успіхи у вивченні патогенезу 
ГЕРХ, діагностики її різних форм, розробці дифе-
ренційованих схем лікування загострення захворю-
вання і подальшої підтримуючої терапії [7]. 

Проте не припиняються дискусії про можли-
ву роль інфекції Helicobacter pylori (H.pylori) у 
розвитку ГЕРХ. Незважаючи на те, що Маастри-
хтський консенсус-ІІІ поставив крапку в цьому 
питанні, встановивши відсутність будь-якого зв’я-
зку між наявністю ГЕРХ та гелікобактерною інфе-
кцією, кількість прихильників точки зору про не-
сприятливий вплив ерадикації H.pylori на розви-
ток ГЕРХ, не зменшується [6], як і число прихиль-
ників про позитивний вплив ерадикації H.pylori на 
перебіг ГЕРХ [7, 11]. Учасники Вістлерівської 
погоджувальної наради признали, що, можливо, 
збільшення частоти ГЕРХ може бути «даниною, 
яку змушене платити людство за зниження часто-
ти раку шлунка після ерадикації H.pylori», однак 
зробили застереження, що не можна виключити 
зв’язок збільшення частоти ГЕРХ зовсім з іншими 
етіологічними факторами [7, 10]. 

Важливим спостереженням є те, що H.pylori 
зазвичай асоціюється з менш тяжкими формами 
ГЕРХ. Хворі на езофагіт ступеня С або Д інфіковані 
гелікобактерною інфекцією рідше (16 %), ніж паці-
єнти з езофагітом ступеня А або В (37 %) [9]. Нещо-
давні дослідження пролили світло на роль інфекції 
H.pylori у патогенезі ГЕРХ – було чітко визначено, 
що ерадикація інфекції H.pylori не є причиною по-
яви або погіршення перебігу ГЕРХ [4]. 

Упродовж останніх років широко вивчається 
роль H.pylori у розвитку уражень гастродуодена-
льної зони у хворих на ревматичні захворювання. 
Показано, що основними чинниками, які негатив-
но впливають на стан слизової оболонки, є розви-
ток запального процесу в слизовій оболонці трав-

ного тракту, спричиненого ревматичними захво-
рюваннями; прийомом нестероїдних протизапа-
льних препаратів (НПЗП); наявністю супутніх 
захворювань травного каналу, прояв або загост-
рення яких зумовлені перебігом ревматичного 
захворювання та прийомом НПЗП [2]. 

У попередніх роботах встановлено наявність 
ГЕРХ у пацієнтів ревматологічного профілю. 
Встановлено, що ендоскопічні (ерозивні) зміни 
стравоходу виявляють у 4 %, а печія (основний 
симптом ГЕРХ) – турбує до 50 % осіб, які трива-
ло вживають НПЗП [1, 3]. В Україні, де більшість 
населення інфіковано гелікобактерною інфекці-
єю, а підходи до лікування і профілактики НПЗП-
індукованих уражень гастродуоденальної зони не 
систематизовані, вивчення ефективності ерадика-
ційної терапії при даній патології є особливо ак-
туальним. 

Мета дослідження. Вивчення частоти інфі-
кованості гелікобактерною інфекцією хворих на 
ГЕРХ, що тривало вживають НПЗП. 

Матеріал і методи. Проаналізовано резуль-
тати спостереження за 105 пацієнтами, яким про-
водилось ендоскопічне дослідження з приводу 
диспепсичного і/або больового синдромів. Усім 
пацієнтам проводили анкетування (за допомогою 
модифікованої анкети Лікерта) для встановлення 
типових (печія, відрижка кислим) або атипових 
(нічна задуха, кашель) скарг на ГЕРХ. Серед об-
стежених виділили основну групу з 56 пацієнтів 
(чоловіків 15, жінок 41) віком від 49 до 65 років, 
які вживали НПЗП не менше трьох років, та гру-
пу порівняння – 49 пацієнтів (чоловіків 18, жінок 
31) віком від 45 до 63 років, які не вживали 
НПЗП. Пацієнти з 1-ї групи вживали НПЗП що-
найменше чотири тижні перед ендоскопічним 
обстеженням. НПЗП застосовувалися в стандарт-
них терапевтичних дозах. Усім пацієнтам прове-
дено гістологічне дослідження слизової оболонки 
антрального відділу шлунка. Два шлункових ан-
тральних зразки біопсій бралися для тестування 
H.pylori в культурі і гістологічно. 

При виявленні гелікобактерної інфекції про-
водили ерадикаційну терапію за допомогою стан-
дартної потрійної схеми. 
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Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень проведено на комп’ютері за допомо-
гою програми Microsoft Excel. Достовірність різ-
ниці визначали з використанням непараметрич-
ного критерію Mann-Whitney. Вірогідними вва-
жали відмінності при рівні значимості р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Клінічні особливості хворих обох груп представ-
лено в таблиці. 

Як видно з таблиці, не виявлено суттєвих 
відмінностей у віковому розподілі та розподілі за 
статтю. Не відмічено достовірної різниці в шкід-
ливих звичках (куріння, алкоголь) серед пацієн-
тів обох груп. Встановлено достовірне перева-
жання гелікобактерної інфекції у групі пацієнтів, 
що не вживали НПЗП. 

Найчастіше серед НПЗП використовувався 
диклофенак (близько 22 %), а також індометацин 
та напроксен (по 17,8 %). Дані НПЗП є відомими 
за своєю можливою протизапальною та ульцеро-
генною дією. 

Пацієнтам обох груп, у яких виявили 
H.pylori, проведена антигелікобактерна терапія за 
допомогою потрійної схеми ерадикації. Контро-
льне фізикальне обстеження пацієнтів у динаміці 
через 1,5-2 місяці не виявило появи симптомів 
(печія, відрижка кислим) ГЕРХ. 

Таким чином, проведене дослідження пока-
зало, що у хворих на ГЕРХ, які тривало вжива-
ють НПЗП, достовірно нижчий рівень гелікобак-
терної інфекції. Ерадикаційна терапія у пацієнтів 
з ГЕРХ та ревматичними захворюваннями не є 
причиною погіршення перебігу ГЕРХ. 

Висновки 
1. Хворі на гастроезофагеальну рефлюксну 

хворобу, що тривало вживають нестероїдні про-
тизапальні препарати, мають достовірно нижчий 
рівень інфекції H.pylori (58,9 % проти 79,6 %, 
р<0,05). 

2. Ерадикація інфекції H.pylori не призво-
дить до погіршення перебігу гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби у пацієнтів ревматологічно-
го профілю. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у пошуках ефективного препарату для за-
хисту слизової оболонки травного тракту після 
ерадикації інфекції H.pylori. 
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Таблиця 

Характеристика пацієнтів 

Показник Основна група 
(n=56) 

Група порівняння 
(n=49) 

Чоловіки 15 (26,8 %) 18 (36,7 %) 

Жінки 41 (73,2 %) 31 (63,3 %) 

Середній вік, роки 58±2,2 54±3,1 

H.pylori 33 (58,9 %) 39 (79,6 %)* 

Примітка. * - р<0,05 
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ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ У ПАЦИЕНТОВ  
РЕВМАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ И ЕЕ СВЯЗЬ С  

ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 

Н.А.Бычков, Н.В.Ижицкая 
Резюме. Приведены данные о результатах изучения частоты инфицирования Helicobacter pylori (H.pylori) у 

105 больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). Обнаружена хеликобактерная инфекция у 58,9 % 
больных с сочетанием ГЭРБ и ревматических заболеваний и у 79,6 % пациентов с ГЭРБ (р<0,05). Доказано, что 
эрадикационная терапия не влияет на ухудшение течения ГЭРБ у больных, длительно употребляющих нестероид-
ные противовоспалительные препараты (НПВП). 

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, нестероидные противовоспалительные препара-
ты, Helicobacter pylori. 

GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE IN PATIENTS OF RHEUMATOID  
PROFILE AND ITS CONNECTION WITH HELICOBACTER PYLORI INFECTION 

M.A.Bychkov, N.V.Izhytska 
Abstract. The data, dealing with the results of studying the rate of infecting with Helicobacter pylori (H.pylori) in 105 

patients afflicted with gastroesophageal reflux disease (GERD) have been submitted. It has been found out that H.pylori 
infection in 58,9 % of patients is combined with GERD and rheumatoid diseases and in 79,6 % of the patients with GERD 
(р<0,05). It has been corroborated that the eradication of Helicobacter pylori infection doesn’t cause a worsening of GERD 
in patients, who have taken nonsteroid antiinflammatory drugs for a long time. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, nonsteroidal antiinflammatory drugs, Helicobacter pylori. 
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Резюме. У статті представлено результати дослі-
дження цитокінового статусу у хворих на хронічні за-
пальні захворювання кишечнику (ХЗЗК) залежно від 
функціонального стану судинного ендотелію. Встанов-
лено, що перебіг ХЗЗК супроводжувався підвищеним 
синтезом цитокінів, які володіють як прозапальною, так 

і протизапальною дією. Формування дисфункції судин-
ного ендотелію у хворих на ХЗЗК сполучено з пору-
шенням цитокінового балансу. 

Ключові слова: ендотеліальна дисфункція, захво-
рювання кишечнику, цитокіни. 

УДК 616.84+612.07.1:611-018.74 

Т.Й.Бойко, М.В.Стойкевич, О.В.Сорочан, Т.М.Толстикова,  
Н.М.Мосалова, С.Ю.Єгорова  

РОЛЬ ЦИТОКІНОВОЇ ЛАНКИ ІМУНОРЕГУЛЯЦІЇ У ФОРМУВАННІ  
ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ ПРИ ХРОНІЧНИХ  
ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ КИШЕЧНИКУ  

ДУ «Інститут гастроентерології АМН України», м. Дніпропетровськ  

Вступ. Хронічні запальні захворювання ки-
шечнику (ХЗЗК) залишаються однією з найбільш 
вагомих проблем гастроентерології і становлять 
близько 10,0 % всієї хронічної патології органів 
травлення. Невпинний інтерес науковців до цієї 
патології пов’язаний зі зростанням ХЗЗК в усьо-
му світі, збільшенням кількості тяжких, резистен-
тних до терапії форм захворювань, з розвитком 
позакишкових проявів і ускладнень, що призво-
дить до значного зниження якості життя та інва-
лідизації пацієнтів [1, 6]. 

Основними механізмами в патогенезі ХЗЗК 
вважаються порушення з боку імунної системи, 
дисбаланс цитокінової регуляції, виснаження систе-
ми антиоксидантного захисту (АОЗ), дисбіоз кише-
чнику, на фоні чого розвивається хронічна інтокси-
кація з метаболічними порушеннями [1, 5, 8].  

В останні роки велика увага дослідників на-
дається вивченню стану судинного ендотелію при 
різних захворюваннях людини. Судинний ендоте-
лій є високоспецифічним метаболічно активним 
моношаром клітин, які вистилають усі судини 
організму. Ендотеліальні клітини специфічно реа-
гують на різні молекулярні сигнали, які генеру-
ються як локально, так і на відстані, виконують 
різноманітні функції, у тому числі селективні, 
транспортні, бар’єрні, беруть участь у метаболізмі 
позаклітинного матриксу, біосинтезі цитокінів, 
ангіогенезі, регулюють процеси згортання та агре-
гації тромбоцитів, судинний тонус та імунозапаль-
ні реакції, адгезію лейкоцитів, модулюють окис-
нення ліпідів. Клітини ендотелію залучені в усі 
фази гострого і хронічного запалення, такі, як по-
чаткова вазодилатація, збільшення судинної про-
никності, прилипання, трансміграція і активація 
лейкоцитів, ангіогенез і фіброплазія. Активація та/
або ушкодження ендотеліальних клітин має фун-
даментальне значення у розвитку широкого спект-
ра патологічних процесів [3]. 

Однією з основних функцій ендотелію є іму-
нна, яка вміщує секрецію про- та протизапальних 
цитокінів, молекул міжклітинної адгезії, компо-
нентів комплементу та ін. Встановлено, що сис-
темні та локальні медіатори запалення, які проду-
куються ендотелієм, відіграють значну роль у 

формуванні ендотеліальної дисфункції (ДЕ) за 
різної патології.  

Мета роботи. Вивчити стан судинного ендо-
телію при ХЗЗК та його зв’язок з імунозапальною 
ланкою патогенезу. 

Матеріал і методи. Дослідження виконува-
лися на базі відділення захворювань кишечнику 
ДУ «Інститут гастроентерології АМНУ» за дозво-
лом локальної комісії з питань біомедичної етики. 
Під спостереженням знаходилося 96 хворих на 
ХЗЗК віком від 18 до 70 років, у середньому 
(44,0±1,4). Залежно від нозологіі всі пацієнти роз-
поділені на 3 групи. І групу склали 40 пацієнтів із 
неспецифічним виразковим колітом (НВК), ІІ – 25 
пацієнтів із хворобою Крона (ХК), та ІІІ – 31 паці-
єнт із хронічним колітом (ХрК). Групу виключен-
ня склали пацієнти з відомою супутньою серцево-
судинною патологією (ІХС, гіпертонічна хвороба) 
та поєднаними захворюваннями ШКТ, які могли б 
вплинути на результати дослідження. 

Функціональний стан судинного ендотелію 
оцінювався методом визначення ендотелій-
залежної вазодилатації плечової артерії в пробі з 
реактивною гіперемією за допомогою ультразву-
кового апарата PHILIPS HDI 5000 SONOS CT із 
лінійним датчиком 7,5 мГц. Збільшення діаметра 
плечової артерії більше, ніж на 20 % свідчило 
про нормальну функцію судинного ендотелію 
(НФЕ), від 10 до 20 % – про зниження функції 
ендотелію (ЗФЕ), нижче за 10 % – про дисфунк-
цію ендотелію (ДЕ) [2].  

Для характеристики імунозапальної ланки 
патогенезу ХЗЗК визначали вміст цитокінів (ІЛ-
4, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-a) у сироватці крові методом 
кількісного імуноферментного аналізу з викорис-
танням тест-систем ЗАО “Вектор-Бест”[4]. Ста-
тистичну обробку результатів дослідження про-
водили за допомогою статистичної програми 
SPSS 9.0 for Windows. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні ендотелій-залежної вазодилатації 
(ЕЗВД) плечової артерії в пробі з реактивною 
гіперемією виявлено, що у 78 (81,25 %) обстеже-
них пацієнтів спостерігалося порушення функції 
судинного ендотелію. У структурі порушень бу-
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Таблиця 1 

Рівень цитокінів у сироватці крові хворих на хронічні запальні  
захворювання кишечнику, (М±m) 

Показник 
Вміст цитокінів, пг/мл 

НВК (n=40) ХК (n=25) ХрК (n=31) Контроль (n=15) 

ІЛ-4 43,7±7,1• 35,0±1,4• 35,7±1,4• 18,5±1,7 
ІЛ-6 40,3±3,4• 14,7±1,2*~ 21,6±5,4*~ 9,7±2,2 
ІЛ-8 118,1±9,6• 65,3±7,8•~ 38,2±5,4*~′ 26,0±2,6 

ФНП-α 79,3±10,5• 76,6±6,2• 66,4±8,1• 2,2±0,8 

Примітка. 1. * – р<0,05 порівняно з контролем; 2. • – р<0,01 порівняно з контролем; 3. ~ – р<0,05 порівняно з групою 
НВК; 4. ′ – р<0,05 порівняно з групою ХК 

Таблиця 2  

Рівень цитокінів в обстежених пацієнтів залежно від  
функціонального стану ендотелію, (М±m) 

Показник 
Вміст цитокінів, пг/мл 

ДЕ (n=43) ЗФЕ (n=35) НФЕ (n=18) Контроль (n=15) 

ІЛ-4 41,7±2,6• 38,1±2,1• 32,3±1,5•~ 18,5±1,7 
ІЛ-6 33,1±4,4• 68,6±7,2•~ 12,8±1,6 9,7±2,2 
ІЛ-8 78,8±8,6• 142,3±10,5•~ 42,9±6,7* 26,0±2,6 

ФНП-α 157,5±16,4• 76,1±8,7•~ 63,6±14,5•~ 2,2±0,8 

Примітка. 1. * – р<0,05 порівняно з контролем; 2. • – р<0,01 порівняно з контролем; 3. ~ – р<0,05 порівняно з гру-
пою ДЕ 
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Рис. 1. Стан судинного ендотелію залежно від нозологічної форми 

ло 35 (36,5 %) пацієнтів із ЗФЕ та 43 (44,8 %) – із 
ДЕ. НФЕ зафіксована у 18 (18,7 %) осіб. 

Оскільки НВК, ХК та ХрК мають відміннос-
ті за локалізацією, розповсюдженістю патологіч-
ного процесу, глибиною ураження кишкової стін-
ки, проведено аналіз стану судинного ендотелію 
залежно від нозології. Зміни функції судинного 
ендотелію виявлено у 87,1 % хворих на НВК, у 
68,0 % – на ХК та у 85,0  % хворих на ХрК, пере-
важно за рахунок ДЕ (рис. 1). 

Однією з провідних патогенетичних ланок 
при ХЗЗК є порушення в системі цитокінової 
регуляції, дисбаланс прозапальних та протизапа-
льних цитокінів. Ці біологічно активні сполуки 
не тільки впливають на імунні реакції, а й втруча-
ються в метаболічні процеси [4, 7].  

Середні показники рівня цитокінів по групах 
представлені в таблиці 1.  

Встановлено суттєве достовірне підвищення 
рівня ФНП-α у сироватці крові в усіх групах паці-
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єнтів, найбільш вагомі відхилення спостерігали у 
хворих на НВК. Біологічні ефекти ФНП-α можуть 
бути захисними або ушкоджувальними залежно 
від взаємодії з іншими медіаторами, клітинного 
оточення, тривалості взаємодії з клітинами. 

Відомо, що ФНП-α є потужним індуктором 
синтезу ІЛ-8, рівень якого був підвищеним у 4,5 
раза в групі хворих на НВК (р<0,01), у 2,5 раза - у 
групі ХК (р<0,01), в 1,5 раза – у групі з ХрК 
(р>0,05). Встановлено позитивний кореляційний 
зв'язок між рівнем ІЛ-8 та тяжкістю перебігу за-
хворювання у групі хворих на НВК (r=0,62; 
р<0,05) та ХК (r=0,51; р<0,05). 

Відомо, що ІЛ-8 відіграє імунорегуляторну 
роль у патогенезі запального процесу, сприяє 
хемотаксису нейтрофілів у зону запалення, акти-
вує нейтрофіли, може призводити до пошкоджен-
ня тканин. 

Рівень ІЛ-6 достовірно підвищений порівня-
но з контролем у групі хворих на НВК у 4,2 раза, 
у групі ХК – в 1,5 раза, у групі ХрК – у 2,2 раза. 
Рівень ІЛ-6 у групі НВК достовірно підвищений 
порівняно з групами з ХК та ХрК. В усіх групах 
хворих рівень ІЛ-6 корелював з рівнем ФНП-α 
(при НВК – r= 0,62; р<0,05; при ХК – r= 0,75; 
р<0,01; при ХрК – r= 0,83; р<0,01). 

Рівень ІЛ-4 достовірно підвищений порівня-
но з контролем у 2,4 раза в групі хворих на НВК, 
в 1,9 раза – у групах з ХК і ХрК, але значного 
росту рівня ІЛ-4, здатного обмежити запальний 
процес, не спостерігалось. 

Дослідження цитокінового статусу залежно 
від функціонального стану ендотелію показало, 
що достовірне підвищення рівнів ІЛ-4 і ФНП-α 
збігалося з погіршенням функціонального стану 
судинного ендотелію (табл. 2). Найбільш вагомі 
відхилення від норми притаманні ФНП-α. 

Так, у хворих на ХЗЗК з НФЕ спостерігали 
достовірне підвищення рівня ФНП-α у 28,9 раза, 
ІЛ-8 – в 1,7 раза та компенсаторне підвищення 
ІЛ-4 – в 1,8 раза, а в групі осіб із ЗФЕ виявлено 
достовірне підвищення рівня ФНП-α у 34,6 раза, 
ІЛ-8 – у 5,5 раза, ІЛ-6 – у 7 разів, ІЛ-4 – у 2 рази. 

У хворих на ХЗЗК із ДЕ спостерігали достові-
рне підвищення рівня ІЛ-4 у 2,3 раза, ІЛ-8 – у 3 
рази, ІЛ-6 – у 3,4 раза. Рівень ФНП-α був підвище-
ним більш, ніж у 70 разів порівняно з контролем, та 
достовірно підвищеним порівняно з групою з НФЕ 
(у 2,5 раза) та з групою зі ЗФЕ (у 2 рази). 

Встановлено негативні кореляційні зв’язки 
між показниками ендотелій-залежної вазодилатації 
та рівнем ФНП-α (r=–0,51; р<0,05), ІЛ-6 (r=–0,64; 
р<0,05). Дані кореляційні зв’язки підтверджують, 
що прозапальні цитокіни ФНП-α та ІЛ-6 є маркера-
ми, що характеризують судинне запалення. 

Отримані результати підтверджують думку 
про те, що ендотелій слизової оболонки кишеч-
нику є одним із головних плацдармів розгортання 
імунозапальних реакцій у патогенезі ХЗЗК. Ендо-
теліальні клітини слизової оболонки кишечнику, 

діючи як зона контролю накопичення лейкоцитів, 
регулюють імунний гомеостаз та беруть участь у 
системній запальній реакції. 

Висновок 
Таким чином, перебіг хронічних запальних 

захворювань кишечнику супроводжувався підви-
щеним синтезом цитокінів, які володіють як проза-
пальною, так і протизапальною дією. Збільшення 
синтезу цитокінів можна розглядати як показник 
інтенсивності запалення, залучення до патологіч-
ного процесу імунної системи та її розбалансовано-
сті. Формування дисфункції ендотелію у хворих на 
хронічні запальні захворювання кишечнику сполу-
чено з порушенням цитокінового балансу. 

Перспективи подальших досліджень. По-
глиблення знань щодо патогенетичних механіз-
мів хронічних захворювань кишечнику, вивчення 
ролі ендотелій-залежних реакцій сприятиме роз-
робці диференційованого підходу до корекції 
виявлених змін, що дозволить оптимізувати тера-
пію, підвищити якість життя пацієнтів. 
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РОЛЬ ЦИТОКИНОВОГО ЗВЕНА ИММУНОРЕГУЛЯЦИИ В ФОРМИРОВАНИИ  
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ  

ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА 

Т.И.Бойко, М.В.Стойкевич, Е.В.Сорочан, Н.М.Мосалова,  
Т.Н.Толстикова, С.Ю.Егорова 

Резюме. В статье представлены результаты исследования цитокинового статуса у больных хроническими 
воспалительными заболеваниями кишечника (ХВЗК) в зависимости от функционального состояния сосудистого 
эндотелия. Установлено, что течение ХВЗК сопровождается повышеным синтезом как провоспатительных, так и 
противовоспалительных цитокинов. Формирование дисфункции сосудистого эндотелия у пациентов с ХВЗК связа-
но с нарушением цитокинового баланса. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, заболевания кишечника, цитокины. 

THE ROLE OF THE CYTOKINE COMPONENT OF IMMUNE REGULATION  
IN THE FORMATION OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN CHRONIC  

INFLAMMATORY INTESTINAL DISEASES 

T.Y.Boiko, M.V.Stoikevych, O.V.Sorochan, N.M.Mosalova,  
T.M.Tolstykova, S.Y.Yehorova 

Abstract. The paper presents the results of an investigation of the cytokine status in patients with chronic inflamma-
tory diseases of the intestine (CIDI), depending on the functional condition of the vascular endothelium. It has been estab-
lished that the CIDI course is accompanied with elevated synthesis of cytokines which possess both an inflammatory and 
antiinflammatory action. The formation of a dysfunction of the vascular endothelium in patients with CIDI is associated 
with a disturbed cytokine balance. 

Key words: endothelial dysfunction, intestinal diseases, cytokines. 
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Резюме. Автор обследовала 362 больных с хрони-
ческим панкреатитом на фоне ожирения, а также 82 
больных с хроническим панкреатитом и нормальной 
массой тела. Выявлены различия результатов соногра-
фии и ультразвуковой гистографии поджелудочной 

железы в зависимости от того, какой тип ожирения 
имел место у пациентов (женский или мужской).  

Ключевые слова: хронический панкреатит, ожи-
рение, сонография поджелудочной железы, ультразву-
ковая гистография. 

УДК 616.37-02:616-056.52]-073.432.19 

О.А.Бондаренко 

ОСОБЕННОСТИ СОНОГРАФИЧЕСКИХ ДАННЫХ У БОЛЬНЫХ  
С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ 

Львовский национальный медицинский университет им. Д. Галицкого 

Введение. Рост частоты ожирения во всем 
мире является основанием для того, что его назы-
вают глобальной эпидемией неинфекционного 
характера [11]. Более 15,0 % населения стран 
мира имеют избыточный вес или ожирение. Ожи-
рение может быть причиной сердечно-
сосудистых, неврологических, кожных, психиче-
ских заболеваний, патологии опорно-двигатель-
ного аппарата, то есть ожирение – междисципли-
нарная проблема [4, 10]. Оно может провоциро-
вать развитие различных заболеваний органов 
пищеварения: неалкогольного стеатогепатита, 
жёлчнокаменной болезни, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, функциональных наруше-
ний пищеварительного тракта и др. [2, 7, 8]. 

Связь ожирения с заболеваниями поджелу-
дочной железы (ПЖ), в т. ч. с хроническим пан-
креатитом (ХП), изучена недостаточно. Этой 
проблеме посвящены лишь единичные работы, 
результаты которых противоречивы [6, 9]. В то 
же время, в литературе активно обсуждается воп-
рос о влиянии адипоцитокинов на ПЖ, дискути-
руются другие возможные механизмы поврежде-
ния железы, развития ее аденокарциномы при 
ожирении [3, 5]. Лечение ХП, протекающего на 
фоне ожирения, не разработано. 

Цель исследования. Проанализировать осо-
бенности структурных изменений ПЖ у больных 
с ХП на фоне ожирения по результатам соногра-
фии и ультразвуковой гистографии. 

Материал и методы. Обследованы 362 бо-
льных с ХП на фоне ожирения. I степень ожире-
ния диагностирована у 153 (42,2%) больных, II 
степень – у 114 (31,5%) больных, III степень – у 
73 (20,2%), IV степень – у 22 (6,1%) больных. 
Возраст больных составлял от 28 до 63 лет. Сре-
ди обследованных преобладали женщины: 224 
(61,9%), обследованы также 138 (38,1%) мужчин. 
Давность ХП – от 3 до 22 лет. 

В исследование вошли также 82 больных ХП 
без ожирения (группа сравнения). Возраст, пол 
больных и давность ХП были сопоставимы с бо-
льными, страдающими ХП на фоне ожирения. 

Больные с ХП в сочетании с ожирением бы-
ли разделены на 2 группы. В первую группу вош-
ли 206 (56,9 %) больных с гиноидным (женским) 
типом ожирения. В этой группе преобладали же-
нщины – 182 (88,3 % от всех пациентов первой 

группы). Кроме того, в эту группу вошли 24 
(11,7%) мужчин. Вторая группа состояла из 156 
(43,1 %) пациентов с ХП на фоне висцерального 
(мужского) типа ожирения, из них 114 (73,1 %) 
мужчин и 42 (26,9 %) женщины. 

Больным выполняли сонографию ПЖ 
(аппарат ALOKA SSD-630, Япония). Оценивали 
размеры ПЖ и ее частей (головки, тела, хвоста), 
четкость контуров, однородность структуры, эхо-
генность, диаметр вирсунгианова протока, нали-
чие псевдокист, кальцификатов. Выполняли так-
же ультразвуковую гистографию головки ПЖ с 
определением показателей L ( наиболее характер-
ного для данной области уровня серого), N ( по-
казателя однородности), Кgst (гистографического 
коэффициента) [1]. 

В контрольную группу вошли 30 практичес-
ки здоровых, сопоставимых с больными по полу 
и возрасту. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
У больных первой группы увеличение всей ПЖ 
или ее части имело место у 112 (54,4 %) пациен-
тов, во второй группе – у 41 (26,3 %) пациента. 
При ХП на фоне гиноидного типа ожирения уве-
личение ПЖ или преимущественно ее головки 
развивается в 2,07 раза чаще, чем при ХП на фо-
не абдоминального типа ожирения. В группе сра-
внения – у больных с ХП без ожирения частота 
этого сонографического симптома составила 
35,4 % (29 больных). Этот показатель оказался 
промежуточным, т.е., увеличение ПЖ или ее час-
ти у больных ХП без ожирения развивается чаще, 
чем при ХП на фоне абдоминального типа ожи-
рения, но реже, чем при ХП на фоне гиноидного 
типа ожирения. 

Неровность контуров ПЖ определялась со 
сходной частотой во всех трех группах. В первой 
группе этот симптом был выявлен у 198 (96,1 %) 
больных, во второй группе – у 147 (94,2 %) боль-
ных, в группе сравнения – у 78 (95,1 %) больных. 
Следует отметить, что зубчатый контур ПЖ так-
же определялся со сходной частотой в трех груп-
пах: соответственно у 118 (57,3 %), 93 (59,6 %) и 
у 49 (59,7 %) больных. Волнистый контур ПЖ 
выявлялся реже, но также со сходной частотой во 
всех группах. При ХП на фоне женского типа 
ожирения волнистый контур ПЖ определялся у 
80 (38,8 %) больных, при ХП на фоне абдомина-
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льного – у 54 (34,6 %) больных, в группе сравне-
ния 29 (35,4 %) больных. Следовательно, наличие 
неровного, в т.ч. зубчатого или волнистого кон-
тура ПЖ, вероятно является симптомом ХП неза-
висимо от того, развилось ли заболевание на фо-
не ожирения или у пациента с нормальной мас-
сой тела, а также независимо от типа ожирения. 

Изменения эхогенности ткани ПЖ определя-
лось у всех больных, вошедших в наше исследо-
вание. Однако, различалась частота различных 
вариантов изменения эхогенности ПЖ у больных 
трех групп. Так, у больных первой группы преоб-
ладало снижение эхогенности ПЖ, которое было 
выявлено у 121 (58,7 %) пациентов этой группы. 
Этот симптом реже определялся у больных вто-
рой группы – у 53 (34,0 %) пациентов. В группе 
сравнения частота снижения эхогенности ПЖ 
составила 54,9 % (у 45 больных). Следовательно, 
у больных с ХП на фоне гиноидного типа ожире-
ния частота снижения эхогенности ПЖ в 1,73 
раза выше, чем при ХП на фоне абдоминального 
ожирения, тогда как при ХП у больных с норма-
льной массой тела частота снижения эхогенности 
ПЖ сходна с частотой этого симптома в первой 
группе. В отношении частоты повышения эхо-
генности ПЖ мы получили обратную ситуацию у 
больных первой и второй групп. Т.е., частота 
этого симптома была в 1,60 раза выше при абдо-
минальном типе ожирения. Он определялся у 85 
(41,3 %) больных первой группы, у 103 (66,0 %) 
больных второй группы и у 37 (45,1 %) больных 
группы сравнения. Обращает на себя внимание 
тот факт, что частота повышения эхогенности 
ПЖ при ХП у больных с нормальной массой тела 
сходна с частотой определения этого симптома у 
больных с ХП на фоне гиноидного ожирения. 

Неоднородная структура ПЖ также опреде-
лялась у всех обследованных больных, причем 
частота выявления мелкозернистой, крупнозерни-
стой структуры ПЖ, а также сочетания мелкозер-
нистой структуры с участками сниженной и повы-
шенной эхогенности, крупнозернистой структуры 
с участками различной эхогенности была сходной 
у больных всех трех обследованных групп. 

Тяжистость структуры ПЖ определялась у 
122 (59,2 %) больных первой группы, у 108 
(69,2 %) больных второй группы и у 42 (51,2 %) 
больных группы сравнения. Следовательно, этот 
симптом был более характерен для ХП на фоне 
абдоминального ожирения, так как в этом случае 
он определялся в 1,17 раз чаще, чем во второй гру-
ппе. Тяжистость структуры ПЖ с элементами фиб-
роза чаще (1,92 раза) была выявлена также у боль-
ных с ХП на фоне абдоминального ожирения – в 
18,6 % случаев (у 29 больных), тогда как в первой 
группе – в 9,7 % случаев (у 20 больных). В группе 
сравнения частота определения тяжистости струк-
туры ПЖ с элементами фиброза составила 11,0 % 
(у 9 больных). 

Расширение вирсунгианового протока опре-
делялось у 63 (30,6 %) больных первой группы, у 
28 (17,9 %) больных второй группы. При ХП у 

больных с нормальной массой тела частота этого 
симптома составила 19,5 % (у 16 больных). В 
отношении этого симптома мы получили данные 
о том, что он формируется в 1,71 раза чаще у бо-
льных с гиноидным, чем с абдоминальным типом 
ожирения. Важно, что расширение главного про-
тока ПЖ развивается при ХП на фоне женского 
типа ожирения также в 1,57 раза чаще, чем при 
ХП у больных с нормальной массой тела. 

Кальцификация ПЖ выявлена у 25 (12,1 %) 
больных первой группы, у 29 (21,8 %) больных 
второй группы и у 14 (17,1 %) больных группы 
сравнения. 

Псевдокисты ПЖ выявлены у 14 (11,7 %) 
больных первой группы, у 11 (7,1 %) больных 
второй группы и у 8 (9,8 %) больных группы сра-
внения. 

Показатель L в области головки ПЖ у боль-
ных первой группы снижен 14,3±0,4 (норма 
17,3±0,5; р<0,05), у больных второй группы по-
вышен до 32,9±0,2 (р<0,05), у больных группы 
сравнения повышен до 29,3±0,3 (р<0,05). При-
чем, различия показателя L достоверны между 
данными больных первой и второй группы 
(р<0,05). Показатель однородности N снижен в 
первой группе до 3,28±0,05 %, во второй группе 
– до 3,36±0,07 %, в группе сравнения – до 
3,41±0,06 % (норма 15,20±0,05%; во всех случаях 
р<0,05). Показатель N не отличался достоверно в 
трех группах больных. Показатель Кgst у здоро-
вых составил 122,4±12,3, у больных первой груп-
пы – 46,2±5,8, у больных второй группы – 
31,1±4,8, у больных группы сравнения – 32,8±8,1. 
У больных всех трех групп Кgst был существенно 
ниже (р<0,05), чем у здоровых. Что касается раз-
личия Кgst между группами, то оно было достове-
рным только между показателями первой и вто-
рой группы (р<0,05). 

Выводы 
1. У больных хроническим панкреатитом на 

фоне ожирения развиваются типичные для пан-
креатита структурные изменения поджелудочной 
железы, частота которых различается в зависимос-
ти от типа ожирения. При гиноидном типе ожире-
ния чаще, чем при абдоминальном типе у больных 
хроническим панкреатитом определяются увели-
чение поджелудочной железы или ее части, повы-
шение эхогенности железы, расширение главного 
панкреатического протока, формирование псевдо-
кист. При абдоминальном типе ожирения чаще 
наблюдаются повышение эхогенности поджелудо-
чной железы , ее кальцификация, тяжистость тка-
ни железы, в т.ч. с элементами фиброза. 

2. При хроническом панкреатите на фоне 
ожирения происходит существенное изменение 
показателей ультразвуковой гистографии в обла-
сти головки поджелудочной железы : снижение 
показателей N и Кgst. Показатель L при хроничес-
ком панкреатите на фоне гиноидного типа ожире-
ния снижен, а на фоне абдоминального ожирения 
повышен. 
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Перспективы исследования состоят в изу-
чении связи сонографических и гистографичес-
ких изменений поджелудочной железы при хро-
ническом панкреатите на фоне ожирения с кли-
ническими и функциональными показателями, а 
также в анализе динамики этих изменений под 
влиянием лечения. 

Литература 
1. Клинико-патогенетическая оценка информати-

вности и современные возможности оптимиза-
ции ультразвуковой диагностики хронического 
рецидивирующего панкреатита / Н.Б.Губер-
гриц, Н.Е.Баринова, В.В.Беляев [и др.] // Мед. 
визуализация. – 2002. – № 1. – С. 48-58. 

2. Особенности течения гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни у больных с ожирением / 
Е.Ю.Бондаренко, Ю.В.Таранченко, Б.З.Чику-
нова [и др.] // Эксперим. и клин. гастроэнте-
рол. – 2007. – № 1. – С. 47-50. 

3. Ожирение и болезни поджелудочной железы / 
И.В.Маев, А.Б.Москалёва, Е.А.Сальникова [и 
др.] // Consilium medicum. – 2008. – Прилож. 
Гастроэнтерология, № 1. – С. 24-29. 

4. Передерий В.Г. Ожирение: междисциплинар-
ный вызов медицине XXI века / В.Г.Пере-
дерий // Здоров’я України. – 2010. – № 10. –  
С. 22-24. 

5. Передерий В.Г. Возможные механизмы разви-
тия неалкогольной жировой болезни поджелу-

дочной железы / В.Г.Передерий, С.М.Ткач // 
Вестн. Клуба Панкреатологов. – 2011. – № 1. – 
С. 50-54. 

6. Свиридюк В.З. Корекція розладів внутрішньо-
клітинного травлення і дисліпідемії при хро-
нічному панкреатиті, поєднаному з метаболіч-
ним синдромом, ліпосомними фосфоліпіда-
ми / В.З.Свиридюк // Практ. мед. – 2006. –  
Т. 12, № 3. – С. 90-100. 

7. Ткач С.М. Гастроэнтерологические последствия 
избыточной массы тела и ожирения / С.М.Ткач, 
В.Г.Передерий // Здоров’я України. – 2007. –  
№ 1. – С. 54-55. 

8. Харченко Н.В. Метаболический синдром в 
практике гастроэнтеролога / Н.В.Харченко // 
Здоров’я України. – 2008. – № 19/1. – С. 5-6. 

9. Юрьева А.В. Корреляционные связи между 
клиническими, лабораторными и инструмен-
тальными данными у больных хроническим 
панкреатитом на фоне постхолецистэктомиче-
ского синдрома и повышенной массы тела / 
А.В.Юрьева // Укр. мед. альманах. – 2008. – 
№ 4. – С. 199-203. 

10. Hainer V. Ожиріння: у чому причина / 
V.Hainer // Внутрішня медицина. – 2007. –  
№ 6. – С. 86-92. 

11. Management of obesity in adults: European clini-
cal practice guidelines / C.Tsigos, V.Hainer, 
A.Basdevant [et al.] // Obesity Facts. – 2008. – 
Vol. 1, № 2. – P. 106-116. 

ОСОБЛИВОСТІ СОНОГРАФІЧНИХ ДАНИХ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ  
ПАНКРЕАТИТ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ 

О.О.Бондаренко 
Резюме. Автор обстежила 362 хворих на хронічний панкреатит на тлі ожиріння, а також 82 хворих на хроніч-

ний панкреатит із нормальною масою тіла. Виявлено розбіжності результатів сонографії та ультразвукової гісто-
графії підшлункової залози залежно від того, який тип ожиріння мав місце в пацієнтів (жіночий або чоловічий).  
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Резюме. Вивчався вплив препарату “Мукоген” на 
фактори захисту слизової оболонки шлунка у хворих на 
пептичну виразку після проведеного двотижневого 
лікування. Відмічалося покращання епітелізації дефек-

тів слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки 
шляхом активації механізмів слизоутворення. 

Ключові слова: пептична виразка, омепразол, 
ребаміпід. 

УДК 616.33+616.342)-002.44-085.242.2. 

В.І.Вдовиченко, О.Є.Склярова 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ВКЛЮЧЕННЯ ПРЕПАРАТУ “МУКОГЕН” ДО  
СТАНДАРТНИХ СХЕМ ЛІКУВАННЯ ЕРОЗИВНО-ВИРАЗКОВИХ  
ЗАХВОРЮВАНЬ ШЛУНКА І ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Вступ. Незважаючи на досягнення в діагнос-
тиці та лікуванні ерозивно-виразкових уражень 
гастродуоденальної зони, частота даної патології в 
Україні невпинно зростає. Це зумовлено низкою 
причин, серед яких домінують головні фактори 
ризику, а саме: Нр-інфекція, куріння, прийом не-
стероїдних протизапальних препаратів, а також 
недостатня ефективність ерадикаційної терапії [3]. 

Причиною абсолютної більшості пептичних 
виразок шлунка і дванадцятипалої кишки є інфіку-
вання Helicobacter pylori (70-90 %), однак основну 
роль у патогенезі виникнення виразкових дефектів і 
надалі відіграє кислотно-пептичний фактор. Тому 
всі сучасні схеми лікування Нр-асоційованих захво-
рювань включають призначення антигелікобактер-
них засобів та інгібіторів протонової помпи 
(омепразолу, пантопразолу, рабепразолу). Вважа-
ється, що інгібітори протонової помпи (ІПП) завдя-
ки блокуванню Н/К –АТФази, гальмують кислото-
утворення як у базальну, так і в стимульовану фази 
шлункової секреції, сприяючи загоєнню виразок [1, 
9]. ІПП широко застосовуються в сучасних схемах 
лікування пептичної виразки. У багатьох випадках 
ці препарати призначають на довготривалі терміни 
або “за вимогою” пацієнта, причому контроль рН 
внутрішньошлункового середовища здійснюється 
лише в поодиноких випадках. 

Водночас, комбінована терапія (ІПП+анти-
біотик) не завжди виявляється достатньо ефектив-
ною у зв’язку з різною антигелікобактерною акти-
вністю препаратів та мінливістю штамів Helico-
bacter pylori, тривалістю активації інгібіторів про-
тонової помпи при змінах рН, біодоступністю по-
вторних доз, тривалістю часу епітелізації при за-
гоєнні великих дефектів слизової оболонки в два-
надцятипалій кишці та в шлунку [1, 8]. 

Тому в останній час привертає увагу вклю-
чення у традиційні схеми лікування препаратів із 
гастроцитопротекторною дією, зокрема ребаміпі-
ду (“Мукоген”).  

Доведено прискорення загоєння ерозій та 
виразок при включенні ребаміпіду до стандарт-
них схем лікування. Ребаміпід виступає як гаст-
роцитопротективний та протизапальний фактор, 
покращує загоєння виразок після проведення 
ерадикаційної терапії [10]. Ребаміпід демонструє 
супресивний ефект на персистенцію та хронічне 
запалення гастритично зміненої слизової оболон-

ки шлунка в ділянці ульцерозного ураження піс-
ля ерадикації Нр, але не впливає та не посилює 
ерадикаційного рівня [6]. 

Ребаміпід зменшує продукцію запальних 
цитокінів та хемокінів (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α), 
пригнічує нейтрофільну активацію та здатний 
гальмувати канцерогенез [7, 11].  

Комбінація ІПП та ребаміпіду виявилася 
більш ефективною, ніж стандартна терапія 
(ІПП+антибіотики) при загоєнні виразок діамет-
ром більше 20 мм [5]. 

Механізм цитопротективної дії ребаміпіду 
пов’язується, в основному, із здатністю цього 
препарату впливати на продукцію факторів захи-
сту слизової оболонки через посилення синтезу 
простагландину Е2 та відповідно компонентів 
мукозного глікопротеїну [7]. 

Водночас, не до кінця з’ясоване місце реба-
міпіду в схемах лікування ерозивно-виразкових 
Нр-асоційованих захворювань шлунка та двана-
дцятипалої кишки. 

Мета дослідження. З’ясувати деякі ланки 
механізму дії “Мукогену” на тлі призначення 
стандартної ерадикаційної терапії та ІПП 
(омепразолу) хворим на пептичну виразку шлун-
ка та дванадцятипалої кишки.  

Матеріал і методи. Обстежено 25 пацієнтів, 
з них 15 (60 %) з виразкою дванадцятипалої киш-
ки, 7 (28 %) з пептичною виразкою шлунка, 3 
(12 %) з поєднаними виразками шлунка і двана-
дцятипалої кишки. Діаметр виразкових дефектів 
шлунка коливався від 0,4 см до 0,6 см, дванадця-
типалої кишки – від 0,6 см до 0,8 см. Stool-test 
виявився позитивним в 11 пацієнтів із пептичною 
виразкою, а в 14 – негативним. 

Одинадцять пацієнтів з Нр-позитивною пеп-
тичною виразкою приймали стандартну терапію 
(омепразол – 20 мг, амокcицилін – 1000 мг та кла-
ритроміцин – 500 мг двічі на день і “Мукоген” – 
100 мг тричі на добу); 14 пацієнтів з Нр-
негативною пептичною виразкою приймали омеп-
разол – 20 мг двічі на день та “Мукоген”– 100 мг 
тричі на добу.  

Пацієнтам проводили фіброгастродуоденос-
копію (ФГДС) з аспірацією шлункового вмісту і 
прицільною біпсією слизової оболонки з подаль-
шим гістологічним дослідженням біоптатів в піс-
ляерадикаційному періоді.  
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У шлунковому соку визначали загальну кис-
лотність титрометричним методом, концентрацію 
пепсину колориметричним методом за В.П. Ти-
ном [2]. Крім того, досліджували рівень N-
ацетилнейрамінових кислот (NANA) у шлунково-
му соку та нерозчинному слизу резорциновим 
методом за П.Н.Шараєвим [4]. 

Математичну обробку даних виконано з ви-
користанням статистичної програми “Statistica”. 
Достовірність різниці оцінювали за t-критерієм 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Призначення омепразолу з “Мукогеном” призводи-
ло до зменшення больового синдрому та диспепси-
чних явищ у більшості пацієнтів протягом трьох-
чотирьох днів. Довше утримувався больовий синд-
ром у пацієнтів з виразкою шлунка – до 7-8 днів. 

Результати контрольної ендоскопії показали, 
що загоєння виразкових дефектів відбувалося 
залежно від локалізації та діаметра виразок, вира-
женості набряку і гіперемії слизової оболонки 
шлунка та дванадцятипалої кишки. Найшвидше 
загоювалися виразки малого діаметра та переваж-
ної локалізації у дванадцятипалій кишці. Гірше 
загоювалися виразки шлункової локалізації, вна-
слідок чого прийшлося продовжувати протягом 
двох тижнів курс лікування. 

Результати дослідження шлункового вмісту 
до і після призначеного лікування показали, що 
омепразол призводив до пригнічення об’ємної 
секреції на 56 % (р=6,74171-10) та загальної кис-
лотності на 44 % (р=1,41266-07), тоді як вміст пеп-
сину зменшився лише на 14 % (p=0,112994). У 
семи пацієнтів (28 %) відбувалося часткове при-
гнічення загальної кислотності; у восьми осіб 
(32 %) залишався високим вміст пепсину – від 
0,65 до 2,0 мг/мл. Слід відмітити наявність висо-
ких концентрацій пепсину в п’яти пацієнтів 
(20 %) навіть у випадках гальмування кислотнос-
ті омепразолом. Не виявлено особливостей шлун-
кової секреції, вмісту пепсину та розподілу 
NANA у пацієнтів з Нр+ та Нр – -інфекцією. 

На тлі пригнічення факторів кислото-
пептичної агресії відбувалося зростанння концен-
трації NANA в шлунковому соку – на 27,5 % 
(р=3,33953-07) та в нерозчинному слизу – на 
32,6 % (р=1,0608-06). 

Збільшення концентрації NANA в шлунково-
му соку та нерозчинному слизу виявилося у всіх без 
виключення випадках, причому зростання маркера 
мукоїдної секреції не залежало від пригнічення 
омепразолом кислотності та вмісту пепсину. 

Враховуючи те, що, за даними літератури, 
омепразол переважно гальмує кислото-пептичний 
фактор, зростання вмісту N-ацетилнейрамінових 
кислот у шлунковому соку та нерозчинному слизу 
може відбуватися внаслідок дії ребаміпіду. 

Висновок 
Включення “Мукогену” до стандартної схе-

ми лікування ерозивно-виразкових захворювань 
шлунка і дванадцятипалої кишки сприяє покра-

щанню епітелізації дефектів слизової оболонки 
шляхом активації механізмів слизоутворення.  

Перспективи подальших досліджень. У 
практичному плані результати досліджень можна 
буде використовувати для покращання ефектив-
ності лікування пептичної виразки та подовження 
ремісії після завершення антисекреторної та ан-
тигелікобактерної терапії. У теоретичному плані 
будуть узагальнені механізми відновлення рівно-
ваги між факторами агресії та захисту в пацієнтів 
із неускладненою пептичною виразкою. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВКЛЮЧЕНИЯ ПРЕПАРАТА "МУКОГЕН" В СТАНДАРТНЫЕ  
СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДКА  

И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

В.И.Вдовиченко, Е.Е.Склярова 
Резюме. Изучалось влияние препарата "Мукоген" на факторы защиты слизистой оболочки желудка у больных 

с пептической язвой после проведенного двухнедельного лечения. Отмечалось улучшение эпителизации дефектов 
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки путем активации механизмов слизеобразования. 

Ключевые слова: пептическая язва, омепразол, ребамипид. 

THE EFFECTIVENESS OF "MUKOHEN" INCLUSION IN STANDARD TREATMENT  
REGIMENS OF EROSIVE-ULCERATIVE GASTRIC AND DUODENAL DISEASES 

V.I.Vdovychenko, O.Ye.Skliarova 
Abstract. The influence of the "Mukohen" medication on the factors of protecting the gastric mucosa in patients with 

peptic ulcer after a two-week course of treatment has been studied. An improvement of the epithelization of defects of the 
gastric mucous membrane and that of the duodenum by activating the mechanisms of mucus formation was noted. 

Key words: peptic ulcer, omeprazole, rebamipide. 
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Резюме. В статье описаны результаты обследова-
ния 328 больных с туберкулезом легких, у которых на 
фоне специфической терапии развилось сочетание ле-
карственного панкреатита и лекарственного гепатита. 
Представлены результаты сонографии и ультразвуко-
вой гистографии поджелудочной железы, выявлены 
различия в структурных изменениях органа в зависимо-

сти от того, имело ли место злоупотребление алкого-
лем. Данные ультразвуковой гистографии отличаются 
от нормы. 

Ключевые слова: лекарственный панкреатит, 
туберкулез легких, поджелудочная железа, сонография, 
ультразвуковая гистография. 
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СОНОГРАФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
У БОЛЬНЫХ С ЛЕКАРСТВЕННЫМ ПАНКРЕАТИТОМ,  

РАЗВИВШИМСЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ 
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Введение. Вызванный лекарственными пре-
паратами панкреатит, т. е. лекарственный панкре-
атит, развивается значительно реже, чем другие 
этиологические варианты заболевания. Частота 
лекарственного панкреатита составляет около 
5 % среди всех случаев панкреатита. Однако, 
учитывая рост заболеваемости патологии органов 
пищеварения, в т. ч. поджелудочной железы 
(ПЖ) в Украине, ясно, что и 5 % случаев острых 
и хронических панкреатитов (ХП) – это большое 
количество больных. Описаны случаи развития 
лекарственного панкреатита, вызванного более, 
чем 70 лекарственными средствами [3]. 

Частота, особенности клинических проявле-
ний и диагностики лекарственного панкреатита, 
развившегося при лечении туберкулеза, не изуче-
ны. В то же время, в литературе представлены 
сведения о панкреатотоксичности некоторых 
противотуберкулезных средств [4]. Известна воз-
можность развития лекарственного панкреатита 
при лечении рифампицином [10]. Его относят к 
IV классу препаратов, способных вызвать пан-
креатит, то есть к препаратам возможного риска, 
когда доказано наличие связи с препаратом хотя 
бы в одном случае панкреатита, но нет характер-
ного для препарата латентного периода и зависи-
мости между приёмом средства и рецидивом пан-
креатита, или доказана связь с препаратом в бо-
льшем количестве случаев, но данные не опубли-
кованы. О панкреатотоксичности рифампицина 
известно [8, 10]. Сообщалось о 25 случаях пан-
креатита, связанного с приемом рифампицина, 
однако ни разу это не было подтверждено разви-
тием панкреатита при повторном назначении 
препарата (повторно рифампицин не назначали) 
[11]. Следует учесть, что рифампицин относят к 
противотуберкулезным препаратам I ряда [2]. 

При мультирезистентности микобактерии 
туберкулеза к противотуберкулезным препаратам 
I ряда возможно назначение макролидов [2]. Эри-
тромицин относят к препаратам II класса, когда 
доказано наличие связи панкреатита с препара-
том хотя бы в трёх случаях + имеет место латент-
ный период характерной для препарата длитель-
ности более, чем в 75 % случаев. Описан панкре-

атит, ассоциированный с приемом эритромицина 
[5, 6]. С.D.Tiverdi et al. описали 11 случаев эрит-
ромицин-ассоциированного панкреатита, причем 
в одном случае заболевание развилось вновь при 
повторном приеме препарата (хотя связь при по-
вторном приеме была сомнительной). Однако, в 
патогенезе панкреатита, вызванного передозиро-
вкой эритромицина, кроме панкреатотоксичности 
препарата, имеет значение его прокинетическая 
активность с возможностью развития спазма сфи-
нктера Одди и внутрипротоковой панкреатичес-
кой гипертензии [11]. 

Причиной лекарственного панкреатита мо-
жет быть также изониазид, который входит в схе-
мы лечения туберкулеза как при наличии, так и 
при отсутствии резистентности к противотубер-
кулезным средствам [2]. Причем, изониазид от-
носят к I классу панкреотоксичных препаратов, 
то есть когда доказан рецидив панкреатита после 
повторного приёма средства хотя бы в одном 
случае. Доказано повторное развитие заболева-
ния при лечении изониазидом [7]. 

Опубликованы работы, в которых описано 
развитие панкреатита при приеме сразу несколь-
ких противотуберкулезных средств. Диагности-
рован панкреатит у больного туберкулезом при 
лечении изониазидом, рифампицином, этамбуто-
лом, пиразинамидом [9]. 

Особенности структурных изменений ПЖ у 
больных с лекарственным панкреатитом, развив-
шимся при лечении противотуберкулезными 
средствами, не изучены. 

Цель исследования. Изучить сонографичес-
кие изменения ПЖ у больных с лекарственным 
панкреатитом, который развился при лечении 
туберкулеза легких. 

Материал и методы. Обследованы 328 бо-
льных с туберкулезом легких, у которых на фоне 
лечения развился лекарственный гепатит. Среди 
больных было 212 (64,6 %) мужчин и 116 
(35,4 %) женщин в возрасте от 28 до 67 лет. До 
начала нашего наблюдения 92 (28,0 %) больных 
злоупотребляли алкоголем, поэтому хронический 
гепатит имел смешанную этиологию, то есть раз-
вился вследствие токсического влияния на пе-
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чень противотуберкулезных препаратов на фоне 
алкогольной болезни печени. Однако, ухудшение 
течения хронического гепатита во всех случаях 
имело место вследствие приема противотуберку-
лезных средств, поэтому мы применяли термин 
«хронический, преимущественно токсический 
(медикаментозный) гепатит» (в соответствии с 
МКБ-10 шифр К 71.0). У этих больных мы диаг-
ностировали ХП, поэтому он также имел смешан-
ную этиологию (лекарственную и алкогольную). 
Так как обострение панкреатита наступало толь-
ко при приеме противотуберкулезных препара-
тов, то этиология была преимущественно лекарс-
твенной (шифр К 86.1). Эти больные с сочетани-
ем преимущественно лекарственного гепатита и 
лекарственного ХП вошли в группу сравнения. 
Основную группу составили 236 (72,0 %) боль-
ных, которые не злоупотребляли алкоголем, то 
есть и гепатит, и ХП были лекарственными. 

Так как мы целью нашего исследования по-
ставили изучение именно лекарственного панкре-
атита, то больные были разделены на группы в 
зависимости от того, какие противотуберкулез-
ные средства они принимали. В соответствии с 
приказами № 384 и 385 МЗ Украины все проти-
вотуберкулезные препараты по показаниям к их 
назначению делят на средства I и II ряда [2]. Про-
тивотуберкулезные препараты I ряда (изониазид, 
рифампицин, стрептомицин, этамбутол, пирази-
намид) назначают больным с впервые выявлен-
ным туберкулезом и рецидивами заболевания, 
которые выделяют чувствительные к этим анти-
бактериальным средствам микобактерии тубер-
кулеза (больные I-III категорий согласно тем же 
приказам). К противотуберкулезным препаратам 
II ряда относят канамицин, амикацин, офлокса-
цин (ципрофлоксацин), этионамид (протион-
амид), ПАСК, циклосерин, капреомицин, тиоаце-
тазон. Согласно существующим стандартам лече-
ния их применяют только в индивидуализирован-
ных схемах химиотерапии у больных с туберку-
лезом IV категории (то есть у больных с хрониче-
ским туберкулезом, у которых определяется ме-
дикаментозная резистентность микобактерий 
туберкулеза к препаратам I ряда, а также у боль-
ных других категорий при резистентности мико-
бактерий к препаратам I ряда или при их плохой 
переносимости) [2]. Из обследованных нами бо-
льных 170 (51,8 %) пациентов получали препара-
ты I ряда, а 158 (48,2 %) пациентов – препараты 
II ряда. В основной группе 121 (51,3 %) больному 
были назначены противотуберкулезные средства 
I ряда, а 115 (48,7 %) больным – средства II ряда. 
Соответственно в группе сравнения – 49 (53,3 %) 
и 43 (46,7 %) больных. 

При анализе клинических, лабораторных и 
инструментальных данных мы также учитывали, 
в какой фазе лечения находится больной – в на-
чальной фазе или в фазе продолжения (поддер-
живающей фазе). В основной группе 52 (22 %) 
больных находились в начальной фазе лечения, а 
184 (78 %) больных – в поддерживающей фазе. В 

группе сравнения, соответственно 21 (22,8 %) 
больной находился в начальной фазе, а 71 
(77,2 %) больной – в поддерживающей фазе про-
тивотуберкулезной терапии. В основной группе 
активное бактериовыделение определялось у 96 
(40,7 %) больных, а в группе сравнения – у 71 
(77,2 %) больного. То есть при злоупотреблении 
алкоголем частота активного бактериовыделения 
была в 1,9 раза больше. Кроме того, основная 
группа и группа сравнения различались по часто-
те клинических форм туберкулеза легких. В ос-
новной группе фиброзно-кавернозный туберку-
лез диагностирован у 48 (20,3 %) больных, а в 
группе сравнения – у 35 (38 %) больных. Инфи-
льтративный туберкулез легких в основной груп-
пе выявлен у 59 (25 %) больных, а в группе срав-
нения – у 24 (26,1 %) больных. Диссеминирован-
ный туберкулез легких выявлен у 19 (8,1 %) бо-
льных основной группы и у 29 (31,5 %) больных 
группы сравнения. Очаговый туберкулез в основ-
ной группе определялся у 110 (46,6 %) больных, 
а в группе сравнения – у 4 (4,4 %) больных. То 
есть, у больных группы сравнения, которые зло-
употребляли алкоголем, чаще диагностировали 
более тяжелые формы туберкулеза легких – фиб-
розно-кавернозный, диссеминированный. В этой 
же группе чаще, чем в основной, определялся 
деструктивный процесс: соответственно у 59 
(64,1 %) больных и у 107 (45,3 %) больных. 

Больные основной группы и группы сравне-
ния были сопоставимы по полу, возрасту, а также 
по тому ряду противотуберкулезных средств, 
которые они получали, по той фазе лечения, в 
которой они находились. Имели место различия 
между группами по частоте бактериовыделения, 
клинических форм туберкулеза легких и частоте 
деструкции легких, что, наиболее вероятно, обус-
ловлено более тяжелым течением основного за-
болевания при злоупотреблении алкоголем. 

Обострение ХП диагностировали при разви-
тии типичной клинической картины, подъеме 
активности панкреатических ферментов крови, 
снижении результатов фекального эластазного 
теста, выявлении сонографических изменений 
ПЖ, характерных для обострения ХП. 

Выполняли сонографию ПЖ (аппарат 
ALOKA SSD–630, Япония). Оценивали размеры 
ПЖ и ее частей (головки, тела, хвоста), четкость 
контуров, однородность структуры, эхогенность, 
диаметр вирсунгианова протока, наличие псевдо-
кист, кальцификатов. Кроме того, проводили уль-
тразвуковую гистографию в области головки ПЖ 
с оценкой показателя L, показателя однородности 
(N), гистографического коэффициента Kgst [1]. 

Контрольную группу составили 30 практиче-
ски здоровых, сопоставимых по полу и возрасту с 
обследованными больными туберкулезом легких. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Результаты сонографии ПЖ различались в двух 
группах обследованных пациентов. Увеличение 
размеров всей ПЖ или ее части чаще выявлялось 
в основной группе – 39,8 % (94 больных) случа-
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ев, тогда как в группе сравнения этот признак 
выявлялся только в 19,6 % (18 больных) случаев. 
Неоднородность структуры ПЖ имела место при-
близительно с равной частотой в обеих группах – 
в 95,3 % (225 больных) случаев в основной груп-
пе и в 95,7 % (88 больных) случаев в группе срав-
нения. Снижение эхогенности ткани ПЖ выявля-
лось у 178 (75,4 %) больных основной группы и у 
23 (25 %) больных группы сравнения. Повыше-
ние эхогенности ткани ПЖ наблюдалось у 58 
(25,6 %) больных основной группы и у 69 (75 %) 
больных группы сравнения. Нечеткость контуров 
ПЖ определялась у 142 (60,2 %) больных основ-
ной группы и у 57 (62 %) больных группы срав-
нения. Расширение вирсунгианова протока выяв-
лено у 28 (11,9 %) больных основной группы и у 
31 (33,7 %) больного группы сравнения. Кальци-
фикаты ткани ПЖ имели место у 48 (52,2 %) бо-
льных группы сравнения и лишь у 21 (8,9 %) бо-
льного основной группы. Псевдокисты ПЖ также 
чаще имели место в группе сравнения – в 19,6 % 
(18 больных) случаев, тогда как в основной груп-
пе – в 10,6 % (25 больных) случаев. То есть, в 
группе сравнения чаще, чем в основной группе, 
определяется повышение эхогенности ткани ПЖ, 
наличие псевдокист и кальцификатов в ее ткани, 
расширение главного панкреатического протока. 
В основной группе чаще, чем в группе сравнения, 
имеют место увеличение всей ПЖ или ее части, а 
также снижение эхогенности паренхимы органа. 

Более выраженное повышение эхогенности 
ПЖ у больных группы сравнения количественно 
выражалось в увеличении показателя L ультразву-
ковой гистограммы. Так, у этих больных L соста-
вил 37,2±2,0, а у больных основной группы – 
25,3±1,5 (р<0,05). Показатели обеих групп досто-
верно выше, чем у здоровых, но L в группе срав-
нения существенно превышает этот показатель в 
основной группе. Показатель однородности был 
достоверно снижен в обеих группах – в основной 
группе до 3,1±0,2, в группе сравнения до 3,2±0,4. 
Оба показателя были ниже, чем у здоровых, но 
между собой существенно не отличались (р>0,05). 
Гистографический коэффициент был отчетливо 
снижен у больных обеих групп по сравнению с 
нормой – у больных основной группы до 48,4±3,5, 
у больных группы сравнения до 32,3±4,9 (р<0,05). 
Гистографический коэффициент у больных груп-
пы сравнения был достоверно ниже, чем у боль-
ных основной группы. 

Выводы 
1. Для лекарственного хронического панкре-

атита у больных туберкулезом легких, не злоупо-
требляющих алкоголем, характерны следующие 
сонографические изменения поджелудочной же-
лезы: увеличение всей железы или ее части, сни-
жение эхогенности, неоднородность структуры, 
нечеткость контуров. При сочетанной этиологии 
хронического панкреатита чаще имеют место 
повышение эхогенности, кальцификаты и псевдо-
кисты поджелудочной железы, расширение вир-
сунгианова протока. 

2. У больных туберкулезом легких, злоупот-
ребляющих алкоголем, более значительно повы-
шен показатель L и снижен Кgst ультразвуковой 
гистограммы поджелудочной железы, чем у бо-
льных только с лекарственной этиологией хрони-
ческого панкреатита. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Перспективы состоят в изучении динамики соно-
графических изменений поджелудочной железы 
у больных туберкулезом легких с лекарственным 
хроническим панкреатитом под влиянием разли-
чных вариантов лечения. 
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CОНОГРАФІЧНІ ЗМІНИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ У ХВОРИХ НА ЛІКАРСЬКИЙ  
ПАНКРЕАТИТ, ЯКИЙ РОЗВИНУВСЯ ПРИ ЛІКУВАННІ ТУБЕРКУЛЬОЗУ ЛЕГЕНЬ 

Н.Б.Губергріц, О.Є.Клочков 
Резюме. У статі наведені результати обстеження 328 хворих на туберкульоз легень, у яких на тлі специфічної 

терапії розвинулося сполучення лікарського панкреатиту й лікарського гепатиту. Наведено результати сонографії 
та ультразвукової гістографії підшлункової залози, виявлено розходження в структурних змінах органа залежно від 
того, чи мало місце зловживання алкоголем. Дані ультразвукової гістографії відрізняються від норми. 

Ключові слова: лікарський панкреатит, туберкульоз легенів, підшлункова залоза, сонографія, ультразвукова 
гістографія. 

SONOGRAPHIC CHANGES OF THE PANCREAS IN PATIENTS WITH DRUG-INDUCED  
PANCREATITIS DEVELOPED IN THE PROCESS OF TREATMENT  

OF PULMUNORY TUBERCULOSIS 

N.B.Gubergrits, A.E.Klochkov 
Abstract. The paper describes the results of an examination of 328 patients with pulmonary tuberculosis, who devel-

oped against a background of specific therapy a combination of drug-induced pancreatitis and drug-induced hepatitis. The 
results of sonography and ultrasound hystography of the pancreas are presented, distinctions have been detected in the 
structure of the organ, depending on whether there was an alcohol abuse. The data of ultrasound histography differ from the 
normal value. 

Key words: drug-induced pancreatitis, pulmonary tuberculosis, pancreas, sonography, ultrasound sonography. 
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Резюме. У 109 пацієнтів з патологією органів 
травлення вивчалося кандидозне обсіменіння ротової 
порожнини. Грибки роду Candida виявлені в 74 (67,9 %) 
осіб, яким проведено відповідне обстеження. У той же 

час кандидоз діагностовано лише у 8,3 % пацієнтів 
серед осіб з підозрою на дане грибкове захворювання. 

Ключові слова: патологія органів травлення, кан-
дидозне обсіменіння, кандидоз. 

УДК 616.3:616.31:616.992.282 

Л.В.Демешкіна, Л.М.Мосійчук, О.П.Петішко, В.М.Ярош, І.О.Васильєва,  
Г.І.Бочаров, Т.В.Бондаренко 

ЧАСТОТА КАНДИДОЗНОГО ОБСІМЕНІННЯ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ  
У ПАЦІЄНТІВ З ПАТОЛОГІЄЮ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ 

ДУ “Інститут гастроентерології НАМН України”, м. Дніпропетровськ 

Вступ. Транзиторне кандидоносійство до-
сить поширене в популяції через те, що кандиди 
часто можуть контамінувати ґрунт, воду, продук-
ти харчування, поверхні предметів та ін., і мо-
жуть легко потрапляти на слизові оболонки рото-
вої порожнини людини. Існує думка, що при по-
слабленні імунологічного захисту організму вна-
слідок різноманітних хвороб та станів може від-
буватися транслокація грибків роду Candida у 
ротову порожнину з кишечнику, де дані грибки 
знаходяться в багатьох здорових людей. Саме 
тому  деякі вчені розглядають кандидоз як своє-
рідну «імунологічну драму», в якій роль відігра-
ють, з одного боку, чинники агресії і патогеннос-
ті грибка, а з другого, чинники антифунгальної 
резистентності макроорганізму [1-3]. 

Мета дослідження. Вивчити частоту та сту-
пінь обсіменіння грибками роду Candida в паціє-
нтів із патологією органів травлення, які отриму-
вали стаціонарне лікування в ДУ “Інститут гаст-
роентерології НАМН України”. 

Матеріал і методи. Обстежено 109 осіб із 
різними гастроентерологічними захворюваннями, 
які перебували на стаціонарному лікуванні в ДУ 
“Інститут гастроентерології НАМН України”. 
Усім пацієнтам проводили зскрібок з язика для 

визначення ступеня кандидозного обсіменіння 
(0,1,2,3,4) за загальноприйнятою клінічною мето-
дикою [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Грибки роду Candida (I-IV ступеня обсіменіння) 
виявлені в 74 з 109 (67,9 %) обстежених пацієнтів 
з гастроентерологічною патологією. 

Дані щодо скарг пацієнтів із різним ступе-
нем кандидозного обсіменіння ротової порожни-
ни наведено в таблиці. 

Вивчення скарг на стан ротової порожнини 
показало, що найчастіше пацієнти висували скар-
ги на неприємний присмак у роті, сухість і/або 
печіння язика, білий наліт і/або виразки на слизо-
вій рота, відчуття збільшення язика. Саме наяв-
ність таких скарг заставило лікарів-клініцистів 
запідозрити можливість кандидозу ротоглотки та 
призначити пацієнтам відповідне обстеження. 
Однак у більшості осіб діагноз кандидозу не був 
підтвердженим, а наявність скарг у них поясню-
вали не кандидозним обсіменінням, а існуючою 
патологією органів травлення (хронічним панкре-
атитом, хронічним гастритом та ін.). 

У цілому кандидоз ротової порожнини серед 
осіб із підозрою на дану патологію, які були на-
правлені на відповідне обстеження, встановлений 

Таблиця 
Аналіз скарг пацієнтів на стан ротової порожнини залежно від ступеня обсіменіння 

Скарги пацієнтів 

Ступінь кандидозного обсіменіння 
0 ступінь, 

n =35 
1-ий ступінь, 

n=17 
2-ий ступінь, 

n=15 
3-ий ступінь, 

n=33 
4-ий ступінь, 

n=9 
n % n % n % n % n % 

Неприємний присмак 
у роті 16 45,7 8 47,1 6 40 12 36,4 3 33,3 

Сухість язика 7 20,0 7 41,2 5 33,3 9 27,3 3 33,3 

Печіння язика 3 8,6 5 29,4 1 6,7 3 9,1 0 0 
Білий наліт  

на слизовій рота 17 48,6 7 41,2 5 33,3 17 51,5 1 11,1 

Виразки в ротовій 
порожнині 1 2,9 2 11,8 0 0 2 6,1 0 0 

Відчуття  
збільшення язика 0 0 2 11,8 0 0 0 0 0 0 
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у 8,3 % осіб, що в три рази перевищує дані росій-
ського Центру глибоких мікозів (м. Москва) [4]. 
Можливо, цей факт пояснюється тим, що в наше 
дослідження ми включали пацієнтів з патологією 
органів травлення (у т.ч. з анацидним гастритом, 
хронічним колітом, цирозом печінки тощо), яка 
вже сама по собі може розглядатися при певних 
обставинах як чинник ризику розвитку кандидоз-
ної інфекції, а російські вчені отримували матері-
ал від хворих загального профілю, яких направ-
ляли різні медичні заклади Москви та Московсь-
кої області з підозрою на кандидоз. 

Висновок 
Грибки роду Candida (I-IV ступеня обсіме-

ніння) виявлено в 74 з 109 (67,9 %) обстежених 
пацієнтів із гастроентерологічною патологією. 
Клінічні прояви кандидозу не мають специфічно-
сті, особливо в осіб із гастроентерологічною па-

тологією, що зумовлює досить низький відсоток 
(8,3 %) встановлення кандидозу ротової порож-
нини в пацієнтів з підозрою на дану патологію. 
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ЧАСТОТА КАНДИДОЗНОГО ОБСЕМЕНЕНИЯ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ У БОЛЬНЫХ  
С ПАТОЛОГИЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

Л.В.Демешкина, Л.М.Мосийчук, О.П.Петишко, В.Н.Ярош, И.А.Васильева,  
Г.И.Бочаров, Т.В.Бондаренко 

Резюме. У 109 больных с патологией органов пищеварения изучалось наличие кандидозного обсеменения 
ротовой полости. Грибки рода Candida были обнаружены у 74 (67,9 %) больных, которые прошли соответствующее 
обследование. В то же самое время кандидоз был диагностирован только у 8,3 % пациентов среди больных с подо-
зрением на это грибковое заболевание. 

Ключевые слова: патология органов пищеварения, кандидозное обсеменение, кандидоз. 

FREQUENCY OF CANDIDA DISEMINATION OF THE ORAL CAVITY IN PATIENTS  
WITH PATHOLOGY OF THE DIGESTIVE ORGANS 

L.V.Demeshkina, L.M.Mosiichuk, O.P.Petishko, V.M.Yarosh, I.O.Vasylieva,  
G.I.Bocharov, Т.V.Bondarenko 

Abstract. Candida disemination of the oral cavity was studied in 109 patients with pathology of the digestive organs. 
Candida fungi were revealed in 74 (67,9 %) patients, who underwent an appropriate examination. At the same time candidi-
asis was diagnosed in only 8,3 % patients among persons with a suspicion of this particular fungus disease. 

Key words: pathology of digestive organs, Candida dissemination, candidiasis.  
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Резюме. В статье представлены результаты изуче-
ния особенностей функционального состояния желудка 
у 102 больных с эрозиями гастродуоденальной зоны в 
условиях дисфункции щитовидной железы. Рассмотре-
ны изменения функциональных параметров во взаимос-
вязи с характером течения эрозивных поражений, час-

тотой их рецидивов и типом эрозий. Выявлена направ-
ленность изменений в зависимости от варианта тиреои-
дной дисфункции.  

Ключевые слова: желудок, эрозии, функция, 
щитовидная железа. 
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЖЕЛУДКА  
ПРИ ЭРОЗИВНОМ ПОРАЖЕНИИ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ  
У БОЛЬНЫХ С РАЗЛИЧНОЙ ФУНКЦИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  

Харьковский национальный медицинский университет 
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Введение. Отличительной особенностью сов-
ременного периода развития медицины является 
изменение профиля заболеваемости, характеризу-
ющегося ростом неинфекционной патологии [4]. 
По результатам многочисленных эпидемиологиче-
ских исследований среди неинфекционных забо-
леваний широко распространенными признаны 
болезни пищеварительной системы с возрастани-
ем удельного веса патологии гастродуоденальной 
зоны (ГДЗ) [11]. В последние годы в ее структуре 
наблюдается рост эрозивных поражений желудка 
и двенадцатиперстной кишки (ДПК), выявляемых 
при эндоскопических исследованиях у 10-39% 
пациентов [1, 10]. Неугасаемый интерес к этой 
патологии обусловлен, прежде всего, риском та-
ких грозных осложнений как кровотечение, при-
водящим к летальности у 10 % больных [8].  

Среди многочисленных механизмов, лежа-
щих в основе возникновения и прогрессирования 
эрозивных поражений ГДЗ, главным является 
дисбаланс между кислотно-пептической агресси-
ей желудочного содержимого и факторами защи-
ты слизистой оболочки (СО) [1, 7]. Структурно-
функциональные взаимосвязи между факторами 
агрессии и защиты обеспечиваются регуляторны-
ми системами. Среди них особенный интерес в 
последние годы вызывает регуляция пищеварите-
льных функций гормонами гипофизарно-
тиреоидной системы [3, 6, 12]. С одной стороны, 
это обусловлено тем, что тиреоидные гормоны 
являются регуляторами метаболического гомео-
стаза практически на всех его уровнях, обеспечи-
вая различные функции, в том числе и пищевари-
тельной системы [3, 12]. С другой стороны, это 
обусловлено ростом заболеваний щитовидной 
железы (ЩЖ) в результате влияния неблагоприя-
тных экологических и медико-социальных факто-
ров [3]. Закономерным следствием как высокой 
распространенности эрозивных поражений желу-
дка, ДПК и заболеваний ЩЖ, так и тесных физи-
ологических взаимосвязей в целостном организ-
ме, является возрастание сочетанной патологии 
этих органов. Однако вопрос о функциональном 
состоянии желудка при различных вариантах 
дисфункции ЩЖ, представляющий важную кли-
ническую проблему, остается открытым. 

Цель исследования. Изучить функциональ-
ное состояние желудка при эрозивном его пора-
жении у больных с различной функцией щитови-
дной железы. 

Материал и методы. Обследовано 102 па-
циента с эрозивными поражениями ГДЗ, в том 
числе 78 женщин (76,5 %) и 24 мужчины (23,5 %) 
в возрасте (49,4±1,2) лет. В зависимости от функ-
ционального состояния ЩЖ больные разделены 
на 2 группы: 34 пациента с гипотиреозом в возра-
сте (50,8±1,9) лет – І группа, 25 больных с гипер-
тиреозом в возрасте (48,8±2,8) лет – ІІ группа и 
43 пациента в возрасте (48,5±1,9) лет с нормаль-
ной функцией ЩЖ – ІІІ группа. Для сравнения 
изучаемых показателей обследовано 23 практиче-
ски здоровых пациента в возрасте (45,3±2,8) лет. 

Макроскопическое состояние СО ЭГДЗ изу-
чено с помощью эзофагогастродуоденоскопии 
гастрофиброскопом фирмы “Olympus” GIF Q20 
(Япония) с учетом показаний и противопоказа-
ний [5]. При выявлении эрозий отмечали их тип 
(острые, хронические), количество (единичные, 
множественные), распространенность изменений: 
в теле, антральном отделе (АО), ДПК.  

Функциональное состояние ЩЖ диагности-
ровали по уровню гормонов: тиреотропного 
(ТТГ), свободных фракций трийодтиронина (св. 
Т3) и тироксина (св. Т4), определяемых в сыворо-
тке крови радиоиммунным методом с помощью 
радиологической многоканальной системы 
«Гамма-12» (Венгрия) [3].  

Функциональное состояние желудка изучали 
с помощью тестовой панели "ГастроПа-
нель" (Bіohіt, Финляндия), основанной на техно-
логии иммуноферментного анализа [9]. При этом 
анализировали уровень пепсиногенов (ПГ) 1 и 2 
типов, гастрина-17 (Г-17), наличие антител к 
Helicobacter pylori (H.pylori). Оптическую плот-
ность определяли на иммуноферментном анали-
заторе Stat Fax–303+ при длине волны 450 нм.  

Статистическая обработка результатов исс-
ледований осуществлялась методами вариацион-
ной статистики, реализованными стандартным 
пакетом прикладных программ SPSS 13.0 for 
Windows [2]. Для статистического анализа дан-
ных использовали дескриптивную статистику. 
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Сравнение средних значений переменных осуще-
ствляли с помощью параметрических методов (t-
критерия Стьюдента) по нормальному распреде-
лению данных признаков. Соответствие вида 
распределения признаков закона нормального 
распределения проверяли с помощью метода Ша-
пито-Уилка. В других случаях использовали не-
параметрический метод (U-критерий Мана-
Уитни). Для сравнения распределения долей двух 
переменных использовали c2-тест. Различие счи-
талось достоверным, если достигнутый уровень 
значимости (Р) был ниже 0,05. 

Проведенное исследование выполнено в соо-
тветствии с этическими нормами Хельсинской 
декларации пересмотра 2008 года. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При изучении уровня гормонов ГТС у всех боль-
ных І группы выявлено повышение ТТГ до 
(96,4±9,1) мМЕ/л и снижение св. Т4 до (6,6±0,9) 
нмоль/л; у пациентов ІІ группы – снижение ТТГ 
до (0,32±0,1) мМЕ/л и повышение св. Т4 до 
(44,7±4,2) нмоль/л. В ІІІ группе уровень гормо-
нов был в эутиреоидном диапазоне: ТТГ – 
(2,7±0,1) мМЕ/л, св. Т4 – (17,4±1,2) пмоль/л.  

Длительность анамнеза эрозивных повреж-
дений ГДЗ в І группе составила (12,1±1,4) лет, 
при наличии гипотиреоза – (6,8±1,1) лет. Клини-
ческими особенностями эрозивных повреждений 
ГДЗ у 91,2 % больных этой группы было рециди-
вирующее течение, с частотой рецидивов 
(1,7±0,08) раз/год, причем частота их прямо кор-
релировала с длительностью гипотиреоза (r=0,51; 
p<0,002). Во ІІ группе длительность анамнеза 

гипертиреоза составила (6,4±1,5) лет, эрозий – 
(6,2±1,1) лет, с частыми рецидивами у 64,0% па-
циентов – (1,6±0,1) раз/год. В ІІІ группе длитель-
ность наблюдения больных в связи с эрозивными 
повреждениями составила (9,5±0,8) лет при час-
тоте рецидивирования (1,7±0,1) раз/год 

При эндоскопическом обследовании у всех 
больных эрозии выявлялись в различных отделах 
ГДЗ и, независимо от функционального состоя-
ния ЩЖ, чаще локализовались в АО желудка и 
ДПК, причем в ДПК более чем у половины паци-
ентов преобладали единичные острые эрозии. 

В теле желудка больных ІІ и ІІІ групп едини-
чные острые эрозии наблюдались у 70,6 % пацие-
нтов и 81,5 %, соответственно), тогда как при 
гипотиреоидном состоянии чаще выявлялись 
множественные дефекты – 63,6 %.  

В АО желудка при эутиреоидном состоянии 
преобладали острые эрозивные дефекты, при ги-
пертиреозе – хронические, а при гипотиреозе 
практически одинаково часто выявлялись как ост-
рые, так и хронические эрозии. Сочетание острых 
и хронических эрозий в АО желудка имело место 
у 55,9 % больных І группы, у 11,8 % больных ІІ 
группы и у 25,6 % пациентов ІІІ группы. 

При анализе функции главных клеток желу-
дка установлено изменение концентрации ПГ-1 в 
сыворотке крови у преобладающей части пациен-
тов. В спектре выявленных изменений, независи-
мо от функционального состояния ЩЖ, преобла-
дали повышенное его содержание, особенно час-
то при гипертиреозе, с превышением контроль-
ных значений в 1,7 раза (p<0,001), (табл. 1).  

Таблица 1 

 Характеристика функционального состояния желудка по содержанию  
пепсиногенов у обследованных больных  

Примечание. 1. 1 – р<0,01; 2 – р<0,001 достоверность различий между показателями больных и лиц контрольной груп-
пы. 2. * – р<0,05; ** – р<0,01 – достоверность различий показателей у больных ІІІ группы с показателями в І или ІІІ 
группах 

Показа-
тель, ед. 
измере-
ния 

І группа 
(n=34)  

ІІ группа 
(n=25)  

Различия 
между І и ІІ 
группами 

ІІІ группа 
(n=43) 

Различия 
между І и ІІІ 
группами 

Различия 
между ІІ и ІІІ 
группами 

M±m % M±m % c2 Р M±m % c2 Р c2 Р 

норма 76,5± 
1,1 14,7 74,6± 

2,0 12,0 0,07 0,93 7,5± 
0,8 2,3 2,51 0,11 1,21 0,27 

повыше-
ние 

125,0± 
5,92 51,7 127,5± 

6,12 81,8 3,73 0,05 116,1± 
6,82 61,9 0,37 0,54 1,81 018 

сниже-
ние 

35,1± 
3,32 48,3 37,6± 

4,12 18,2 3,73 0,05 34,7± 
4,72 38,1 0,37 0,54 1,81 018 

пепсиноген-2, мг/мл (контрольная группа - 7,8±1,16) 

норма 7,5± 
0,2 11,8 7,7± 

0,2 12,0 0,14 0,70 7,1± 
0,4 11,6 0,11 0,73 0,12 0,73 

повыше-
ние 

17,4± 
1,82/** 40,0 19,1± 

1,42/* 72,7 4,23 0,04 30,8± 
5,42 78,9 9,18 0,002 0,05 081 

сниже-
ние 

3,9± 
0,31/* 60,0 3,1± 

0,62 27,3 4,23 0,04 2,6± 
0,62 21,1 9,18 0,002 0,05 081 

пепсиноген-1, мг/мл (контрольная группа - 74,3±5,8)   
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Рис. 1. Частота выявления антител к H.pylori у обследованных больных, (%) 
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Таблица 2 

Характеристика содержания гастрина-17 у обследованных больных  

Примечание. 1 – р<0,01; 2 – р<0,001 достоверность различий между показателями больных и лиц контрольной группы 

Показа-
тель, ед. 
измерения 

І группа 
(n=34)  

ІІ группа 
(n=25)  

Различия меж-
ду І и ІІ груп-

пами 
ІІІ группа 

(n=43) 
Различия 

между І и ІІІ 
группами 

Различие меж-
ду ІІ и ІІІ гру-

ппами 
M±m % M±m % c2 Р M±m % c2 Р c2 Р 

Гастрин-17 пмоль/л (контрольная группа - 5,76±0,08) 

Норма - 0 5,7± 
0,1 28,0 8,29 0,004 5,8± 

0,04 11,6 2,53 0,11 1,90 0,17 

Повыше-
ние 

17,9±
2,62 29,4 13,3± 

1,22 56,0 3,19 0,07 20,8±
4,81 46,5 1,67 0,20 0,25 0,61 

Снижение 2,0± 
0,32 70,6 2,9± 

0,32 16,0 15,1 0,0001 2,5± 
0,32 41,9 5,21 0,02 3,72 0,05 

Недостаточность ПГ-1 у больных ІІ группы 
наблюдалась в 4,5 раза реже (c2=15,4; p=8,87Е-
05), с уменьшением уровня почти в 2 раза 
(p<0,001).  

При эутиреоидном состоянии увеличенная в 
1,6 раза (p<0,001) концентрация ПГ-1 наблюда-
лась чаще (c2= 3,86; p=0,05), чем недостаточная, 
причем с избыточной концентрацией ПГ-1 у па-
циентов этой группы ассоциировалась частота 
рецидивов эрозий (r=0,41; p=0,006), особенно в 
ДПК (r=0,52; p=0,04). 

При гипотиреозе частота встречаемости сни-
женной и повышенной концентрации достоверно 
не отличалась. 

Изменения уровня ПГ-2 имели свои особенно-
сти при различном функциональном состоянии 
ЩЖ. Так, если при гипотиреозе чаще наблюдалась 
его недостаточность, со снижением содержания в 2 
раза (p<0,01), то повышенная концентрация была 
характерной для гипертиреоидного (c2= 7,36; 
p=0,007) и эутиреоидного (c2= 23,2; p=1,45Е-06) 
состояний. При этом у пациентов ІІ группы уровень 
ПГ-2 повышался в 2,5 раза (p<0,001), а в ІІІ группе 
– в 4 раза (p<0,001) и коррелировал с длительнос-
тью анамнеза эрозий (r=0,36; p=0,03). Следует отме-
тить, что с избыточной продукцией ПГ-2 ассоции-
ровались частота выявления острых эрозий в теле 
желудка ( r=0,41; p<0,006), АО (r=0,36; p=0,02), 
ДПК (r=0,66; p=0,02), а также частота рецидивов 
заболевания (r=0,47; p=0,002). 

Учитывая, что уровень пепсиногенов может 
изменяться в результате негативного влияния 
H.pylori, проведен анализ антител к этой бактерии.  

В результате у большей части пациентов, незави-
симо от функции ЩЖ, выявлено повышение уровня 
антител до (86,8±4,5) ед. по сравнению с контрольны-
ми значениями (28,6±3,7) ед., (p<0,001) (рис. 1). 

Тем не менее, при гипертиреозе уровень по-
вышения антител составил (127,5±6,0)ед., превы-
шая аналогичный показатель в 1,7 раза при эути-
реоидном состоянии (73,1±4,2) ед. (p<0,001) и в 2 
раза – при гипотиреозе– (63,6±3,8) ед. (p<0,001). 
Причем антитела к H.pylori выявлялись у боль-
ных І группы с длительным анамнезом эрозий (r= 
0,42; p=0,01). С повышением уровня антител к 
H.pylori у пациентов этой группы возрастала час-
тота появления не только эрозивных дефектов в 
АО желудка (r=0,52; p=0,03), но и множествен-
ных эрозий в теле желудка (r=0,57; p=0,03).  

Кроме того, повышение антител к H.pylori 
способствовало возрастанию концентрации ПГ-1 
(r=0,40; p=0,02), и ПГ-2 (r=0,42; p=0,01).  

У больных ІІ группы также с увеличением 
антител к H.pylori возрастала частота появления 
эрозий в теле желудка (r=0,56; p=0,004), а у паци-
ентов ІІІ группы – множественных эрозий в его 
АО (r=0,41; p=0,006). 

Учитывая, что H.pylori может изменять и уро-
вень Г-17, изучалась его концентрация в сыворотке 
крови. Результаты представлены в табл. 2. 
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Из представленных данных следует, что наи-
более характерной для пациентов с гипотиреозом 
была гипогастринемия (c2= 9,94; p=0,002) со сни-
жением уровня Г-17 в 2,9 раза (p<0,001). Причем 
со снижением содержания гормона ассоциирова-
лось увеличение частоты рецидивов эрозий (r= -
0,47; p=0,005), появление хронических эрозий в 
АО желудка (r= -0,65; p=0,04), а также снижение 
уровня ПГ-1 (r=0,74; p=0,001) и ПГ-2 (r=0,54 
p=0,001). 

Более чем у половины больных с гипертире-
озом концентрация гормона была увеличенной 
(c2= 9,0; p=0,003) в 2,3 раза (p<0,001) и коррели-
ровала с уровнем антител к H.pylori (r= 0,41; 
p=0,04) и частотой появления эрозий в ДПК (r= 
0,40; p=0,05).  

При эутиреозе одинаково часто выявлялась 
как гипергастринемия, с повышением уровня Г-
17 в 3,6 раза (p<0,001), так и гипогастринемия со 
снижением уровня Г-17 в 2,3 раза (p<0,001).  

Выводы 
1. При эрозиях гастродуоденальной зоны у 

пациентов с гипертиреозом функциональное сос-
тояние желудка характеризуется повышением 
концентрации пепсиногена-1 и пепсиногена-2, 
гипергастринемией, что в совокупности указыва-
ет на активность воспалительного процесса в 
слизистой оболочке желудка и является факто-
ром риска ульцерации. 

2. При гипотиреозе для больных с эрозиями 
гастродуоденальной зоны характерны увеличение 
концентрации пепсиногена-1, пепсиногена-2, гипо-
гастринемия, что является риском развития атро-
фического гастрита в антральном отделе желудка. 

3. Изменения функционального состояния 
желудка определяют течение эрозивных состоя-
ний гастродуоденальной области, включая часто-
ту рецидивирования, тип и количество эрозий. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Полученные результаты позволят прогнозиро-
вать течение заболеваний гастродуоденальной 
зоны при различных вариантах дисфункции щи-
товидной железы и назначать дифференцирова-
ное лечение больных. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ШЛУНКА ПРИ ЕРОЗИВНОМУ  
УРАЖЕННІ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ ЗОНИ У ХВОРИХ З РІЗНОЮ  

ФУНКЦІЄЮ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 

О.І.Залюбовська 
Резюме. У статті представлені результати вивчення особливостей функціонального стану шлунка в 102 паці-

єнтів з ерозіями гастродуоденальної зони в умовах дисфункції щитоподібної залози. Розглянуті зміни функціональ-
них параметрів у взаємозв'язку з характером перебігу ерозивних уражень, частотою їх рецидивів і типом ерозій. 
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THE SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE FUNCTIONAL CONDITION  
OF THE STOMACH IN CASE OF AN EROSIVE LESION OF THE GASTRODUODENAL  

ZONE IN PATIENTS WITH A DIVERSE FUNCTION OF THE THYROID GLAND 

O.I.Zaliubovskaya 
Abstract. The paper presents the results of a study of the specific characteristics of the functional condition of the 

stomach in 102 patients with erosions of the gastroduodental zone under the conditions of a thyroid dysfunction. The author 
has considered changes of the functional parameters in a correlation with the nature of the progress of erosive lesions, the 
rate of their relapses and the type of erosions. The orientation of changes, depending of the variant of a thyroid dysfunction 
has been revealed. 
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Резюме. Вивчено кальцієвий гомеостаз у хворих на 
біліарну патологію. Виявлено, що у 83,6 % досліджених 
осіб спостерігається підвищення вмісту кальцію порів-
няно з показниками вмісту кальцію у практично здоро-
вих осіб, особливо в жовчі порції В. Встановлено, що в 
пацієнтів після холецистектомії вміст кальцію в жовчі 

вірогідно не відрізняється, порівняно з хворими на жовч-
нокам’яну хворобу, що може бути незадовільною про-
гностичною ознакою рецидиву каменеутворення. 

Ключові слова: кальцієвий гомеостаз, біліарна 
патологія, мікроелементоз. 

УДК 616-92:546.41+616.366-009.2 

Е.В.Зигало 

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ КАЛЬЦІЄВОГО ГОМЕОСТАЗУ  
У ХВОРИХ НА БІЛІАРНУ ПАТОЛОГІЮ 

ДУ “Інститут гастроентерології НАМН України”, м. Дніпропетровськ 

Вступ. Останні роки занепокоєння медичної 
громадськості викликає низка біліарних захворю-
вань. Так, за даними статистики, серед населення 
України за період 1997-2006 рр. темп приросту 
поширеності хронічного холециститу і холангіту 
становить 56,1 % [2,4], жовчнокам'яної хвороби – 
97,5 % [3]. Ця група недуг представляє неепідемі-
чну хронічну патологію, через яку велика кіль-
кість людей має тривалі страждання та значне 
погіршання якості їх життя. Хронічний некальку-
льозний холецистит (ХНХ) часто розглядають як 
фізико-хімічну стадію холестеринового кальку-
льозу, при якій необхідно призначати превентив-
ну терапію з метою запобігання утворенню конк-
рементів. До групи ризику розвитку жовчнока-
м'яної хвороби (ЖКХ) слід виділяти хворих на 
ХНХ з гіпокінетично-гіпертонічною дискінезією 
жовчного міхура (застійний жовчний міхур зі 
спазмом сфінктера Одді), наявністю підвищеної 
літогенності жовчі та біліарним сладжем [9]. Ка-
мені жовчних проток є частою причиною рециди-
ву хвороби після холецистектомії та пов'язаних з 
цим повторних операцій. Холедохолітіаз спосте-
рігається в середньому в 13,0-15,0 % осіб, які 
перенесли холецистектомію. У сучасній літерату-
рі основною причиною постхолецистектомічного 
синдрому (ПХЕС) називаються дисфункція сфін-
ктера Одді, біліарна дискінезія та пов'язані з нею 
порушення обміну жовчі, що призводять до її 
застою, нагромадженню запальних елементів, 
посиленню патологічного процесу [2]. У даний 
час встановлено, що ХНХ, ЖКХ та ПХЕС слід 
розглядати не тільки як місцеве ураження жовч-
ного міхура та жовчовивідних шляхів, але і як 
загальне захворювання організму, при якому по-
рушуються всі види обміну речовин, у тому числі 
і мікроелементів [5]. Мікроелементний статус 
організму підтримується металолігандним гомео-
стазом. Патологічні стани та метаболічні зсуви в 
різних органах та системах організму призводять 
до дисбалансу мікроелементного складу [6]. Вза-
ємозв’язок патологічного та мікроелементного 
станів складний та тяжкий в інтерпретації. Відо-
мо, що макро-та мікроелементи не синтезуються 
в організмі, а надходять із зовнішнього середови-
ща, тому ступінь їх засвоєння залежить від стану 
органів травлення. При біліарній патології велика 

роль надається порушенням кальцієвого обміну, 
тому що специфічна роль есенціального мікро-
елемента кальцію визначається утвореними ним 
катіонами Са 2+, які відіграють головну роль у 
підтримці кислотно-лужної рівноваги та внутріш-
нього середовища організму [1]. Дисбаланс міне-
рального обміну найбільш часто вивчався у дітей 
із захворюваннями жовчовивідних шляхів 
(дискінезія, хронічний холецистохолангіт, жовч-
нокам’яна хвороба). Встановлений взаємозв’язок 
рівня кальцію в жовчі з вираженістю запального 
процесу в жовчовивідних шляхах та літогенними 
ознаками жовчі. Динаміка змін мікроелементного 
спектра залежить від етапу розвитку біліарної 
патології. Так, у дітей з дискінезіями жовчовивід-
них шляхів виявлено зниження екскреції кальцію 
із жовчі та зменшення його рівня в сироватці кро-
ві [5]. Прогресуюче поглиблення патології жов-
човивідних шляхів супроводжується прогредієнт-
ним насиченням жовчі металами, зокрема кальці-
єм, що призводить до її дестабілізації, втрати нею 
агрегативної стійкості та розвитку ЖКХ. Проте 
дослідження Бандури-на О.Ю. [1] довело, що в 
дорослих спостерігається дисбаланс мікроелеме-
нтного складу жовчі як за наявності ХНХ, так і 
при ЖКХ. У хворих на ХНХ спостерігається різ-
ниця мікроелементного складу жовчі залежно від 
дискінетичних розладів, найбільш виражені змі-
ни виявлено в осіб із гіпотонічно-
гіперкінетичною дискінезією [1]. Враховуючи, 
що в більшості випадків після холецистектомії 
виділяється літогенна жовч із низьким холато-
холестериновим коефіцієнтом та зміни хімічного 
складу жовчі призводить до зниження загального 
пулу жовчних кислот, що може відігравати роль у 
виникненні рецидиву жовчнокам’яної хвороби, 
дослідження змін вмісту есенційного мікроелеме-
нта кальцію в жовчі при біліарних захворюваннях 
дозволить детальніше вивчити патогенез ЖКХ.  

Мета дослідження. Дослідити вміст каль-
цію в жовчі хворих на хронічний некалькульоз-
ний холецистит, жовчнокам’яну хворобу та пост-
холецистектомічний синдром. 

Матеріал і методи. Обстежено 67 пацієнтів. 
Першу групу склали 31 хворий віком (51,3±1,7) 
років на ХНХ. До другої групи увійшли шість 
пацієнтів віком (51,0±3,8) років із ЖКХ. Третю 
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групу сформовано з 30 осіб віком (56,8±1,4) років 
із постхолецистектомічним синдромом. Діагноз 
верифікували за даними клінічного обстеження 
пацієнта, результатами лабораторних (загально-
клінічні аналізи, копрограма, біохімічний аналіз 
крові та жовчі) та інструментальних методів до-
слідження (ультразвукове дослідження органів 
черевної порожнини, дуоденальне зондування). 

Особливості структури жовчовивідних шля-
хів оцінювалися методом ультразвукової локації 
за допомогою сонографічної системи лінійного 
сканування в реальному масштабі часу Sonoscope-
30 фірми «Krancbühler». Дослідження проводило-
ся натще. Діагностика біліарних дискінезій базу-
валася на результатах фракційного дуоденального 
зондування (ФДЗ), яке дозволило дати оцінку ча-
совим та об’ємним параметрами жовчовиділення 
та функціональному стану сфінктерів біліарного 
тракту (БТ) з можливим отриманням жовчі та на-
ступним біохімічним дослідженням й визначен-
ням вмісту мікроелемента кальцію за допомогою 
рентген-флуоресцентної спектроскопії за допомо-
гою аналізатора Експерт-01Т. 

При проведенні ФДЗ виділяли наступні пор-
ції жовчі: порція “А” – жовч, що була отримана 
протягом фаз I, II та III; порція “В” – міхурова 
жовч (фаза IV); порція “С” – печінкова жовч 
(фаза V). 

За допомогою біохімічного дослідження 
отриманої жовчі визначали вміст холевої кислоти 
в кожній окремій порції жовчі. Давали кількісну 
оцінку секреції холевої кислоти, тобто її концент-
рації в окремих порціях жовчі. Розраховували 
сумарний дебіт холевої кислоти (у ммоль) за фор-
мулою: 

Сумарний дебіт холевої кислоти= 
САхVА:1000 + СВхVВ:1000+ССхVС:10000,  
де СА – концентрація холевої кислоти в пор-

ції жовчі “А”, ммоль/л; 
СВ – концентрація холевої кислоти в порції 

жовчі “В”, ммоль/л; 
СС – концентрація холевої кислоти в порції 

жовчі “С”, ммоль/л; 
VА,В,С- об’єм відповідних порцій жовчі, мл. 
Також вивчали вміст холестерину та фосфо-

ліпідів у порції “В” дослідженої жовчі. 
Статистична обробка результатів досліджень 

здійснювалася методом варіаційної статистики, 
реалізованими стандартними пакетами прикладних 
програм: Stadia 6.0, Statistica for Windows 6.0 [9,10]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При УЗД обстеженні виявлено, що діаметр спіль-
ної жовчної протоки (СЖП) в 71,0 % пацієнтів І 
групи був нормальним і складав (4,2±0,1) мм, у 
29,0 % пацієнтів діаметр його мав тенденцію до 
звуження (2,9±0,1) мм (р>0,05). У 83,3 % пацієн-
тів ІІ групи зміни СЖП були відсутні, в одного 
пацієнта (16,7 %) він був звуженим (3 мм). У ІІІ 
групі в 60,0 % осіб діаметр СЖП зберігався в 
межах норми (5,0±0,2) мм, у третини пацієнтів 
(33,3 %) він був розширеним до (8,4±0,4) мм, у 

решти 6,7 % – спостерігалося його звуження до 
(3,0±0,0) мм. 

Сонографічне дослідження ЖМ пацієнтів І 
групи дозволило встановити у 80,6 % пацієнтів 
деформації, у тому числі в 60,7 % випадків – за 
рахунок перегинів у ділянці тіла, у 10,7 % – у 
ділянці шийки, складні деформації мали місце у 
28,6 % осіб. Хронічний некалькульозний холеци-
стит підтверджено стовщенням стінок ЖМ до 
(4,0±0,3) мм у 67,7 % осіб, з підвищенням їхньої 
акустичної щільності до (12,3±0,8) Дб у 83,9 % 
випадків, тобто ознаки, що свідчать про наяв-
ність процесу хронічного запалення. У 38,7 % 
пацієнтів стінка була нерівною, з акустично 
щільними включеннями, товщина її складала 
(4,1±0,49) мм, тобто мали місце ознаки холесте-
розу ЖМ, який завжди асоціювався з деформаці-
ями органа. Ехогенність жовчі в 58,1 % осіб була 
підвищеною до (17,1±1,4) Дб. Зміни вихідного 
об’єму ЖМ спостерігалися за рахунок гіперволе-
мії у 54,8 % осіб до (73,1±5,0) мл. У II групі хро-
нічний холецистит проявлявся тими ж ознаками: 
стовщенням стінок ЖМ до (3,3±0,3) мм у 66,7 % 
осіб, з підвищенням їхньої акустичної щільності 
до (20,3±7,7) Дб у 83,3 % випадків. Явища холес-
терозу ЖМ спостерігалися в поодиноких випад-
ках (16,7 %). Ехогенність жовчі у 83,3 % пацієн-
тів підвищена до (19,4±6,5) Дб. У порожнині ЖМ 
виявлялися конкременти діаметром (20,2±4,6) 
мм, частіше – поодинокі (50,0 %). Вихідний об’-
єм ЖМ у 50,0 % осіб нормальний (29,5±2,5) мл, а 
в половини випадків мало місце його збільшення 
до (53,9±7,0) мл. 

За результатами ФДЗ хворих на ХНХ розподі-
лили на групи за характером розладів моторики БТ: 
з гіпомоторикою ЖМ та спазмом сфінктера Одді 
(СфО) – 18 (58,1 %); з гіпомоторикою ЖМ та гіпо-
тонусом СфО – 4 (12,9 %); з гіпомоторикою ЖМ та 
нормотонусом СфО – 3 (9,7 %); з нормомоторикою 
ЖМ та спазмом СфО – 5 (16,1 %); з гіпермотори-
кою ЖМ та спазмом сфінктера Одді – 1 (3,2 %). 

Таким чином, у 80,6 % хворих на ХНХ із ви-
значеними дисфункціями БТ діагностовано гіпомо-
торику ЖМ. Найчастіше вона поєднувалася зі спас-
тичним станом сфінктера Одді, тому переважну 
більшість серед функціональних біліарніх розладів 
складала дисфункція БТ за гіпокінетично- гіперто-
нічним типом у 18 (58,1%) осіб. Враховучи те, що в 
дослідженнях О.Ю. Бандурина виявлено наявність 
дискінетичних розладів, які посилюють мікроеле-
ментний дисбаланс, для подальшого визначення 
порушень кальцієвого гомеостазу обстежена група 
хворих на ХНХ із гіпокінетично-гіпертонічним 
типом біліарних дисфункцій.  

Аналізуючи результати біохімічного дослі-
дження отриманої під час ФДЗ жовчі хворих на 
ХНХ, встановлено односпрямовані зміни за пока-
зниками концентрації холевої кислоти в порції 
”В” та її сумарного дебіту у вигляді зниження 
цих параметрів в усіх пацієнтів із дисфункціями 
БТ. При цьому мінімальними показники були в 
групі з гіпомоторикою ЖМ та гіпертонусом СфО. 
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Таблиця 1 
Показники біохімічного складу жовчі та сумарного дебіту холевої кислоти в жовчі хворих  

на хронічний холецистит із гіпокінетично-гіпертонічним типом дисфункції біліарного тракту 

Дисфункція 
БТ (n=18) 

Сумарний 
дебіт холевої 
кислоти, ммоль 

Концентрація холевої 
кислоти у порції жовчі, ммоль/л 

Фосфо- 
ліпіди Холестерин 

“А” “В” “С” “В” “В” 
Гіпомоторика 
ЖМ зі спазмом 

СфО 
1,12±0,3* 2,9±0,5* 11,2±1,1* 2,8±0,6* 0,27±0,3* 2,99±0,4 

Норма 1,40 3,6 20,0 3,9 1,0-5,8 1,25-2,1 

Примітка. * р <0,001 – статистична різниця порівняно з нормальними показниками 

Таблиця 2 

Вміст мікроелемента кальцію у жовчі хворих на біліарну патологію 

Мікроелемент 
Здорові особи 

n=20 

Хворі на ХНХ з гіпокінетично-
гіпертонічною дискінезією БТ 

(n=18) 

Хворі на ЖКХ 
(n=6) 

Хворі на ПХЕС 

(n=31) 

порція В 

М±m 

порція С 

М±m 

порція В 

М±m 

порція С 

М±m 

Са (мг%) 2,87±0,32 5,0±0,4* 4,6±0,5* 6,1±0,7* 4,9±0,4* 

Примітка. *р <0,001 – статистична різниця порівняно з нормальними показниками 

Достовірні розбіжності порівняно з нормою вияв-
лено за показниками концентрації холевої кисло-
ти у всіх порціях жовчі у 18 (58,1 %) пацієнтів, де 
гіпомоторика ЖМ поєднувалася з гіпертонусом 
сфінктера Одді. Також в 1,4 раза виявилася збіль-
шеною концентрація холестерину в порції “В” 
жовчі, тоді як концентрація фосфоліпідів була 
зниженою в 1,5 раза. Збіг цих трьох складових 
порушення складу жовчі дозволило віднести її до 
літогенної категорії (табл. 1). 

Таким чином, виділена група пацієнтів з гі-
покінезією ЖМ та спазмом СфО і літогенним 
складом жовчі, які знаходяться в стані ризику 
подальшого розвитку жовчнокам’яної хвороби. 
Тому саме в жовчі цієї категорії осіб вивчалися 
зміни мікроелемента кальцію для порівняння з 
порушеннями кальцієвого гомеостазу у хворих на 
ЖКХ та ПХЕС (табл. 2). 

Із представленої таблиці видно, що пору-
шення кальцієвого гомеостазу притаманне для 
більшості осіб усіх вивчених нозологічних груп. 
Найбільший вміст кальцію (у 2 рази вищий порі-
вняно з нормою) спостерігався у хворих на ЖКХ. 
Привертає увагу те, що в 67,7 % осіб після холе-
цистектомії визначається високий вміст кальцію 
в жовчі, що може бути несприятливою прогнос-
тичною ознакою рецидиву каменеутворення. 

Висновки 
1. У 83,6 % хворих на біліарну патологію 

виявлено порушення кальцієвого гомеостазу у 
вигляді підвищення вмісту кальцію в жовчі (у 
середньому 5,2±0,5 мг%) порівняно з показника-
ми вмісту кальцію у здорових осіб. 

2. У пацієнтів після холецистектомії вміст 
кальцію в жовчі вірогідно не відрізняється від 

аналогічного показника у хворих на жовчнока-
м’яну хворобу, що може слугувати несприятли-
вою прогностичною ознакою рецидиву камене-
утворення. 

Перспективи подальших досліджень. Тяж-
кість перебігу ХНХ, яка спричинює поглиблення 
біліарної патології з утворенням конкрементів у 
жовчному міхурі та рецидивуванням у вигляді хо-
ледохокалькульозу у хворих після холецистектомії 
зумовлюють необхідність вивчення порушень мі-
нерального статусу в цієї категорії осіб для розроб-
ки нових засобів патогенетичної терапії. 
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ КАЛЬЦИЕВОГО ГОМЕОСТАЗА  
У БОЛЬНЫХ БИЛИАРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Э.В.Зыгало 
Резюме. Изучен кальциевый гомеостаз у больных билиарной патологией. Выявлено, что у 83,6 % обследован-

ных наблюдается повышение содержания кальция в сравнении с показателями содержания кальция у практически 
здоровых лиц, особенно в желчи порции В. Установлено, что у больных после холецистэктомии содержание каль-
ция в желчи достоверно не отличается от его содержания у больных желчнокаменной болезнью, что является не-
благоприятным признаком рецидива камнеобразования. 

Ключевые слова: кальциевый гомеостаз, билиарная патология, микроэлементоз. 

PECULIARITIES OF DISORDERS OF CALCIUM HOMEOSTASIS  
IN PATIENTS WITH BILIARY TRACT DISEASES 

E.V.Zygalo 
Abstract. Calcium homeostasis in patients with biliary pathology has been studied. It has been found out that an ele-

vation of the calcium content is observed in 83.6 % of the subjects as compared with the calcium content of apparently 
healthy persons, particularly, in the bile B portion. It has been established that the bile calcium content in patients after  
cholecystectomy did not reliably differ as compared with patients with urolithiasis, the later may be an unfavourable prog-
nostic sign of a relapse of the stone formation. 
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Резюме. Аналіз рівня окремих про- та протизапа-
льних цитокінів у плазмі крові зі встановленням ступе-
ня порушення цитокінового балансу показав, що при 
неалкогольній жировій хворобі печінки гіперцитокіне-
мія формується, переважно, як за рахунок прозапаль-

них (ІЛ-1β, ІЛ-6), так і протизапальних цитокінів  
(ІЛ-10), коефіцієнт балансу є рівноважним. 

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба 
печінки, ожиріння, цитокіни, запалення. 

УДК 616.33/.34:616.379-008  

І.Ю.Корнійчук  

ОСОБЛИВОСТІ ЦИТОКІНОВОЇ РЕГУЛЯЦІЇ ТА КООПЕРАЦІЇ ПРИ  
НЕАЛКОГОЛЬНІЙ ЖИРОВІЙ ХВОРОБІ ПЕЧІНКИ НА ФОНІ ОЖИРІННЯ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Вступ. Реалізація активації запальної реакції 
при хронічних захворюваннях печінки пов’язу-
ється із впливом цілого ряду універсальних меді-
аторів, серед яких особливого значення набуває 
цитокінова регуляція імунної та запальної реак-
тивності [2, 4, 5, 7]. Основними продуцентами 
цитокінів (ЦК) при неалкогольній жировій хворо-
бі печінки (НЖХП) є Т-клітини та активовані 
макрофаги, а також інші види лейкоцитів, ендо-
теліоцити посткапілярних венул, тромбоцити і 
різні типи резидентних стромальних клітин [6]. 
ЦК переважно діють у вогнищі запалення вико-
нуючи, при цьому, цілий ряд захисних функцій 
[9]. Найбільш важливими чинниками міжклітин-
ної кооперації, що підсилюють ріст та диференці-
ацію ефекторних клітин при НЖХП, є такі цито-
кіни: ІЛ-1β, ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, ІФ-γ та 
ін. [8]. Здійснювати функцію імунного нагляду 
дозволяє здатність клітин імунної системи до 
міграції, що реалізується за допомогою молекул 
клітинної адгезії, зокрема, розчинної молекули 
міжклiтинної адгезії (soluble intercellular adhesion 
molecule) – sICAM [3, 11]. 

Оцінюючи функціональні можливості ЦК у 
цілому, слід відзначити їх «диспетчерську» функ-
цію; участь у регуляції гемоцитопоезу, імуноге-
незу, клітинних і гуморальних реакцій імунітету, 
процесів запалення; виражений руйнівний вплив 
на паренхіму печінки через активацію макрофа-
гів, пошкоджувальна дія яких зумовлена Т-
лімфоцитами, Т-кілерами [1, 10].  

Отже, закономірно виникає необхідність 
аналізу якісного і кількісного складу ЦК при 
НЖХП на фоні ожиріння з метою оцінки локаль-
ного і системного характеру запалення, та особ-
ливостей цитокінової регуляції і кооперації.  

Мета дослідження. Встановити ступінь по-
рушення цитокінового балансу при НЖХП на 
фоні ожиріння шляхом аналізу рівня окремих 
про- та протизапальних цитокінів у плазмі крові. 

Матеріал і методи. Рівень цитокінів ІЛ-1β, 
ІЛ-6, ІЛ-10 у плазмі крові визначався з допомо-
гою імуноферментного дослідження на аналізато-
рі RT-2100C („Rayto Electronics Inc.”, Китай) з 
використанням наборів реагентів для кількісного 
визначення людських цитокінів у біологічних 
рідинах людини фірми „Вектор Бест”, Новоси-
бірськ (Росія). Забір крові для дослідження (5 мл) 

проводили зранку, натщесерце. Плазму крові 
зберігали при температурі -20˚С. Визначення 
рівнів досліджуваних ЦК у кожному зразку (пг/
мл) проводили одномоментно.  

Обстежено 14 практично здорових осіб та 32 
пацієнти з НЖХП на фоні ожиріння. Середній вік 
обстежуваних – (48,1±1,7) років. Тривалість за-
хворювання на НЖХП – (14,4±1,1) років. Серед 
обстежених – 35,2 % осіб чоловічої статі та 
64,8 % жіночої статі. Статистичний аналіз прове-
дено за програмним комплексом SPSP, версія 13.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження окремих показників ци-
токінового статусу наведені в таблиці. В усіх гру-
пах обстежуваних на НЖХП відмічено підвищен-
ня кількості ЦК у плазмі крові порівняно з гру-
пою практично здорових осіб.  

Встановлено, що рівень ІЛ-1β який, як відо-
мо, продукується макрофагами, фагоцитами, лім-
фобластами, фібробластами, епітеліальними клі-
тинами [12], за НЖХП на фоні ожиріння вірогід-
но зростає (у 2,3 раза, р<0,01). 

Локальна гіперпродукція ІЛ-1β спричиняє 
виникнення реакцій запально-регуляторного кас-
каду; підсилення хемотаксису, фагоцитозу, гемо-
поезу, проникності судинної стінки, цитотоксич-
ної і бактерицидної активності, стимуляцію син-
тезу колагену з порушенням архітектоніки печін-
ки [6, 13]. На системному рівні ІЛ-1β призводить 
до ініціації та регуляції запальних, імунних про-
цесів, активування нейтрофілів, Т- і В-
лімфоцитів, стимуляцію синтезу білків гострої 
фази, інших ЦК, молекул адгезії, простагланди-
нів [2], призводить до оксидативного стресу (ОС) 
та гемостазіологічних порушень [13].  

Статистично значиме суттєве зростання рів-
ня ІЛ-6 за НЖХП на фоні ожиріння відносно по-
казників групи ПЗО (в 1,75 раза, р<0,05), свід-
чить про системний характер запальної реакції, 
оскільки зазначений ЦК відіграє важливу роль у 
розвитку запалення та імунної відповіді на інфек-
ційний чинник чи тканинне пошкодження в регу-
ляції процесів дозрівання клітин, що продукують 
антитіла і синтез імуноглобулінів [5]. Зростання 
рівня ІЛ-6 при НЖХП сприяє індукції синтезу 
багатьох гострофазових білків (фібриногену,  
α1-антихемотрипсину, С-реактивного білка) [1]. 
Відомо, що ІЛ-6 наділений здатністю гальмувати 
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Таблиця  

Вміст ІЛ-1ß, ІЛ-6, ІЛ-10 у плазмі крові при неалкогольній жировій хворобі  
печінки на фоні ожиріння (M±m) 

Показники ПЗО (n=14) Хворі на НЖХП на фоні ожиріння 
(n=44) 

ІЛ-1β (пг/мл) 1,44±0,02 3,33±0,04 
р<0,01 

ІЛ-6 (пг/мл) 2,14±0,01 3,74±0,06 
р<0,05 

ІЛ-10 (пг/мл) 9,22±0,011 18,32±1,04 
р<0,001 

[ІЛ-1β+ІЛ-6]/[ІЛ-10] 0,385±0,012 0,386±0,018 
р>0,05 

Примітка. Р – ступінь вірогідності різниці показників відносно групи здорових 

синтез ІЛ-1β та ФНП-α. Отже, зростання його 
рівня при НЖХП на фоні ожиріння є компенсато-
рною реакцією, що підтверджується рівноважніс-
тю співвідношення про- і протизапальних цитокі-
нів [ІЛ-1β+ІЛ-6]/[ІЛ-10] у цій групі обстежуваних 
та практично здорових осіб.  

Про виражену активацію запального процесу 
в обстежуваних пацієнтів із НЖХП свідчить та-
кож зростання рівня ІЛ-10 у плазмі крові у 2 рази 
(р<0,01). Це може зумовлювати сприятливий 
прогноз щодо усунення запалення у цієї групи 
обстежених хворих, оскільки ІЛ-10 є багатофунк-
ціональним ЦК, який впливає на більшість гемо-
поетичних клітин та здатний пригнічувати акти-
вацію та ефекторну функцію Т-клітин, природ-
них кілерів, моноцитів-макрофагів [9, 12], що 
призводить до завершення запального процесу. 
Високий рівень ІЛ-10 спричиняє пригнічення 
синтезу інтерферону лімфоцитами, макрофагами 
та нейтрофілами, що є одним з механізмів імуно-
супресії при НЖХП [2]. Ймовірно, істотне підви-
щення ІЛ-10 у крові при НЖХП на фоні ожирін-
ня може бути пов’язане з процесами саногенезу, 
що направлені на обмеження інтенсивності запа-
льних реакцій, або з прямою активацією синтезу 
цього ЦК, основна роль якого полягає в гальму-
ванні надмірного синтезу прозапальних ЦК  
(ІЛ-1β, -6, -8, -12, фактору некрозу пухлин, інтер-
феронів, гранулоцитарно-макрофагального коло-
нійстимулювального фактору) активованими мо-
ноцитами, макрофагами і Т-хелперами 1-го типу 
[11] та пригніченні спричиненої патогеном пролі-
ферації Т-лімфоцитів шляхом зниження вмісту 
молекул головного комплексу гістосумісності ІІ 
класу на поверхні моноцитів у сироватці крові 
[14]. Крім того, слід зазначити, що ІЛ-10 наділе-
ний авторегуляторною активністю (підвищує 
активність Т-хелперів 2-го типу і синтез продуко-
ваних ними ІЛ-4 та ІЛ-10) і має здатність істотно 
пригнічувати синтез мРНК ІЛ-10 [13]. 

Проведений кореляційний аналіз між проза-
пальними ЦК та ІЛ-10 показав наявність серед-
ньої сили позитивного зв’язку між ІЛ-1β та ІЛ-10 
(0,505; р<0,001); слабку взаємодію між ІЛ-6 та 

ІЛ-10 (0,307; р<0,017; 0,234; р<0,275). Дуже слаб-
кою виявилася взаємодія між ІЛ-1β та ІЛ-6.  

Отже, у хворих на НЖХП на фоні ожиріння 
верифіковано підвищення рівня ІЛ-1β, ІЛ-6,  
ІЛ-10. Отримані результати ймовірно зумовлені 
модулюючим ефектом лептину на експресію та 
рівень реалізації біологічного впливу ІЛ-1β, ІЛ-6, 
ІЛ-10 у хворих на НЖХП.  

Доведено, що на секрецію ЦК при НЖХП 
може впливати оксидативний стрес, опосередко-
ваний активованими формами кисню, пероксид-
ним окисненням ліпідів та окиснювальною моди-
фікацією білків. Водночас, за даними літератури 
[1, 3, 15] і попередньому нашому дослідженні, не 
виявлено кореляції між рівнем циркулюючих ЦК 
та окремими параметрами оксидативного стресу. 
За НЖХП на фоні ожиріння встановлена дуже 
слабка негативна бінарна кореляція за Пірсоном 
між ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-10 та рівнем малонового аль-
дегіду еритроцитів і плазми крові, вмістом глута-
тіону відновленого.  

Вищезазначене може пояснюватися форму-
ванням адаптивних змін за умов персистувально-
го характеру оксидативного стресу, що не виклю-
чає його значення для реалізації індукуючого 
впливу гормонального дисбалансу на секрецію 
про- та протизапальних ЦК за наявності їх прямої 
асоціації з ожирінням. Можливим є також домі-
нуючий вплив ауто/паракринних рівнів реалізації 
регуляторних впливів лептину та жирних кислот 
і тригліцеридів на продукцію ЦК та їх біологічну 
дію до індукції зниження експресії ЦК за наявно-
сті ожиріння через зростання вмісту останніх. 
Ймовірно, що ОС діє через активацію мітоген-
активованого протеїназного каскаду, з подаль-
шою експресію генів та активацію ядерного фак-
тору kB, які відіграють важливу роль в експресії 
прозапальних генів і ЦК [12, 16].  

Отже, наявність істотних змін вмісту про- і 
протизапальних цитокінів у плазмі крові свідчить 
про роль у підтриманні їх балансу в забезпеченні 
метаболічних параметрів гомеостазу за НЖХП на 
фоні ожиріння. Неоднозначною є роль окремих 
інтерлейкінів у формуванні ожиріння, оскільки 
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цитокінова дезінтеграція – одна із важливих ла-
нок патогенезу жирової хвороби печінки неалко-
гольного генезу. 

Висновок  
Неалкогольна жирова хвороба печінки на 

фоні ожиріння супроводжується підвищенням 
рівня прозапальних (ІЛ-1β, ІЛ-6) та протизапаль-
них (ІЛ-10) цитокінів.  

Перспективи подальших досліджень. 
Встановлення особливостей цитокінової регуля-
ції при неалкогольній жировій хворобі печінки на 
фоні ожиріння вимагає удосконалення програми 
лікування із застосуванням засобів сорбційної та 
детоксикаційної дій. 
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ОСОБЕННОСТИ ЦИТОКИНОВОЙ РЕГУЛЯЦИИ И КООПЕРАЦИИ  
ПРИ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗИ ПЕЧЕНИ  

НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ 

И.Ю.Корнийчук 
Резюме. Анализ уровня отдельных циркулирующих про- и противовоспалительных цитокинов и установле-

ние степени нарушения цитокинового баланса показал, що при неалкогольной жировой болезни печени гиперцито-
кинемия формируется, преимущественно, как за счет провоспалительных (ІЛ-1β, ІЛ-6), так і противоспалительных 
цитокинов (ІЛ-10), коэффициент баланса является равновесомым. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, ожирение, цитокины, воспаление. 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF CYTOKINE REGULATION AND COOPERATION  
IN NONALCOHOLIC FATTY DISEASE OF THE LIVER WITH  

UNDERLYING OBESITY 

I.Yu.Korniichuk 
Abstract. A аnalysis of the level of isolated circulating pro- and antiinflammatory cytokines and the establishment of 

the degree of cytokine imbalance has demonstrated that in case of nonalcoholic fatty disease of the liver hypercytokinemia 
is formed, primarily, both at the expense of proinflammatory (ІL-1β, ІL-6) and antiinflammatory cytokines (ІL-10), the 
balance coefficient being equiponderate. 

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, obesity, cytokines, inflammation. 
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Резюме. В експерименті на лабораторних щурах 
досліджено зміни підшлункової залози щурів після 
уведення блокатора NO-синтаз NG-нітро-L-аргініну. 
Доведено, що в результаті блокади NO-синтаз у тканині 
підшлункової залози формуються морфологічні зміни, 

характерні для запалення з хронізацією патологічного 
процесу. 

Ключові слова: NO-синтази, хронічний панкреатит.  

УДК 616.37-002:615.3:616-091.8 

О.О.Крилова 

РОЛЬ NO В РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ 
ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» 

Вступ. Постійна увага до проблеми хроніч-
ного панкреатиту (ХП) зумовлена тим, що це 
прогресуюче захворювання підшлункової залози 
(ПЗ), яке характеризується появою під час загост-
рення гострого запального процесу, поступовим 
заміщенням паренхіми органа сполучною ткани-
ною, розвитком різного ступеня вираженої функ-
ціональної недостатності, що залишаються і про-
гресують навіть після припинення дії етіотроп-
них факторів [1, 3, 10].  

На початковій стадії патологічний процес 
може бути обмеженим і не поширюватися на всю 
залозу, на пізній – дифузним, з ураженням всього 
органа. ХП у фазі загострення найчастіше прояв-
ляється некрозом ацинарних клітин ПЗ у резуль-
таті їхнього самоперетравлення. У фазі згасаючо-
го загострення і ремісії він характеризується роз-
витком на місці клітин, які загинули, сполучної 
тканини, а при прогресуванні процесу – форму-
ванням склерозу органа. Проте при вивченні ве-
ликих фрагментів оперативно видаленої залози у 
фазі загострення ХП у різних її відділах може 
бути виявлена різна морфологічна картина: на 
одних ділянках переважають вогнища некрозу із 
запальною інфільтрацією, в інших - залоза пред-
ставлена вогнищами фіброзної тканини зі збіль-
шеними панкреатичними острівцями Лангерган-
са. Із прогресуванням хвороби вираженість скле-
ротичних змін збільшується. Склероз залози з 
кальцинозом або без нього є фіналом ХП будь-
якої етіології. 

В останні роки значно розширились уявлен-
ня про роль оксиду азоту (NO) і його метаболітів 
у різних фізіологічних і патологічних процесах, у 
патогенезі різних захворювань, шлунково-
кишкового тракту [8, 9, 10, 11].  

Доведено подвійну роль цього універсально-
го ендогенного регулятора, здатного надавати як 
пошкоджуючі, так і захисні дії на слизову оболо-
нку, які багато в чому залежать від концентрацій 
цієї сполуки. NO регулює моторику травного тра-
кту, шлункову секрецію, мікроциркуляцію, стиму-
лює секрецію слизу і у фізіологічних умовах надає 
цитопротективну дію [6, 7]. Вважають, що на ран-
ніх етапах розвитку запалення в слизових оболо-
нках відбувається підвищення продукції NO, що 
є компенсаторним механізмом для забезпечення 
кровопостачання та підтримки високого рівня 
метаболізму в тканинах за рахунок прямої вазо-

дилатації. При прогресі захворювання відбува-
ється виснаження джерел синтезу NO (L-аргінін) 
і зниження його виділення, що призводить до 
підвищення агрегаційної здатності тромбоцитів, 
зниження фібринолітичної активності крові, по-
рушення регуляції судинного тонусу і розвитку 
мікротромбозів судинної системи. Негативна дія 
вмісту NO починає проявлятись, коли його сумар-
на концентрація або різко знижується, або зростає, 
що призводить до функціонального та структурно-
го пошкодження органа [2]. 

Тому участь NO в розвитку патологічного 
процесу не викликає сумніву. Відома участь NO-
синтази (NOS) в розвитку експериментального 
панкреатиту [4, 5]. Вона зумовлена дією високих 
доз L-аргініну на підшлункову залозу. Однак ло-
гічно припустити, що неспецифічне інгібування 
всіх ізоформ NOS спричинить ураження ПЗ, яке 
виникає внаслідок інгібування iNOS, eNOS і 
nNOS, тобто пов’язане з порушенням перфузії, 
нервової регуляції та антимікробного захисту ПЗ. 
У зв’язку з цим правомірним є створення нової 
моделі експериментального панкреатиту, що ґру-
нтується на інгібуванні неспецифічної NOS. 

Мета дослідження. Вивчити вплив блокато-
ра NO-синтаз на підшлункову залозу щурів.  

Матеріал і методи. Рішення поставленої 
задачі виконували шляхом експериментальних 
досліджень на 30 білих щурах-самцях лінії Віс-
тар, масою 220-280 г, віком 20-22 тижні За 16-20 
годин до експерименту тварин піддавали харчо-
вій депривації при вільному доступі до води. 
Всього проведено дві серії експериментів. Блоку-
вання NO-синтази здійснювалося за допомогою 
внутрішньочеревної ін’єкції NG-нітро-L-аргініну 
(L-NNA, виробництво Sigma-Aldrich) (40 мг/кг 
маси тіла). У 1-й серії досліджень (n=10) твари-
нам уводили неспецифічний інгібітор NOS L-
NNA протягом 6 та протягом 12 днів. У 2-й конт-
рольній серії щурам внутрішньочеревно уводили 
стерильний фізіологічний розчин.  

Екскреторну функцію ПЗ оцінювали за акти-
вністю амілази, ліпази та трипсину крові за відо-
мими методами. 

Після закінчення дослідження тварин декапі-
тували після попереднього уведення етаміналу 
натрію (85 мг/кг) відповідно до “Правил прове-
дення робіт з використанням експериментальних 
тварин”, підшлункову залозу резекували та відра-
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зу фіксували в середовищі Боуена і готували мік-
роскопічні зрізи тканини із забарвленням гемато-
ксилін-еозином та за Маллорі-Слінченко.  

Для уточнення ступеня макроморфологічних 
змін підшлункової залози, її видаляли, промивали 
фізіологічним розчином та фіксували в розчині 
Боуена. 

Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася методами варіаційної статистики, 
реалізованими стандартним пакетом прикладних 
програм SPSS for Windows 7.0. При цьому для по-
казника визначали вибіркове середнє значення (M) 
та похибку середнього (m). Досліджувані співвід-
ношення вважали достовірними при р<0,05. 

Дана робота є фрагментом комплексної нау-
ково-дослідної роботи "Вивчити механізми роз-
витку ускладнень хронічного панкреатиту, розро-
бити методи діагностики хірургічного лікування 
з використанням малоінвазивних техноло-
гій" (шифр теми ВН.25.01.001.08, номер держреє-
страції 0107U012136). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Моделювання недостатності NOS (на 6-й день) 
не супроводжувалося погіршенням загального 
стану тварин, тоді як у подальшому, на 12-й день 
спостерігалися зміни – поведінка щурів в умовах 
звичайного середовища перебування (у клітці) 

ставала більш пасивною стосовно будь-якого 
пересування; погіршувався апетит, а також відмі-
чалося незначне зменшення (на 5,0 –9,0 грамів) 
маси тіла кожної тварини. 

Зміна загального стану тварин супроводжувала-
ся морфологічними змінами підшлункової залози.  

На 6-у добу в ПЗ усіх щурів спостерігалися 
різних розмірів вогнища ушкодження ацинарної 
тканини: мембрани ацинарних клітин місцями не 
контурувались, відзначався виражений перице-
люлярний набряк, помірно виражена дифузна 
інфільтрація строми лімфоцитами і переважно 
сегментоядерними нейтрофілами (рис.1), гіпер-
хромні ядра ацинарних клітин, місцями дещо 
зменшені в розмірах. 

У більшості щурів, яким уводили інгібітор 
NO-синтаз, на 12-у добу недостатності NO-синтаз 
при морфологічному дослідженні ПЗ виявлено 
ознаки загострення панкреатиту з різним ступенем 
ушкодження паренхіми. Характерною була наяв-
ність повнокрів'я, стазу в дрібних судинах, вираже-
ного набряку навколо часточок ПЗ, що свідчило 
про порушення кровообігу в залозі з наступним 
руйнуванням ацинарної тканини (рис. 2, 3). 

Примітно, що біля великих проток також 
виявлялася помірно виражена дифузна лімфогіс-
тіоцитарна інфільтрація з наявністю сегментояде-

Рис. 1. Стаз у дрібних судинах, набряк строми підшлун-
кової залози, міжчасточкова нейтрофільна інфільтрація. 
Забарвлення гематоксилін-еозином х400 

Рис. 2. Деструкція ацинарної тканини з її інфільтрацією 
лімфоцитами та плазмоцитами. Забарвлення гематокси-
лін-еозином х200  

Рис. 3. Набряк підшлункової залози, деструкція ацинар-
ної тканини, в лівому куті інтактна ендокринна тканина. 
Забарвлення гематоксилін-еозином х200  

Рис. 4. Нормальна структура підшлункової залози. У 
правому куті острівець Лангерганса Х400 
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Таблиця 

Ферментативна активність сироватки крові щурів  
при тривалому уведенні блокатора NО- синтаз 

Показник 
Контроль 

(n=8) 
6-а доба 

(n=8) 
12-а доба 

(n=6) 
М±m М±m М±m 

a-амілаза, г/ч×мл 93,32±19,6 132,66±7,4 142,2±14,3 
Ліпаза, 

мл нМоль/сл 2,01±0,02 2,38±0,1* 2,40±0,1* 

Трипсин, мкМ/мл/хв 3,50±1,42 9,02±2,6 2,66±0,9* 
Примітка. * – р<0,01 - вірогідність змін між показниками груп щурів порівняно з групою контролю 

рних нейтрофілів і поодиноких плазмоцитів. Міс-
цями серед пошкодженої ацинарної тканини тра-
плялись 4-5 незмінених ацинарних клітин, які 
вціліли. При цьому запальна реакція в основному 
проявлялась перидуктулярно, особливо поблизу 
великих вивідних проток. Встановлено, що острі-
вці Лангерганса не постраждали – серед патологі-
чно зміненої тканини виявлялися звичайної фор-
ми і розмірів інтактні острівці ендокринної тка-
нини. У групі контрольних тварин спостерігалася 
гістологічно незмінена ПЗ (рис. 4). 

Морфологічні зміни супроводжувалися змі-
нами зовнішньосекреторної функції ПЗ. На 6-у 
добу рівень ферментативної активності ПЗ зрос-
тав: достовірно збільшився рівень α-амілази та 
ліпази в 1,4 раза, активність трипсину – майже у 
9 разів (таблиця). 

У подальшому (на 12-у добу моделювання 
панкреатиту) активність амілази та ліпази у крові 
щурів неістотно зросла стосовно 6-ї доби, тоді як 
активність трипсину, навпаки, достовірно знизи-
лася в 1,4 раза. Цей факт можна розглядати як 
захисний адаптаційно-компенсаторний механізм, 
спрямований проти пошкодження ПЗ.  

Отже, неспецифічне пригнічення всіх ізо-
форм NOS спричиняє ураження ПЗ, яке виникає 
внаслідок пригнічення iNOS, eNOS і nNOS, тобто 
пов’язане на ранніх етапах як із порушенням пер-
фузії, так і з нітроергічною ланкою регуляції, а в 
подальшому і антимікробним захистом ПЗ. У 
зв’язку з цим правомірним є створення нової мо-
делі експериментального панкреатиту, що ґрун-
тується на пригніченні неспецифічної NOS. 

Раніше повідомлялося, що NO є головним 
медіатором, який визначає розслаблення сфінкте-
ра Одді, анального сфінктера, тонкої та товстої 
кишок, стравоходу і шлунка [8, 9]. Виходячи з 
того, що NO впливає не тільки на кровообіг су-
дин ПЗ, але і регулює сфінктер Одді, нами зроб-
лено припущення, що тривале блокування нітро-
ергічної ланки регуляції (уведенням неспецифіч-
ного блокатора NO-синтаз NG-нітро-L-аргініну) 
створює ситуацію, що наближається до клінічних 
умов, а саме спазм сфінктера Одді, порушення 
мікроциркуляції, що веде до пошкодження паре-
нхіми ПЗ, підсилення зовнішньосекреторної ак-
тивності ПЗ. Це тільки один із можливих патоге-

нетичних механізмів розвитку патологічного про-
цесу, який може відбуватися в ПЗ, особливо на 
початкових, тобто передпатологічних станах роз-
витку панкреатиту. Запропонована нами модель з 
використанням неспецифічного блокатора NO-
синтаз NG-нітро-L-аргініну як домінуючого фак-
тора розвитку первинного гострого панкреатиту, 
а в подальшому прогресування цього процесу – 
перехід у хронічний панкреатит.  

Отже, створено нову модель панкреатиту, 
яка індукована тривалим блокуванням нітроергі-
чної ланки регуляції, на основі застосування не-
специфічного блокатора NO-синтаз NG-нітро-L-
аргініну. Запропонована модель хронічного пан-
креатиту є легковідтворюваною та непрацезатра-
тна. Модель ХП, створена на основі застосування 
неспецифічного блокатора NO-синтаз NG-нітро-
L-аргініну, відноситься до моделей із порушен-
ням кровообігу ПЗ, що призводить до пошко-
дження паренхіми ПЗ.  

Тривале блокуванням нітроергічної ланки 
регуляції неспецифічним блокатором NO-синтаз 
NG-нітро-L-аргініну супроводжується активацією 
зовнішньосекреторної функції ПЗ.  

Висновок 
За умов використання в щурів неспецифіч-

ного блокатора NO-синтаз NG-нітро-L-аргініну в 
тканині підшлункової залози щурів формуються 
морфологічні зміни, які характерні для запалення 
з хронізацією патологічного процесу та відзнача-
ється активація зовнішньосекреторної функції 
підшлункової залози.  

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати свідчать про перспектив-
ність подальшого вивчення ролі NO в нормі та 
патології підшлункової залози.  
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РОЛЬ NO В РАЗВИТИИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

Е.А.Крылова 
Резюме. В эксперименте на лабораторных крысах исследованы изменения поджелудочной железы крыс после 

введения блокатора NO-синтаз NG-нитро-L-аргинина. Доказано, что в результате блокады NO-синтаз в ткани по-
джелудочной железы формируются морфологические изменения, характерные для воспаления с хронизацией пато-
логического процесса. 

Ключевые слова: NO-синтазы, хронический панкреатит.  

THE ROLE OF NO IN THE DEVELOPMENT OF CHRONIC PANCREATITIS  

O.O.Krylova  
Abstract. Changes of the rat pancreas have been studied in an experiment on laboratory mice upon introducing the 

NO-synthase – NG-nitro-L-arginine blocker. It has been corroborated that as a result of a blockade of NO-synthases 
morphological changes typical of an inflammation with chronicity of the pathological process are formed in the pancreatic 
tissue. 

Key words: NO-synthases, chronic pancreatitis 
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Резюме. При обстеженні пацієнтів із кандидозом 
слизової оболонки верхнього відділу шлунково-
кишкового тракту визначені основні ланки імунітету, 
зниження активності яких (Т-хелперів та NK-клітин, Ig 
М та Ig G) зумовлює виникнення і розповсюдження 

кандидозного ураження. Інвазія грибів роду Candida в 
слизову оболонку пов’язана з відсутністю активації  
В-лімфоцитів, Ig A та підвищенням Ig Е.  

Ключові слова: кандидоз, іммунітет, слизова 
оболонка, шлунково-кишковий тракт.  

УДК 616.3:612.017.1:616.992.282 

І.В.Кушніренко  

ОСОБЛИВОСТІ ІМУННОЇ РЕАКТИВНОСТІ У ПАЦІЄНТІВ З  
КАНДИДОЗОМ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ВЕРХНЬОГО ВІДДІЛУ  

ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ ПРИ РІЗНІЙ  
ГЛИБИНІ ЇЇ УРАЖЕННЯ 
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Вступ. Проблема кандидозного ураження 
слизової оболонки (СО) на сьогодні потребує 
ретельного вивчення, оскільки існує велика кіль-
кість питань щодо діагностики, лікування та по-
дальшого перебігу цього стану.  

Гриби роду Candida, відкриті у 1853 році Ш. 
Розеном, відносять до умовно-патогенної флори, і 
є складовою нормального мікробіоценозу організ-
му людини. Реалізація патогенних властивостей 
відбувається в умовах зниження резистентності 
макроорганізму, оскільки саме стан макроорганіз-
му має вирішальне значення для характеру розви-
тку інфекційного процесу за наявності умовно-
патогенної флори. Основною складовою системи 
антифунгальної резистентності є система імуніте-
ту людини, адекватне функціонування якої забез-
печує баланс між агресивними властивостями 
мікроорганізму і захистом макроорганізму.  

Імунна система СО, зокрема травного кана-
лу, є першим бар’єром на шляху потрапляння 
мікроорганізму в організм людини, де відбува-
ється первинний його контакт з лімфоретикуляр-
ною тканиною органів шлунково-кишкового тра-
кту (ШКТ). Саме такий шлях потрапляння до 
організму людини є характерним для грибів роду 
Candida. Первинна колонізація грибами порожни-
ни рота може призвести до колонізації ШКТ і 
формування резервуара інфекції [4, 7]. У захисті 
організму від грибів беруть участь обидва ланцю-
ги іммунітету – гуморальний і клітинний. Загаль-
новизнаною є важливість Т-клітинної ланки іму-
нітету, оскільки саме особи з первинними або 
вторинними Т-клітинними імунодефіцитами є 
найбільш схильними до мікозів, у тому числі до 
орофарингеального кандидозу. На важливість 
гуморальної ланки вказують у своїх роботах ро-
сійські вчені А.Ю.Сергєєв, Т.Н.Лебедєва [3, 5], 
підкреслюючи, що антитіла здатні протистояти 
адгезії до СО при поверхневому кандидозі та до 
ендотелію, що запобігає розвитку дисемінації 
кандидної інфекції. Антитіла майже не забезпе-
чують руйнування грибкових клітин, але блоку-
вання адгезії і продукції збудником літичних фе-
рментів має чимале значення в розвитку інфекції.  

Мета дослідження. Вивчити особливості 
імунного статусу пацієнтів із кандидозом слизової 
оболонки верхнього відділу шлунково-кишкового 
тракту залежно від глибини її ураження.  

Матеріал і методи. Обстежено 37 пацієнтів, у 
яких підтвердилось ураження СО грибами роду 
Candida, у тому числі 25 пацієнтів з орофарингеаль-
ним кандидозом без інвазії у СО стравоходу і/або 
шлунка (І група) та 12 пацієнтів з виявленою інвазі-
єю у СО верхніх відділів ШКТ (ІІ група). Середній 
вік пацієнтів І групи становив 50,7±2,2 року, ІІ – 
58,7±3,9 року. За статтю в обох групах переважали 
жінки: у І групі – 80,0 %, у ІІ групі – 83,3 %.  

Для зіставлення отриманих даних обстежено 
30 здорових осіб, які склали контрольну групу.  

Критерієм відбору до обстеження була наяв-
ність IV ступеня масивності обсіменіння язика 
грибами роду Candida і /або макроскопічні озна-
ки кандидозного ураження стравоходу при ендо-
скопічному обстеженні.  

Критеріями для виключення з програми об-
стеження були: антибактеріальна терапія, що 
проводилася менше ніж за чотири тижні до цьо-
го, захворювання, зумовлені тяжким ступенем 
імунодефіциту, у тому числі ВІЛ. 

Наявність кандидозу визначали шляхом мік-
робіологічного дослідження зскрібків з язика та 
біоптатів СО стравоходу, тіла та антрального 
відділу шлунка, які отримані під час езофагогаст-
родуоденоскопії.  

При імунологічному дослідженні мононук-
леарні клітини виділяли з периферичної венозної 
крові пацієнтів у градієнті щільності 1,077 г/см3. 
Субпопуляційний склад лімфоцитів визначали за 
допомогою моноклональних антитіл фірми 
“Сорбент ТМ” до маркерів СD3, СD4, СD8, 
СD16, СD22 за допомогою лімфоцитотоксичного 
тесту (стандартний метод NIH, США). Функціо-
нальну активність гранулоцитів оцінювали в спо-
нтанному НСТ-тесті за реакцією відновлення 
нітросинього тетразолію (Park B.H., Fikrig S.M., 
Smithwich E.M., 1968) [7]. Підрахунок НСТ-пози-
тивних нейтрофілів проводили за методом Васи-
льцова М.К., Шимкевича Е.М., 1964 [2]. Визна-
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чення кількісного вмісту Ig класів А, М, G, Е у 
сироватці крові проводили методом кількісного 
ІФА за допомогою тест-систем ТОВ НВЛ 
“Гранум” (м. Харків) за рекомендаціями вироб-
ника. Концентрацію IgA, IgМ та IgG визначали в 
г/л, IgЕ – у пг/мл. Вміст IgЕ у досліджуваних зра-
зках визначали за допомогою каліброваних кри-
вих із значеннями оптичної щільності стандарт-
них зразків.  

Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася методами варіаційної статистики, 
реалізованими стандартним пакетом прикладних 
програм SPSS 13.0 for Windows. Кореляційний ана-
ліз виконували за методом Пірсона та Спірмена, 
залежно від того, в яких шкалах виражені дані [1]. 

Усі засоби вимірів, що використані в роботі, 
пройшли держперевірку у встановленому поряд-
ку. Проведені дослідження відповідали етичним 
нормам Гельсінської декларації Всесвітньої ме-
дичної асоціації перегляду 2008 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Порушення клітинного імунітету виявлені у 
80,0 % пацієнтів І групи та 83,3 % – ІІ. Характе-
ристика параметрів клітинного імунітету пред-
ставлена в таблиці 1.  

Представлені дані свідчать про відсутність 
активації запалення в обстежених пацієнтів, оскі-
льки рівень лейкоцитів в обох групах залишався 
у межах нормальних значень. У 29,7 % хворих 
виявлений відносний лімфоцитоз, який більше 
характерний для пацієнтів групи І (р<0,05).  

Недостатність Т-клітинної ланки імунітету 
виявлена в переважної більшості пацієнтів 
(81,1 %), незалежно від форми кандидозу, що 
проявлялося зниженням відносної кількості 
CD3+ клітин на 16,5 % у І групі (р<0,001), на 
16,7 % – у ІІ групі (р<0,001).  

Кількість лімфоцитів із фенотипом CD4+, які 
характеризуються хелперною активністю, знижена 
у 86,5 % осіб, незалежно від форми кандидозу: у І 
групі – на 34,1 % (р<0,001), у ІІ – на 31,5 % 
(р<0,001). Саме зі зниженням рівня CD4+ асоцію-
валася більша глибина ураження СО ШКТ (r=-0,43; 
p=0,03). Вміст Т-супресорів (CD8+) зберігався в 
межах норми, однак достовірне зниження імуноре-
гуляторного індексу (CD4+/CD8+) на 17,3 % 
(р<0,05) спостерігалося в пацієнтів І групи.  

Важлива роль в антифунгальній імунній від-
повіді належить натуральним кілерам (NK) – 
CD16+-клітинам, які здатні до зв’язування з клі-

Таблиця 1  

Характеристика клітинного імунітету 

Показник Контрольна 
група (n=50) 

І група 
(n=27) 

Р між групами 
І та контроль-

ною 

ІІ група 
(n=12) 

Р між групами 
ІІ та контроль-

ною 

Р між групами  
І та ІІ 

Лейкоцити, 
109/л 5,35±0,21 5,5±0,3   4,8±0,3     

Лімфоцити, 
% 28,7±0,81 34,5±1,8 р<0,05 31,3±3,5     

Лімфоцити, 
109/л 1,6±0,07 1,9±0,1   1,5±0,2     

CD3+, % 50,9±1,7 42,5±1,3 р<0,001 42,4±1,5 р<0,001   
CD3+,  
109/л 0,7±0,04 0,81±0,05   0,64±0,08     

CD4+, % 38,7±0,5 25,5±0,8 р<0,001 26,5±1,5 р<0,001   
CD4+,  
109/л 0,53±0,03 0,49±0,03   0,40±0,06     

CD8+, % 18,39±0,57 17,3±1,1   17,7±2,2     
CD8+,  
109/л 0,30±0,02 0,34±0,03   0,26±0,04     

CD16+, % 19,07±0,90 16,1±1,4   16,6±2,2     

CD16+, 109/л 0,31±0,02 0,32±0,04   0,26±0,06     

CD22+, % 14,78±0,48 18,50±1,50 р<0,05 16,00±1,90     

CD22+, 109/л 0,25±0,01 0,37±0,04 р<0,01 0,24±0,03   р<0,01 

CD3+/
CD22+ 2,10±0,19 2,65±0,19 р<0,05 2,94±0,28 р<0,05   

CD4+/CD8+ 1,97±0,07 1,63±0,12 р<0,05 1,65±0,20     

НСТ, % 12,03±0,74 19,5±2,2 р<0,01 21,6±2,66 р<0,01   

ЦПА, ум.од. 0,31±0,02 0,32±0,04   0,34±0,07     
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Таблиця 2 

Характеристика гуморального імунітету 

Показник Контрольна група 
(n=50) 

І група 
(n=27) 

Р між група-
ми І та конт-
рольною 

ІІ група 
(n=12) 

Р між група-
ми ІІ та конт-
рольною 

IgЕ, пг/мл 176,5±7,6 308,9±134,0   341,5±163,2   

IgA, г/л 2,25±0,26 1,93±0,07   1,86±0,04   

IgM, г/л 1,53±0,10 1,13±0,03 р<0,001 1,22±0,05 р<0,01 

IgG, г/л 12,72±0,42 10,60±0,60 р<0,01 9,99±0,71 р<0,001 

ЦІК, од.опт.щіл. 3,42±0,23 4,37±0,65   4,06±0,86   

тинами гриба, пригнічувати їх ріст та сприяти 
знешкодженню інфікованих клітин. Встановлено, 
що, незважаючи лише на тенденцію до зменшен-
ня кількості CD16+-клітин у хворих обох груп, з 
їх зменшенням зростала кількість локусів вияв-
лення кандидозу, тобто поширення у травному 
каналі (r=-0,44; p=0,02).  

Особливості функціонування фагоцитарної 
ланки імунної системи при кандидозі була акти-
вація нейтрофільних гранулоцитів, що підтвер-
джується зростанням кількості формазанпозитив-
них клітин у 62,2 % пацієнтів, незалежно від гли-
бини ураження СО: при неінвазивній формі кан-
дидозу – в 1,6 раза (р<0,01), при інвазивній – в 
1,8 раза (р<0,01). І хоча при цьому кількість НСТ-
позитивних клітин збільшена, зниження цитохі-
мічного показника активності (ЦПА) на 45,2 % 
більше, ніж у половини пацієнтів (56,8 %), свід-
чить про недостатню потужність фагоцитарної 
ланки щодо руйнації антигену в клітинах.  

Зростання кількості В-лімфоцитів (CD22+) 
як відносної (р<0,05), так абсолютної (р<0,01) у 
пацієнтів І групи, ймовірно, пов’язано з актив-
ною проліферацією у відповідь на антигенний 
стимул чужорідного штаму Candida. У пацієнтів 
ІІ групи такого підвищення не виявлено, тобто 
відсутність активації В-лімфоцитів може зумов-
лювати розвиток інфекційного процесу і розпо-
всюдження грибів роду Candida у СО. 

Розлади в гуморальній ланці імунітету вияв-
лені у всіх пацієнтів (табл. 2).  

На фоні підвищення кількості CD22+-клітин 
у пацієнтів І групи, рівень IgМ достовірно знижу-
вався в пацієнтів обох груп: у І групі – в 1,3 раза 
(р<0,001) та в ІІ групі – в 1,2 (р<0,01). Це може 
свідчити про зниження функціональних можли-
востей В-лімфоцитів, які саме експресують на 
своїй поверхні IgМ як антигенпрезентуючий ре-
цептор, і зниження ефективності імунного захис-
ту по відношенню до антигенів грибів роду 
Candida. За наявності кандидної інфекції на СО 
слід було б очікувати підвищення рівня IgA, про-
те в пацієнтів обох груп його рівень залишався в 
межах норми. Відомо, що для переключення син-
тезу В-лімфоцитами IgA необхідна участь Т-
хелперів 2-го типу та цитокінів, які ними проду-
куються. Зниження кількості Т-хелперів (CD4+) у 

периферичній крові в обстежених нами пацієнтів 
може бути непрямою ознакою зниження функці-
ональної здатності інтраепітеліальних Т-
хелперів, і тим фактором, який зумовлює низький 
гуморальний імунітет проти грибів роду Candida.  

Рівень IgG у сироватці крові в пацієнтів був 
зниженим у І групі на 16,3 % (р<0,01), у групі ІІ – 
на 21,5 % (р<0,001), що свідчить про зниження 
забезпечення тривалості гуморального імунітету.  

Щодо рівня IgЕ, то як свідчать дані табл. 2, 
тенденція до підвищення його відбувалась у пацієн-
тів обох груп, що відображає активність Th-2 клі-
тин, які пригнічують протигрибковий клітинний 
імунітет та є фактором розвитку інфекції. Це поло-
ження підтверджується високим рівнем IgЕ в осіб з 
інвазією у СО ШКТ. Зростання IgЕ свідчить також 
на користь розвитку процесів сенсибілізації організ-
му, які є фоном для розвитку кандидозу [5].  

Висновки 
1. Кандидоз слизової оболонки верхнього 

відділу шлунково-кишкового тракту проходить 
на тлі істотних імунних порушень, що характери-
зуються Т-лімфопенією, зниженням імунорегуля-
торного індексу при зменшенні кількості Т-
хелперів (CD4+), з яким асоціюється розвиток 
інвазивної форми кандидозу (r=-0,43; p=0,03).  

2. Встановлена тенденція до зниження 
CD16+-клітин вказує на недостатню активацію 
імунної відповіді, а важливість CD16+ у розвитку 
кандидозу шлунково-кишкового тракту підтвер-
джується кореляційним зв’язком між їх кількістю 
та кількістю локусів виявлення кандидозу, тобто 
поширенням у травному каналі (r=-0,44; p=0,02). 

3. У пацієнтів з інвазією у слизовій оболонці 
грибів роду Candida не відбувається активації B-
лімфоцитів, що може зумовлювати недостатність 
гуморального імунітету та розповсюдження гри-
бів роду Candida у слизовій оболонці шлунково-
кишкового тракту. Порушення гуморальної імун-
ної відповіді виявлене у всіх обстежених осіб за 
рахунок зниження Ig М та Ig G, відсутності акти-
вації Ig A та тенденції до збільшення Ig Е.  

Перспективи подальших досліджень. 
Утворення ареактивних клонів лімфоцитів і фор-
мування імунологічної толерантності до антиге-
нів Candida в обстежених нами пацієнтів, можли-
во, зумовлено відсутністю костимулюючих моле-
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кул на поверхні Т-лімфоцитів чи цитокінів 
(ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-12). Вивчення їх є перспектив-
ним щодо подальшого визначення механізмів 

розвитку інфекційного процесу при ураженні 
слизової оболонки шлунково-кишкового тракту 
грибами роду Candida.  

Автор вдячна співробітникам лабораторії імунології ДУ «Інститут гастроентерології НАМН 
України» керівнику, к.б.н. Кудрявцевій В.Є. і к.б.н. Татарчук О.М. за плідну співпрацю та участь у про-
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ОСОБЕННОСТИ ИМУННОЙ РЕАКТИВНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С КАНДИДОЗОМ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ВЕРХНЕГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО  

ТРАКТА ПРИ РАЗНОЙ ГЛУБИНЕ ЕЁ ПОРАЖЕНИЯ 

И.В.Кушниренко 
Резюме. При обследовании пациентов с кандидозом слизистой оболочки верхнего отдела желудочно-

кишечного тракта выявлены основные звенья иммунитета, снижение активности которых (Т-хелперов, NK-клеток, 
Ig М и Ig G) обусловливает возникновение и распространение кандидозного поражения. Инвазия грибов рода Can-
dida в слизистую оболочку сопровождается отсутствием активации В-лимфоцитов, Ig A и повышением Ig Е.  

Ключевые слова: кандидоз, иммунитет, слизистая оболочка, желудочно-кишечный тракт.  

PECULIARITIES OF IMMUNE REACTIVITY IN PATIENTS WITH CANDIDOSIS  
OF THE MUCOSA OF THE UPPER PART OF THE DIGESTIVE TRACT IN CASE  

OF VARIOUS DEPTH OF ITS LESION 

I.V.Kushnirenko 
Abstract. During an examination of patients with candidosis of the mucosa of the upper part of the digestive tract the 

author revealed the main components of immunity whose decrease (T-helpers, NK-cells, IgM and IgG) causes the onset and 
spread of the candidosis lesion. The invasion of the Candida type fungi to the mucosa is associated with a lack of the 
activation of B-lymphocytes, IgA and an increase of IgE. 

Key words: candidosis, immunity, mucosa, digestive tract. 
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Резюме. Вивчалися зміни структурно-функціо-
нального стану судинного русла передпліччя та кисті в 
пацієнтів із вторинним синдромом Рейно залежно від 
ступеня його тяжкості. При реовазографічному обсте-
женні встановлено, що в пацієнтів із легким ступенем 
перебігу спостерігалися функціональні порушення в 
судинах як асиметрії кровонаповнення правої та лівої 
кінцівки, тобто зростання коефіцієнта асиметрії, що 
підтверджувалося також даними ультрасонографічного 
дослідження, а саме збільшенням індексу периферично-
го опору та пульсаційного індексу без потовщення ком-
плексу “інтима – медія”. У групах із середнім та тяж-
ким ступенем перебігу за допомогою реовазографії 

встановлено зменшення реосистолічного індексу. При 
ультрасонографічному обстеженні в цих групах виявле-
но подальше зростання індексу периферичного опору 
та пульсаційного індексу, а також збільшення товщини 
комплексу “інтима – медія”, що вказує на структурно-
функціональні порушення в досліджуваних судинах. 
Таким чином, ступінь судинних порушень при вторин-
ному синдромі Рейно знаходиться в прямо пропорцій-
ній залежності від його клінічного перебігу. 

Ключові слова: вторинний синдром Рейно, суди-
ни верхніх кінцівок, реовазографія, ультрасонографія.  
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ХАРАКТЕРИСТИКА СТАНУ СУДИН ПЕРЕДПЛІЧЧЯ ТА КИСТІ  
ПРИ ВТОРИННОМУ СИНДРОМІ РЕЙНО ЗАЛЕЖНО ВІД  

СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ 
1Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, 

2Львівська обласна клінічна лікарня (гол. лікар – М.М.Гичка) 

Вступ. Вторинний синдром Рейно (СР) – це 
патологічний стан, в основі якого лежить чітко 
встановлена причина, що зумовлює порушення 
кровообігу, насамперед, на рівні дистальних від-
ділів кінцівок [1]. Вторинний СР часто трапляєть-
ся при системній склеродермії (ССД), системно-
му червоному вовчаку (СЧВ), ревматоїдному 
артриті (РА), вегето-судинній дистонії (ВСД), 
судинній патології із хронічною артеріальною 
оклюзією, кріоглобулінемічних васкулітах (КГВ), 
гематологічних захворюваннях [2, 6]. 

Для вивчення стану судин і рівня кровонапо-
внення судинного русла при вторинному СР у 
клініці найчастіше використовують реовазогра-
фію (РВГ) та ультрасонографічне дослідження 
судин (УСГД) [3, 5, 8]. Проте в літературі мало 
даних про вивчення стану судинного русла зале-
жно від ступеня тяжкості СР, немає однозначної 
думки щодо структурно-функціональних змін 
периферичного кровотоку при СР, які виявляють-
ся за допомогою ультрасонографії [4, 7, 9]. Пере-
важна більшість наукових праць у загальному 
висвітлює зміни тонусу судин методом реовазог-
рафії [5]. Поглиблене вивчення цього питання 
дасть можливість краще зрозуміти патогенетичні 
процеси, які лежать в основі даної патології, від-
криваючи нові перспективи в діагностиці та ліку-
ванні вторинного СР.  

Мета дослідження. Вивчити та оцінити 
структурно-функціональні зміни судинного русла 
передпліччя та кисті в пацієнтів із вторинним СР 
залежно від ступеня його тяжкості. 

Матеріал і методи. Обстежено 69 пацієнтів 
із вторинним СР різного генезу. Жінок було 49 
(71 %), чоловіків – 20 осіб (29 %). Вік пацієнтів – 
від 17 до 68 років. Первинними патологіями у 
обстежених були ССД (n=18), СЧВ (n=10), РА 
(n=11), ВСД (n=18), КГВ (n=11), хвороба Такаясу 
(n=1). До контрольної групи входили 20 практич-

но здорових осіб, репрезентативних за віком і 
статтю. Пацієнти розподілені залежно від клініч-
них проявів на три групи. До першої групи вхо-
дили пацієнти, в яких спостерігалися лише зміни 
кольору шкіри без трофічних порушень (n=27), 
до другої – пацієнти, в яких під час нападу вазос-
пазму мали місце суб’єктивні порушення у ви-
гляді оніміння або поколювання в пальцях чи 
кистях рук і поодинокі дигітальні зміни (n=31). 
До третьої групи – особи, напад спазму в яких 
супроводжувався вираженими больовими відчут-
тями або були наявні поодинокі активні виразки з 
некробіотичними змінами дистальних фаланг 
(n=11). До першої групи входили пацієнти з лег-
ким перебігом СР, відповідно до другої та третьої 
груп – хворі з перебігом середньої тяжкості та 
тяжким перебігом СР. Усім пацієнтам проводила-
ся РВГ і УСГД. 

Статистичний аналіз виконували з викорис-
танням пакета STATISTICA for Windows 5.5 
(Statsoft, USA). У зв’язку з негаусівським харак-
тером розподілу характеристик у групах (пере-
вірка за допомогою критерію Шапіро-Уїлка) їх 
подавали як медіану [нижній – верхній квартилі]. 
Порівняння між групами проводили за критерієм 
Манна-Уітні, а динаміку всередині груп – за пар-
ним критерієм Вілкоксона. Кореляцію парамет-
ричних характеристик між собою виконували за 
допомогою коефіцієнта Тау Кендала. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При реовазографічному дослідженні кистей рук 
виявлено два інформативні показники: реосисто-
лічний індекс (РСІ) та коефіцієнт асиметрії (КА), 
решта показників, таких, як дикротичний, діасто-
лічний та анакротичний індекси були незмінні. 
Порівняльна характеристика проводилася як все-
редині груп, так і з контрольною групою.  

У пацієнтів із легким перебігом СР порівня-
но з контролем РСІ значуще не змінювався. Вод-
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Таблиця 1 
Реовазографічне обстеження пацієнтів з різним ступенем перебігу  

вторинного синдрому Рейно 

Таблиця 2  
Показники комплексу “Інтима-медія”, індексу периферичного опору та пульсаційного  
індексу в пацієнтів залежно від ступеня змін у досліджуваних судинах при вторинному  

синдромі Рейно 

Примітка. n-кількість спостережень; * р<0,05 порівняно з тяжким перебігом, непарний критерій Манна-Уітні; †р<0,05 
порівняно з контролем; §р<0,0001 порівняно з контролем; ‡р<0,005 порівняно з контролем  

Показник 
Контрольна група Легкий перебіг Перебіг середньої 

тяжкості Тяжкий перебіг 

n=20 Медіана  
(25-75 %) n=27 Медіана 

(25-75 %) n=31 Медіана 
(25-75 %) n=11 Медіана (25-

75 %) 
Реосистолічний 

індекс 1,9 (0,86-2,7) 1,80 (1,01-2,10)* 1,30 (1,20-1,50)† 0,84 (0,49-1,50)§ 

Коефіцієнт  
асиметрії 18,5 (0-50) 44,72 (20,48-75,82)‡ 22,81 (9,09-38,46) 18,63 (6,90-36,13) 

Групи пацієнтів КІМ (мм) RI РІ 

Група №1 0,3 0,93 3,79 

Група №2 0,46 2.08 4,09 

Параметри контролю До 0,3 До 0,8 До 3,5 

ночас КА статистично достовірно підвищувався. 
У групах із перебігом середньої тяжкості та тяж-
ким перебігом РСІ істотно знижувався порівняно 
з контролем і досягав мінімального рівня серед 
осіб із тяжким перебігом вторинного СР. При 
цьому КА відповідав показникам контрольної 
групи. Дані досліджень представлені в таблиці 1.  

Отже, у пацієнтів першої групи перебіг вто-
ринного СР зумовлювався перевагою функціона-
льних порушень судин верхніх кінцівок, на що 
вказує зміна КА, тобто неоднакове кровонапов-
нення судин правої та лівої кисті при контроль-
них величинах РСІ в них. У групах із перебігом 
середньої тяжкості та тяжким перебігом РСІ зме-
ншувався прямо пропорційно до ступеня тяжкос-
ті, КА знаходився на рівні контролю, що може 
вказувати на більш глибокі структурно – функці-
ональні порушення в досліджуваних судинах. 

Для повної та конкретної інформаційної кар-
тини про стан судин верхніх кінцівок і визначен-
ня рівня структурно – функціональних порушень 
пацієнтам проведене УСГД судин. При ультрасо-
нографії судин передпліччя на рівні променево – 
зап’ястного суглоба виявлені в них зміни поділе-
ні залежно від ступеня структурних, функціона-
льних параметрів та їх взаємодії на дві групи. 

Першу групу склали пацієнти лише із функ-
ціональними змінами без видимих структурних 
порушень, при цьому змінювалися лише показни-
ки індексу периферичного опору (RI) та пульса-
ційного індексу (РІ). 

До другої групи увійшли особи зі структур-
ними змінами судин, які проявлялися збільшен-
ням товщини комплексу “інтима – медія” (КІМ), 
що супроводжувалися функціональними пору-
шеннями досліджуваних судин і характеризува-

лися змінами рівнів показників RI та РІ. Пору-
шення зазначених вище параметрів обох груп 
наведені в таблиці 2.  

Таким чином, як видно з таблиці 2, для першої 
групи пацієнтів характерне помірне збільшення 
досліджуваних нами індексів при нормальному 
значенні КІМ, тоді як у другій групі зростання по-
казників індексів більш виражене одночасно з пото-
вщенням КІМ. Узагальнюючи дані обстежень стану 
судинного русла при вторинному синдромі Рейно, 
встановлено, що для зазначеної патології характер-
ні два види порушень у судинах: 

1. Функціональні зміни, які об’єднують при 
РВГ осіб із легким перебігом та пацієнтів без 
порушення КІМ при дуплексній УСГД.  

2. Структурно-функціональні порушення, які 
представлені при РВГ у пацієнтів із перебігом 
середньої тяжкості та тяжким перебігом та гру-
пою осіб, у яких змінювався КІМ при УСГД.  

Висновки 
1. Ступінь судинних порушень при вторинному 

синдромі Рейно знаходиться в прямо пропорційній 
залежності від тяжкості його клінічного перебігу. 

2. Зміни стану судин (коефіцієнту асиметрії, 
індексу периферичного опору та пульсаційного 
індексу) при легкому перебігу вторинного синд-
рому Рейно є функціональними. 

3. За перебігу середньої тяжкості та тяжкого 
перебігу вторинного синдрому Рейно структур-
но-функціональні порушення судинного русла, 
що проявляються поєднаними змінами реосисто-
лічного індексу та комплексу «інтима – медія», є 
незворотніми. 

4. Зазначені зміни судинної стінки необхідно 
враховувати при складанні алгоритмів діагности-
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ки, лікування, а також для оцінки прогнозу конк-
ретної патології. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективною є розробка шляхів корекції виявле-
них порушень стану судин за вторинного синдро-
му Рейно з урахуванням конкретної нозологічної 
одиниці, що призвела до його виникнення. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ СОСУДОВ ПРЕДПЛЕЧЬЯ И КИСТИ ПРИ  
ВТОРИЧНОМ СИНДРОМЕ РЕЙНО В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ЕГО ТЯЖЕСТИ 

З.Р.Леонтьева, А.Р.Кучер, Ю.В.Ткаченко 
Резюме. Изучались изменения структурно – функционального состояния сосудистого русла предплечья и 

кисти у пациентов с вторичным синдромом Рейно в зависимости от степени его тяжести. При реовазографическом 
исследовании установлено, что у пациентов с легкой степенью тяжести наблюдались преимущественно функцио-
нальные изменения сосудов в виде ассиметрии кровенаполнения правой и левой верхних конечностей, то есть рост 
коэффициента ассиметрии, что подтверждено ультрасонографическим исследованием умеренным увеличением 
индексов периферического сопротивления и пульсационного индекса без утолщения комплекса “интима – медия”. 
В группах со средним и тяжелым течением синдрома при реовазографии наблюдались изменения реосистолическо-
го индекса. При ультрасонографическом исследовании в этих группах также обнаружен рост индекса периферичес-
кого сопротивления и пульсационного индекса с одновременным увеличением комплекса “интима – медия”, что 
указывает на структурно – функциональные сдвиги в исследуемых сосудах. Таким образом, степень сосудистых 
нарушений при вторичном синдроме Рейно находится в прямо пропорциональной зависимости от его клиническо-
го течения.  

Ключевые слова: вторичный синдром Рейно, сосуды верхних конечностей, реовазография, ультрасонография. 

A CHARACTERISTIC OF THE STATE OF THE VESSELS OF THE FOREARM AND HAND  
IN SECONDARY RAUNAUD’S SYNDROME ACCORDING TO THE DEGREE OF SEVERITY 

S.R.Leontieva, A.R.Kucher, Y.V.Tkachenko 
Abstract. We have investigated changes of the structural and functional status of the vascular bed of the forearm and 

the hand with secondary Raynaud's syndrome, depending on the degree of its severity. On rheovasography we established 
that in patients with a mild degree of the disease course we observed only functional disorders in the vessels, such as asym-
metry of blood filling of the right and left limbs, in other words, an increase of the peripheral resistance and pulse index 
without a thickening of the intima – media complex. A decrease of the rheosystolic index has been established in groups 
with a medium and severe degree of the course by means of rheovasography. A further growth of the index of peripheral 
resistance and pulsating index has been detected by ultrasonography, as well as an increase of the thickness of the “intima-
media” complex that is indicative of a structural - functional disturbance in the vessels under study. Thus, the degree of 
vascular disturbances with secondary Raynaud's syndrome is in a directly proportional dependence on its clinical course. 

Key words: secondary Raynaud's syndrome, vessels of upper extremities, rheovasography, ultrasonography. 
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Резюме. При вивченні рухової активності шлунка 
у хворих на ерозивний гастрит встановлені фактори 
частого його рецидивування: недостатня ефективність 
шлункової евакуації внаслідок зменшення регулярності 

перистальтичних хвиль антрального відділу шлунка та 
дуоденогастральний рефлюкс. 

Ключові слова: ерозії, шлунок, перистальтика, 
евакуація.  

УДК 616.3:616-036.87:616.33-002.44 

Т.В.Майкова, І.А.Сиротенко 

ПОРУШЕННЯ МОТОРНО-ЕВАКУАТОРНОЇ ФУНКЦІЇ ШЛУНКА  
ЯК ФАКТОР РИЗИКУ РЕЦИДИВУВАННЯ  
ЕРОЗИВНИХ УШКОДЖЕНЬ ШЛУНКА  

ДУ “Інститут гастроентерології НАМН України”, м. Дніпропетровськ 

Вступ. Одним із патологічних станів гастро-
дуоденальної зони (ГДЗ), що найчастіше виявля-
ються при ендоскопічному дослідженні, є ерозивні 
ураження слизової оболонки (СО) шлунка [9, 12]. 
Незважаючи на те, що популяційні ендоскопічні 
дослідження шлункових ерозій нечисленні, окремі 
дані свідчать, що частота їх виявлення становить 
10-25 % [12, 5], а в деяких країнах сягає 49,9 % з 
прогресуючим зростанням [11]. Актуальність ви-
вчення природи ерозивних уражень СО шлунка 
зумовлюється тяжкими ускладненнями, що розви-
ваються при їхньому прогресуванні. Перш за все 
це стосується кровотечі, джерелом яких є ерозії 
[9]. Епідеміологічні дослідження грецьких вчених 
показали, що в південній частині Європи причи-
ною третини гострих кровотеч були ерозивні 
ушкодження шлунка [10]. Тривожними також є 
результати досліджень, які показали можливість 
трансформації ерозій у поліпи та рак шлунка [10].  

На сьогодні залишається неясним питання 
відносно факторів, які сприяють схильності ерозій 
до рецидивів [3, 4]. На підставі тривалого спосте-
реження за пацієнтами з ерозивними ураженнями 
шлунка В.Д.Водолагін дійшов висновку, що реци-
дивує лише частина ерозивних ушкоджень [7].  

У патогенезі ерозій головною визначена кон-
цепція мікроциркуляторних порушень у пошко-
дженні СО шлунка [1, 4, 5, 9]. Поряд з нею сучасні 
уявлення про механізми ерозивного ушкодження 
СО ГДЗ також передбачають важливу роль пору-
шеної моторики шлунка [4, 5, 9]. Вивчення цього 
питання Я.М.Вахрушевим, E.В.Никишиною до-
зволили авторам презентувати гіпотезу форму-
вання ерозій у СО шлунка, згідно з якою встанов-
лена патогенетична роль порушень його рухової 
функції, переважно за гіперкінетичним типом [3]. 

Проте при рецидивному перебігу ерозивного 
гастриту на теперішній час недостатньо висвітле-
ний стан моторно-евакуаторної функції шлунка. 
Пошуки відповіді на це питання потребують по-
глибленого вивчення цієї функції. 

Мета дослідження. Вивчити стан моторно-
евакуаторної функції шлунка при рецидивному 
перебігу ерозивного гастриту. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходилось 48 пацієнтів з ерозивним гастритом, 
з них 28 жінок (58,3 %) та 20 чоловіків (41,7 %) 

віком (50,8±1,9) років. У всіх пацієнтів загострен-
ня захворювання спостерігалося більше ніж двічі 
(2,8±0,7) на рік. Критеріями включення до дослі-
дження були наявність ерозій у шлунку, критері-
ями виключення – гепатогенні ерозії, гострі хіру-
ргічні стани, цукровий діабет. 

Дослідження організовано за типом випадок-
контроль. Контрольну групу склали 16 умовно 
здорових осіб.  

Ерозивні ураження СО виявлені при ендо-
скопічному дослідженні ГДЗ, яке проводили за 
загальноприйнятою методикою фіброгастродуо-
деноскопом "Olympus" (Японія) [6]. Моторно-
евакуаторну функцію шлунка вивчали методом 
ультразвукової діагностики за допомогою соног-
рафічної системи Sonoscope-30 фірми "Krancbüh-
ler" (Німеччина) у реальному масштабі часу з 
використанням конвексних трансд’юсерів часто-
тою 3,5 й 5 Мгц.  

Еходослідження шлунка проводилося натще 
та після навантаження деаерованою рідиною в 
кількості 500,0 мл, після чого аналізували пери-
стальтичну діяльність антрального відділу (АВ) 
шлунка за реєстрацією кількості перистальтич-
них хвиль за 5-хвилинний інтервал часу та вимі-
рюванням їх амплітуди (АПХ) [8]. Повне звіль-
нення шлунка оцінювали як термін шлункової 
евакуації. За наявності ретроградного закиду рі-
дини з дванадцятипалої кишки (ДПК) у порожни-
ну шлунка діагностувався дуоденогастральний 
рефлюкс (ДГР). 

Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася методами варіаційної статистики, 
реалізованими стандартним пакетом прикладних 
програм SPSS 13.0 for Windows. Кореляційний ана-
ліз виконували за методом Пірсона та Спірмена, 
залежно від того, в яких шкалах виражені дані [2]. 

Усі засоби вимірів, що використані в роботі, 
пройшли держперевірку у встановленому поряд-
ку. Всі проведені дослідження відповідали етич-
ним нормам Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації перегляду 2008 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розлади моторно-евакуаторної функції шлунка 
спостерігалися у 93,8 % хворих, при цьому пору-
шення перистальтики та шлункової евакуації 
спостерігалися майже однаково часто (рис. 1). 
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Зміни евакуаторної функції частіше проявля-
лись уповільненням зі зростанням часу евакуації 
у 2,4 раза порівняно з умовно здоровими особами 
(p<0,001) (табл. 1).  

Прискорена евакуація спостерігалась у 2,2 
раза рідше (c2=8,34; p=0,004), при цьому час ева-
куації зі шлунка скорочувався в 1,6 раза 
(p<0,001). Встановлена зворотна кореляційна 
залежність між частотою рецидивів захворюван-
ня протягом року та часом шлункової евакуації 
(r=-0,76; p=0,001). 

Розподіл пацієнтів за характером шлункової 
перистальтики представлений у табл. 2, з якої вид-
но, що підвищена та знижена АПХ АВ шлунка спо-
стерігалася майже в однакової кількості осіб, хоча 
мала місце тенденція до надлишкової висоти АПХ 

(c2=0,41; p=0,52). При цьому рівень підвищення 
АПХ АВ менший в 1,5 раза (p<0,001), ніж рівень 
зниження – у 3,2 раза (p<0,001). 

При вивченні регулярності перистальтичної 
хвилі АВ більше ніж у половини осіб встановле-
но її зменшення в 1,6 раза (p<0,001), тоді як зрос-
тання кількості перистальтичних хвиль за 5-
хвилинний інтервал часу спостерігалось у 2 рази 
рідше (c2=6,22; p=0,01). Тобто, на відміну від 
інших дослідників [3], нами виявлено переважан-
ня гіпокінетичного типу перистальтики шлунка.  

Слід відзначити, що зі зменшенням кількості 
перистальтичних хвиль зростав час шлункової 
евакуації (r=-0,52; p=0,001).  

Ретроградний закид рідини з ДПК у порож-
нину шлунка спостерігався у 20 осіб (41,6 % ), 
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Рис. 1. Частота виявлення моторно-евакуаторних розладів шлунка в обстежених пацієнтів (%) 

Таблиця 1 

Характеристика евакуаторної функції шлунка за часом шлункової евакуації (хв)  

Група пацієнтів (n=48) 
Контрольна група 

(n=16) 
Р 

між групами Ехоскопічна ознака та  
характеристика стану n % M±m 

нормальна 7 14,6 21,0±0,4 

21,9±1,7 

  

уповільнена 28 58,3 51,9±2,1 p<0,001 

прискорена 13 27,1 13,5±0,6 p<0,001 

Таблиця 2 

Характеристика шлункової перистальтики за регулярністю та амплітудою  
перистальтичної хвилі антрального відділу шлунка обстежених пацієнтів 

Ехоскопічна ознака та характеристика стану, 
(од. виміру) n % M±m 

Контрольна 
група 
(n=16) 

Р 
між групами 

амплітуда перистальтичної хвилі, (мм) 

9,9±0,43 

  
нормальна 14 29,2 10,0±0,1 

підвищена 19 39,6 14,9±0,8 p<0,001 

знижена 15 31,3 6,7±0,5 p<0,001 

регулярність перистальтичної хвилі, мм/5хв 

3,1±0,3 

  
нормальна 9 18,8 3,1±0,1 

збільшена 13 27,1 5,3±0,4 p<0,001 

зменшена 26 54,2 1,9±0,1 p<0,001 
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частота його виявлення корелювала з часом шлу-
нкової евакуації (r=0,55; p=0,003) та частотою 
рецидивів захворювання (r=0,72; p=0,02), залежа-
ла від віку пацієнтів (r=0,64; p=0,05).  

Висновки  
1. Фактором рецидивування ерозивних ура-

жень шлунка є розлади його моторно-евакуатор-
ної функції, які переважно проявляються змен-
шенням регулярності перистальтичних хвиль 
антрального відділу в 1,6 раза (p<0,001), внаслі-
док чого збільшується час шлункової евакуації в 
1,6 раза (p<0,001).  

2. До факторів, які сприяють зростанню час-
тоти рецидивування ерозивного гастриту, слід 
віднести дуоденогастральний рефлюкс, що спо-
стерігався майже в половини пацієнтів. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати дозволяють більш широко 
осмислити проблему рецидивування ерозивних 
уражень СО шлунка. Зважаючи на високу часто-
ту порушень рухової активності шлунка при ре-
цидивах ерозивного гастриту, перспективним є 
розробка цілеспрямованої корекції її розладів.  

Література 
1. Сучасні уявлення про патогенез ерозій шлун-

ка / А.С.Свінціцький, К.М.Ревенок, Г.А.Соло-
вйова [та ін.] // Сучасна гастроентерологія. – 
2005. – № 4. – (24). – С. 4-8. 

2. Бабич П.Н. Применение статистических мето-
дов в практике клинических исследований / 
П.Н.Бабич, А.В.Чубенко, С.Н.Лапач // Укр. 
мед. часопис. – 2004. – № 2 (40). – С. 138-143. 

3. Вахрушев Я.М. К вопросу о патогенезе и ле-
чении эрозивных гастритов и дуоденитов / 
Я.М.Вахрушев, Е.В.Никишина // Клин. мед. – 
1999. – № 2. – С. 28-31. 

4. Диагностика и диспансерное наблюдение за 
хроническими эрозиями антрального отдела 

желудка / П.А.Никифоров, А.Ю.Ниценко, 
С.Г.Хомерики [и др.] // Кремлевская медици-
на. Клинический вестник. – 2008. – № 4. –  
С. 66-69. 

5. Микроциркуляторные нарушения при хрони-
ческих эрозиях желудка / И.В.Маев, А.Н.Ка-
зюлин, М.Г.Гаджиева [и др.] // Клин. мед. – 
2003. – № 6. – С. 37-42. 

6. Минимальная стандартная терминология в 
эндоскопии пищеварительной системы: посо-
бие для врачей / [Е.Д.Федоров, С.Ю.Орлов, 
П.Л.Чернякевич и др.] – М.: ЗАО «Бизнес-
школа «Интел-Синтез», 2001. – 80 с. 

7.  Руководство по гастроэнтерологии: [в 3 т.] / 
[Под ред. Комарова Ф. И., Гребенева А. Л.] – 
М.: Медицина, 1995. – Т. 1. – 604 с. 

8. Ультразвуковий спосіб діагностики дуодено-
гастрального рефлюксу: інф. лист МОЗУ № 
237 / Майкова Т.В., Мосійчук Л.М., Кушніре-
нко І.В. – Вип. 7. – К.: Укрмедпатентінформ, 
2008. – 3 с. 

9. Циммерман Я.С. Клиническая гастроентеро-
логія : избранные разделы / Я.С.Циммерман. – 
М.: ГЭОТАР Медиа, 2009. – 416 с. 

10. Changes in aetiology and clinical outcome of acute 
upper gastrointestinal bleeding during the last 15 
years / K.C.Thomopoulos, K.A.Vagenas, C.E.Va-
gianos [et al.] // Eur. J. of Gastroenterology & 
Hepatology. – 2004 – Vol. 16, № 2. – P. 177-182. 

11. Epidemiology of gastroduodenal erosions in the 
general population: endoscopic results of the sys-
tematic investigation of gastrointestinal diseases 
in China (SILC) / X.Ma, Y.Zhao, R.Wang [et 
al.] // Scandinavian journal of gastroenterology. – 
2010. – № 45 (12). – P. 1416-1423. 

12. Kashiwagi H. Ulcers and gastritis / H.Kashi-
wagi // Endoscopy. – 2003. – № 35 (1). – P. 9-14. 

НАРУШЕНИЯ МОТОРНО-ЭВАКУАТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА КАК ФАКТОР  
РИСКА РЕЦИДИВИРОВАНИЯ ЭРОЗИВНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ЖЕЛУДКА 

Т.В.Майкова, И.А.Сиротенко 
Резюме. При изучении двигательной активности желудка у больных с эрозивным гастритом установлены 

факторы частого его рецидивирования: недостаточная эффективность желудочной эвакуации вследствие уменьше-
ния регулярности перистальтических волн антрального отдела желудка и дуоденогастральный рефлюкс. 
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DISTURBANCES OF THE MOTOR-EVACUATING FUNCTION OF THE STOMACH  
AS A RISK FACTOR OF A RELAPSE OF EROSIVE LESIONS OF THE STOMACH 

T.V.Maikova, І.A.Syrotenko 
Abstract. While studying the motor activity of the stomach in patients with erosive gastritis the factors of its frequent 

recurrence were established: insufficient efficacy of gastric evacuation as a consequence of a decrease of the regularity of 
peristaltic waves in the antral portion of the stomach and duodenogastral reflux. 
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Резюме. У статті наведений огляд літератури та 
аналіз результатів власних досліджень щодо етіопатоге-
незу, розповсюдженості, діагностики та лікування поза-
стравохідних проявів гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби у військовослужбовців.  

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба, позастравохідні прояви, військовослужбовці. 

УДК 616.33-002.44+615.03:355 

Г.В.Осьодло 

РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ І СТРУКТУРА ПОЗАСТРАВОХІДНИХ  
ПРОЯВІВ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ У  

ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦІВ ТА МЕТОДИ ЇХ  
ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ 

Українська військово-медична академія, м. Київ 

Вступ. Внаслідок широкого розповсюдження 
та наявності позастравохідних проявів, зумовле-
них патологічним рефлюксом, гастроезофагеальна 
рефлюксна хвороба (ГЕРХ) набула актуальності 
не тільки для гастроентерологів, а й для лікарів 
суміжних спеціальностей. Сьогодні ГЕРХ все час-
тіше розглядається не як «гастроентерологічна», а 
як «інтернальна» патологія, а симптоми хвороби 
розподіляють на езофагеальні й екстраеозофагеа-
льні [1, 2, 4]. Характерними езофагеальними сим-
птомами є печія (83 %), відрижка кислим чи повіт-
рям (більше 50 %), дисфагія (19 %), рідше біль за 
грудниною та гикавка. Серед частих абдоміналь-
них проявів ГЕРХ виступають епігастральний 
больовий синдром, синдром раннього насичення, 
блювання, тяжкість у животі після їжі й метео-
ризм. При поєднанні симптомів ГЕРХ і шлункової 
чи кишкової диспепсії говорять про оверлап-
синдром ГЕРХ/функціональна диспепсія чи 
ГЕРХ/синдром подразненого кишечнику.  

Частим респіраторним позастравохідним 
проявом ГЕРХ є хронічний кашель. Показано, що 
на частку ГЕРХ, хронічний синусит та бронхіаль-
ну астму припадає до 90 % випадків хронічного 
кашлю, а ГЕРХ виступає самостійною його при-
чиною у 10-70 % випадків. Нерідко ГЕРХ асоці-
юється із бронхіальною астмою, що пов’язано із 
рефлекторним вагусним і аспіраційним механіз-
мами. З одного боку, подразнення рецепторів 
слизової оболонки дистального відділу стравохо-
ду кислим шлунковим вмістом через ваго-
вагальний рефлекторний вплив на бронхи може 
стимулювати кашель і бронхоспазм. З іншого 
боку, при недостатності стравохідного сфінктер-
ного апарату, закид шлункового вмісту із прокси-
мальних відділів стравоходу в трахею і бронхи 
служить стимулом кашлю й бронхоконстрикції за 
рахунок активації рефлекторної дуги, центром 
якої служать ядра блукаючого нерва. При цьому 
патологічні гастроезофагеальні рефлюкси не 
тільки виступають як пусковий фактор бронхіа-
льної астми, але й можуть обтяжувати перебіг 
наявної хвороби. Для встановлення можливого 
взаємозв’язку ГЕРХ і бронхолегеневих проявів 
використовують стандартні методи діагностики 
ГЕРХ (ЕФГДС, рН-моніторинг, ІПП-тест) і спеці-

альні методики у вигляді анкетування, рентгеног-
рафії грудної клітки, дослідження функції зовні-
шнього дихання (бодиплетизмографія, пневмота-
хометрія, комп’ютерна спірометрія, пікфлоумет-
рія), сцинтиграфії легень [2, 4, 6]. 

Загруднинний біль при ГЕРХ нерідко може 
нагадувати кардіогенний, а за механізмом буває 
псевдокоронарним, пов’язаним із виникненням 
езофагоспазму, і коронарним, за рахунок рефлек-
торного виникнення нападу стенокардії внаслі-
док патологічного рефлюксу [1, 2, 4, 5, 7]. Врахо-
вуючи широке розповсюдження захворювань 
стравоходу, які в 20-60 % супроводжуються бо-
льовим синдромом за грудниною [1, 4, 5], необ-
хідно виділити чіткі і зручні критерії для прове-
дення диференційного діагнозу. Насамперед, слід 
виключити коронарогенне походження болю, 
виявивши фактори ризику (вік, спадковість, арте-
ріальна гіпертензія, гіперліпідемія), об’єктивні 
дані (гіпертрофія лівого шлуночка, зміни тонів 
серця), провівши інструментальні дослідження 
(ЕКГ-моніторинг, велоергометрія, ЕхоКГ, допп-
лерографія, сцинтіографія міокарда, МРТ, коро-
нарографія). Однак якщо загруднинний біль ви-
никає в нічний час і супроводжується печією, то 
діагностичний пошук, зазвичай, спрямовують на 
виявлення ГЕРХ (ЕФГДС, рН-моніторування, 
проба з ІПП, імпедансометрія, біліметрія, одноча-
сне рН- і ЕКГ-моніторування).  

Проблема діагностики й лікування позастра-
вохідних проявів ГЕРХ набирає особливої актуа-
льності у військовослужбовців Збройних Сил 
України. Це зумовлено широким розповсюджен-
ням ГЕРХ серед військовиків [3], особливостями 
дислокації окремих категорій військових, де мо-
же бути обмеженим доступ до специфічних ін-
струментальних досліджень та різним прогнозом 
щодо проходження військової служби, оскільки 
ступінь придатності при ГЕРХ із позастравохід-
ними проявами, бронхіальній астмі та ІХС суттє-
во відрізняється. На сьогодні в ЗСУ не проводи-
лося досліджень щодо вивчення частоти та струк-
тури позастравохідних проявів ГЕРХ у військо-
вослужбовців, не оцінювався зв’язок ерозивної 
(ЕРХ) та неерозивної рефлюксної хвороби 
(НЕРХ) із позастравохідними проявами. 
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Мета дослідження. Встановити частоту і 
структуру позастравохідних проявів ГЕРХ серед 
військовослужбовців молодого віку та оцінка 
ефективності патогенетичної терапії.  

Матеріал і методи. Проведене опитування 
108 військовослужбовців віком від 18 до 26 років 
(середній вік 20,2±2,6), індекс маси тіла 
(ІМТ=22,8±2,07 кг/м²), у яких спостерігалися ска-
рги на печію та мали місце ендоскопічні ознаки 
ГЕРХ. Опитування здійснювалося за допомогою 
спеціальної анкети для виявлення клінічних сим-
птомів ГЕРХ, факторів ризику виникнення печії 
та особливостей перебігу захворювання, характе-
ру і поширеності позастравохідних проявів. Усім 
пацієнтам проводились ЕФГДС з одночасною 
індикацією гелікобактерної інфекції (Нр) за допо-
могою швидкого уреазного тесту, ультрасоногра-
фічне дослідження органів черевної порожнини, 
ЕКГ, великокадрова флюорографія грудної кліт-
ки, клінічний та біохімічний аналізи крові. Два-
дцяти пацієнтам із кардіальними проявами ГЕРХ 
проводили внутрішньостравохідне рН-монітору-
вання та ЕКГ-моніторування. Двадцятидвом па-
цієнтам із респіраторними проявами ГЕРХ у ви-
гляді суб’єктивного відчуття нестачі повітря в 
нічний час додатково досліджували функцію зов-
нішнього дихання.  

Для аналізу ефективності патогенетичної 
антирефлюксної терапії на вираженість екстрае-
зофагеальних проявів ГЕРХ пацієнти розподілені 
на дві групи: до І групи ввійшли 30 пацієнтів із 
респіраторними позастравохідними проявами 
ГЕРХ, до ІІ групи – 30 пацієнтів із кардіальними 
екстраезофагеальними проявами. При цьому 15 
осіб ІА підгрупи із респіраторними симптомами, 
у яких при рН-моніторуванні дистальних відділів 
стравоходу виявляли переважання кислих пато-
логічних рефлюксів (рН<4), отримували омепра-
зол 20 мг двічі за день упродовж 12 тижнів. П’ят-
надцять пацієнтів ІВ підгрупи, у яких при рН-
моніторуванні дистальних відділів стравоходу 
виявляли переважання лужних патологічних реф-
люксів (рН>7), отримували однократно препарат 
лімзер, що містить 20 мг омепразолу і добову 
дозу 30 мг домперидону в поєднанні з урсодезок-
сихолевою кислотою 250 мг двічі за день упро-
довж восьми тижнів. П’ятнадцять осіб ІІА під-

групи із кардіальними екстраезофагеальними 
проявами ГЕРХ у вигляді больового синдрому в 
ділянці серця (з переважанням кислих патологіч-
них рефлюксів, рН<4) отримували рабепразол 20 
мг двічі за день упродовж 12 тижнів. П’ятнадцять 
осіб ІІВ підгрупи отримували омепразол 20мг 
двічі за день упродовж 12 тижнів.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз даних анкетування свідчить про високу 
частоту позастравохідних проявів ГЕРХ серед 
військовослужбовців віком до 30 років: у 72,2 % 
(78 із 108 хворих) спостерігалися респіраторні 
прояви, у 45,4 % (49 із 108) – кардіальні прояви. 
Ці показники перевищують дані, отримані в ін-
ших аналогічних дослідженнях, які проводилися 
серед цивільного населення. 

На підставі аналізу ЕФГДС у обстежених 
пацієнтів встановлено переважання в структурі 
хвороби НЕРХ, яку виявляли у 84 (77,8 %) чоло-
віків, а ерозивну форму ГЕРХ констатували у 24 
(22,2 %) осіб, що відображено на рис. 1. 

Серед 84 хворих на НЕРХ позастравохідні 
прояви траплялися частіше, ніж при ерозивній 
формі хвороби. Так, респіраторні симптоми вияв-
ляли у 65 (77,4 %), а кардіальні – у 40 (47,6 %) 
пацієнтів з НЕРХ. Серед 24 хворих на ЕРХ респі-
раторні прояви виявляли у 13 (54,2 %), а кардіа-
льні – у 9 (37,5 %) пацієнтів. 

Аналізуючи фактори ризику виникнення 
печії, згідно з даними анкетування, виявлено, що 
найчастіше (у 77,8 % респондентів) її появу зумо-
влювали значні фізичні навантаження та прийн-
яття жирної їжі (рис. 2). Переїдання призводило 
до виникнення печії у 50,9 % опитаних, куріння – 
у 39,8 %, вживання алкоголю – у 27,7 %, прийом 
кави – у 9,3 % опитаних. 

Оториноларингологічні та респіраторні поза-
стравохідні маски: відчуття першіння в горлі, 
захриплість голосу, сухий кашель, за відсутності 
простудних захворювань, констатували 72,2 % 
(78 із 108) опитаних хворих (рис. 3). На захрип-
лість голосу скаржились 55 (50,9 %) осіб, відчут-
тя грудки за грудниною відмічали 39 (36,1 %) 
осіб, кашель, пов’язаний з прийомом їжі і/або з 
печією – 35 (32,4 %) осіб, відчуття нестачі повіт-
ря й кашель у нічний час доби − 22 (20,4 %) осіб. 
Аналіз даних рН-моніторування стравоходу в 
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Рис. 1. Клінічні варіанти ГЕРХ у обстежених військовослужбовців 
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Рис. 2. Провокуючі фактори виникнення печії у військовослужбовців, хворих на ГЕРХ 
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Рис. 3. Частота і структура оториноларингологічних і респіраторних позастравохідних проявів ГЕРХ у військовослуж-
бовців 
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Рис. 4. Частота і структура кардіальних позастравохідних проявів ГЕРХ у військовослужбовців 
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та 12 тижнів (у %)  
пацієнтів із позастравохідними респіраторними 
симптомами свідчить на користь незначного пе-
реважання у 12 (54,5 %) із 22 пацієнтів кислого 
рефлюксу, коли рівень рН знижувався <4 більше 
4,2 % часу спостереження. Проте в 10 (45,5 %) 
осіб мав місце патологічний лужний рефлюкс із 
підвищенням рН>7.  

Позастравохідні прояви з боку серцево-
судинної системи траплялися у військовослужбов-
ців із ГЕРХ дещо рідше, ніж респіраторні. Так, 
біль у ділянці серця спостерігався у 44 (40,7 %) 
респондентів, суб’єктивні порушення серцевого 
ритму, пов’язані з прийомом їжі і/або печією – у 
20 (18,5 %), а 13,9 % опитаних констатували поєд-
нання обох симптомів (рис. 4). Аналіз даних рН-
моніторування стравоходу у 20 осіб із позастраво-
хідними кардіальними симптомами свідчить на 
користь значного переважання у 75,0 % (у 15 із 
20) пацієнтів ознак кислого рефлюксу з рН<4.  

Результати анкетування свідчать про високу 
частоту метеоризму серед респондентів, які під-
тверджують дані попередніх досліджень щодо 

негативного впливу здуття живота на виникнення 
і прогресування ГЕРХ. Так, 106 (98,1 %) осіб пе-
ріодично турбує здуття живота: менше трьох ра-
зів на місяць – 19 (17,6 %), більше трьох разів на 
місяць – 59 (54,6 %) осіб, три рази на тиждень – 
28 (25,9 %) опитаних. Причому вища частота 
здуття живота асоціюється із патологічним луж-
ним рефлюксом і наявністю бронхолегеневих 
позастравохідних проявів. 

У всіх 22 хворих на ГЕРХ із респіраторними 
позастравохідними проявами у вигляді кашлю й 
відчуття нестачі повітря показники функції зовні-
шнього дихання не виходили за межі нормальних 
величин.  

Зміни на ЕКГ виявляли у 79 (73,2 %) хворих 
на ГЕРХ. При цьому в групі 24 осіб із ЕРХ зміни 
на ЕКГ реєструвались у 14 (58,3 %): дихальна 
аритмія і вертикальна електрична вісь серця 
(ЕВС) – у 7 (50 %) із них, брадикардія і синдром 
ранньої реполяризації шлуночків (СРРШ) – у 3 
(21,4 %). У групі 84 хворих на НЕРХ зміни на 
ЕКГ реєструвались у 65 (77,4 %), з них дихальна 
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аритмія – у 14 (21,5 %), вертикальна ЕВС мала 
місце в 56 (86,2 %) осіб, брадикардія спостеріга-
лась у 7 (10,8 %), СРРШ − у 14 (21,5 %) пацієнтів 
(рис. 5). 

Антирефлюксна терапія 15 пацієнтів ІА під-
групи із респіраторними екстраезофагеальними 
проявами (при переважанні кислих рефлюксів), 
омепразолом у дозі 20 мг двічі за добу впродовж 
трьох днів виявилася ефективною щодо зникнення 
і вагомого (не менше, ніж на 50 %) зниження екст-
раезофагеальних проявів ГЕРХ у 7 (46,7 %) паціє-
нтів. Динаміка усунення екстраезофагеальних 
проявів ГЕРХ через 1, 4, 8 і 12 тижнів патогенети-
чного лікування відображена на рис.6. Через 12 
тижнів терапія омепразолом виявилася ефектив-
ною щодо респіраторних екстраезофагеальних 
розладів у 11 (73,3 %) осіб. Серед 15 пацієнтів ІВ 
підгрупи (з переважанням лужних рефлюксів), 
яким призначали лімзер однократно в поєднанні з 
урсодезоксихолевою кислотою 500 мг за добу, 
зникнення і вагоме зниження кашлю й відчуття 
нестачі повітря спостерігалось у 10 (66,7 %) паціє-
нтів на 3-й день лікування. Через вісім тижнів усу-
нення чи вагоме зниження респіраторних проявів 
спостерігалось у 12 (80 %) пацієнтів.  

Зниження інтенсивності больового синдрому 
в прекардіальній ділянці в ІІА підгрупі осіб, які 
отримували рабепразол, спостерігалось у 80,0 % 
пацієнтів уже на третій день лікування. У той же 
час у ІІВ підгрупі осіб, які отримували омепразол, 
зменшення больового синдрому на третій день 
зафіксоване тільки в 7 (46,7 %) пацієнтів (Р<0,05). 
До 12-го тижня антисекреторної терапії повне 
зникнення больового синдрому чи його вагоме 
зменшення досягнуто в 14 (93,3 %) осіб ІІА під-
групи і в 11 (73,3 %) осіб ІІВ підгрупи (Р<0,05). 

Висновки 
1. Серед військовослужбовців віком до 30 ро-

ків спостерігається висока частота позастравохід-
них проявів гастроезофагеальної рефлюксної хво-
роби. Так, оториноларингологічні й респіраторні 
симптоми у вигляді відчуття першіння в горлі, за-
хриплості голосу, сухого кашлю, за відсутності 
застудних захворювань, спостерігались у 72,2 % 
пацієнтів і асоціювались як із кислим, так і з луж-
ним патологічним рефлюксами. Кардіальні прояви 
у вигляді болю в ділянці серця та порушення серце-
вого ритму, пов’язані з прийомом їжі і/або печією, 
спостерігались у 45,4 % респондентів і частіше асо-
ціювались із кислим рефлюксом. 

2. Аналіз структури позастравохідних проявів 
при різних варіантах гастроезофагеальної рефлюкс-
ної хвороби свідчить про переважання як респірато-
рних (77,4 %), так і кардіальних (47,6 %) проявів 
хвороби при неерозивній її формі. Відповідно при 
ерозивній рефлюксній хворобі респіраторні симп-
томи виявляли у 54,2 %, а кардіальні – у 37,5 % 
пацієнтів. Особливостями електрокардіограми при 
кардіальних позастравохідних проявах гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби у військовослуж-
бовців молодого віку є вертикальне положення еле-
ктричної вісі серця (у 86,2 % пацієнтів – при нееро-

зивній рефлюксній хворобі і у 50 % пацієнтів – при 
ерозивній рефлюксній хворобі) та дихальна аритмія 
(у 50 % пацієнтів – при ерозивній рефлюксній хво-
робі та у 21,5 % пацієнтів – при неерозивній рефле-
ксній хворобі).  

3. Застосування інгібіторів протонної помпи 
у хворих із гастроезофагеальною рефлюксною 
хворобою приводить до швидкого усунення як 
стравохідних, так і позастравохідних проявів хво-
роби. Призначення інгібіторів протонної помпи 
може застосовуватись як ефективний неінвазив-
ний тест при диференційній діагностиці поза-
стравохідних проявів гастроезофагеальної реф-
люксної хвороби (хронічного кашлю і больового 
синдрому в грудній клітці некардіального похо-
дження). При цьому доцільнішим є застосування 
рабепразолу як більш швидкого і ефективного 
препарату порівняно з омепразолом.  

4. Комбінація лімзеру та урсодезоксихолевої 
кислоти в осіб із біліарним рефлюксом і поза-
стравохідними проявами гастроезофагеальної 
хвороби виявилася безпечною і ефективною у 
80 % пацієнтів через вісім тижнів застосування. 

Перспективи подальших досліджень. У 
зв’язку із широким розповсюдженням позастра-
вохідних проявів гастроезофагеальної хвороби у 
військовослужбовців молодого віку потребує 
уточнення структура та особливості перебігу по-
застравохідних проявів гастроезофагеальної хво-
роби у старших вікових групах.  
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА ВНЕПИЩЕВОДНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ  
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И МЕТОДЫ ИХ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ 

Г.В.Осёдло 
Резюме. В статье представлен обзор литературы и анализ результатов собственных исследований по этиопа-

тогенезу, распространенности, диагностике и лечению внепищеводных проявлений гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни у военнослужащих.  
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Abstract. The paper presents a bibliographical review and an analysis of the authors’ own investigations concerning 

the ethiopathogenesis, prevalence, diagnostics and treatment of the gastroesophageal reflux disease in servicemen. 
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Резюме. В обзоре проанализированы эпидемиоло-
гия, патогенез, клинические проявления панкреатита, 
ассоциированного с гипертриглицеридемией. Обозна-
чены основные трудности, возникающие при диагнос-

тике такого панкреатита и подробно описаны основные 
средства его лечения. 

Ключевые слова: гиперлипидемия, гипертригли-
церидемия, панкреатит, патогенез, лечение. 
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Ю.И.Решетилов1, В.Я.Колкина2  

ГИПЕРЛИПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 
Запорожская медицинская академия последипломного образования1 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького2 

Гиперлипидемия – важнейший фактор риска 
развития многих заболеваний. Гиперлипидемия 
может быть первичной или вторичной. В основе 
первичной гиперлипидемии лежат наследствен-
ные нарушения липидного обмена. Вторичная 
гиперлипидемия развивается при сахарном диа-
бете, заболеваниях печени, сопровождающихся 
холестазом, нефротическом синдроме, хроничес-
кой почечной недостаточности, гипотиреозе, ги-
перкортицизме, беременности, приеме некоторых 
лекарственных средств, подагре, алкоголизме, 
голодании и т. д. 

Гипертриглицеридемия, особенно хиломик-
ронемия, способствующая возникновению воспа-
лительного процесса в поджелудочной железе, 
обнаруживается у 12-38 % пациентов с острым 
панкреатитом. Повышение уровня три- глицери-
дов может возникать на фоне различных метабо-
лических нарушений, то есть иметь вторичный, а 
также наследственный характеры. Панкреатит 
развивается в тех случаях, когда уровень тригли-
церидов в крови превышает 1000 мг/дл. У людей 
с такой триглицеридемией можно предвидеть 
развитие панкреатита и, соответственно, вовремя 
предотвращать его возникновение [1, 3, 4]. 

Следует различать гипертриглицеридемию и 
хиломикронемию как причину панкреатита и 
повышение уровня триглицеридов в крови у бо-
льных с другими этиологическими вариантами 
панкреатита. Патогенез этих вариантов заболева-
ния различен. 

Хиломикроны – это липопротеины, формиру-
ющиеся в слизистой тонкой кишки в ответ на по-
требление пищевых жиров и переносящие экзо-
генные триглицериды, фосфолипиды, аполипоп-
ротеины (апо-СII) и холестерин в кровяное русло. 
Хиломикроны появляются всегда, когда уровень 
триглицеридов в крови превышает 1000 мг/дл. 

Аполипопротеин является кофактором ка-
пиллярной липопротеиновой липазы, которая 
катализирует и гидролизует триглицериды и ли-
попротеиды очень низкой плотности до моногли-
церидов и свободных жирных кислот. 

Исходя из классификации D. Fredrickson et 
al., выделяют пять типов гиперлипопротеинемий. 
I, IV, V типы характерны для гиперлипопротеи-
немий, ассоциированных с панкреатитами. При 
этих типах отмечается повышение в крови содер-

жания хиломикронов, а при V типе – и липопро-
теинов очень низкой плотности [2]. 

Гиперлипопротеинемия I типа при панкреа-
тите очень редка. Она связана с дефицитом липо-
протеиновой липазы и может быть выявлена уже 
в молодости. Гиперлипидемия резко усиливается 
после приема жира и снижается после строгого 
его ограничения. В анамнезе (иногда с детства) – 
абдоминальные боли, рецидивирующий панкреа-
тит. При обследовании иногда обнаруживаются 
ксантомы, увеличение печени и селезенки [2]. 

Гиперлипопротеинемия IV типа встречается 
чаще других и связана с нарушением обмена эндо-
генных триглицеридов. Такая гиперлипопротеине-
мия обнаруживается лишь в среднем возрасте, 
усиливается после приема углеводов и алкоголя. 
В семье нередки указания на сахарный диабет. У 
больных обнаруживают ксантомы, гиперурике-
мию, жировую дистрофию печени, склонность к 
избыточной массе тела, в ряде случаев – панкреа-
тит; высок риск развития атеросклероза [2]. 

Гиперлипопротеинемия V типа – очень ред-
кое расстройство, выявляемое в подростковом 
возрасте или у молодых лиц. Это нарушение свя-
зано с замедлением ассимиляции эндогенных и 
экзогенных триглицеридов. Гиперлипопротеине-
мия усугубляется после приема жиров и углево-
дов. Клинические проявления складываются из 
абдоминальных болей, рецидивирующего пан-
креатита, гепатомегалии, ксантом. Нередки гипе-
рурикемия, ожирение [2]. 

Два генетических дефекта – наследуемый по 
аутосомно-рецессивному типу дефицит липопро-
теиновой липазы и семейный дефицит апо-СII – 
ассоциируются с рецидивирующим панкреати-
том. Оба генетических дефекта сопровождаются 
периодическими приступами панкреатита, но 
дефицит апо-СII встречается чаще [1, 3, 4]. 

Среди причин вторичных гиперлипидемий 
(см. выше) к повышению уровня триглицеридов 
в крови предрасполагают сахарный диабет, гипо-
тиреоидизм и хроническая почечная недостаточ-
ность. Беременность также способствует повы-
шению уровня триглицеридов в крови у многих 
женщин, особенно во 2, 3 триместрах. Уровень 
липопротеинов очень низкой плотности также 
повышается при беременности параллельно с 
уровнем пролактина и эстрадиола. Панкреатиты, 
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Таблица 

Препараты для лечения гипертриглицеридемии при остром панкреатите  
(по S.T. Amann et al., 1998 [4]) 

Препарат Доза Комментарий 

Гемфиброзил 600 мг 2 р/д. 
Возможны диспепсия, миалгия; 
необходимо мониторировать воз-
можное формирование холелитиаза 

Клофибрат 1 г 2 р/д. 

Фенофибрат 100-300 мг per os ежедневно 

Никотиновая кислота Начальная доза 500 мг/д. с увеличе-
нием до 3-6 г/д 

Необходим приём с пищей, отказ 
от алкоголя; возможны зуд и гипе-
ремия кожи, особенно у женщин; 
необходимо мониторирование фун-

кции печени 

Омега-3 жирные кислоты Заменить рыбьим жиром 5-15 % 
общего суточного калоража 

Максимальная доза – 20 капсул в 
день; контроль коагулограммы; 

возможно нарушение толерантнос-
ти к глюкозе 

возникающие во время беременности, могут 
иметь серьезные последствия для здоровья плода 
и самой матери и приводят к смерти в 20 % слу-
чаев. Прием некоторых медикаментов также спо-
собствует развитию панкреатита. Отмечено по-
вышение уровня триглицеридов в крови при зло-
употреблении алкоголем, приеме β-блокаторов, 
тиазидовых диуретиков, ретиноидов, эстрогенов. 
Синтетические эстрогены могут вызывать повы-
шение триглицеридов и быть причиной хиломик-
ронемии у женщин, принимающих контрацепти-
вы. Злоупотребление алкоголем также способст-
вует умеренному повышению уровня триглице-
ридов в крови. β-блокаторы могут вызывать по-
вышение уровня триглицеридов в крови при на-
личии уже имеющегося до этого повышения уро-
вня липидов. Таким образом, прием вышеперечи-
сленных препаратов должен осуществляться 
осторожно, под контролем уровня липидов. В 
случае появления клинических признаков пан-
креатита необходимо прекратить прием данных 
медикаментов [1, 3, 4]. 

Патофизиология панкреатитов, ассоцииро-
ванных с гипертриглицеридемией и хиломикроне-
мией, неясна. Было предположено, что свободные 
жирные кислоты, высвобождающиеся из тригли-
церидов под воздействием липазы, попадая в мик-
роциркуляторное русло поджелудочной железы, 
могут поражать мелкие сосуды и вызывать ише-
мическое повреждение ее паренхимы [1, 3, 4]. 

Отмечено повышение уровня свободных жи-
рных кислот у пациентов с острым панкреатитом. 
Некоторыми авторами доказан факт повреждаю-
щего действия комбинации липазы с триглицери-
дов на ацинарные клетки поджелудочной железы. 
Окончательный механизм повреждающего дейст-
вия на ткань поджелудочной железы остается не-
ясным. Возможным считается механизм аутолиза 
ткани поджелудочной железы из-за активации 
трипсиногена, вызванной ацидозом, возникнове-
ние которого связано с повреждающим действием 
свободных жирных кислот на клеточные мембра-
ны. Тем не менее, остается совершенно неясным 

тот факт – связана ли гиперхиломикронемия, спо-
собствующая возникновению панкреатита, с де-
фицитом липазы, апопротеинов или дефектом 
липопротеиновых рецепторов [1, 3, 4]. 

Панкреатит, ассоциированный с гипертриг-
лицеридемией, может иметь различные проявле-
ния, тяжесть которых варьирует от легкой до 
фульминантного течения заболевания. Кроме 
того, имеется вероятность возникновения ослож-
нений: панкреатических псевдокист и абсцессов 
и др. Обычно клинические проявления не ограни-
чиваются однократным приступом панкреатита, 
приступы рецидивируют или развивает хрониче-
ский панкреатит, как самостоятельное заболева-
ние. Кроме того, хронический панкреатит может 
быть частью синдрома хиломикронемии, кото-
рый обычно появляется у детей в виде гепатоме-
галии с жировой инфильтрацией печени и ксан-
томами [1, 3, 4]. 

Диагноз панкреатита, ассоциированного с 
гипертриглицеридемией, основывается на повы-
шении уровня триглицеридов крови и на наличии 
характерной абдоминальной панкреатической 
боли. Кроме того, общее состояние больного, отя-
гощенный анамнез или прием медикаментов, по-
вышающих уровень липидов крови, позволяет с 
бóльшей уверенностью предполагать данный диа-
гноз. Практически не существует доступного на 
практике метода определения хиломикронемии, и 
изучение уровня триглицеридов в крови является 
единственным доступным исследованием для диа-
гностики ассоциированного с гипертриглицериде-
мией и хиломикронемией панкреатита [4]. 

Трудностью в постановке диагноза панкреа-
тита при наличии незначительной гиперлипиде-
мии является выявление нормальных показателей 
амилазы крови и мочи. Такие данные наблюдаю-
тся приблизительно в 50 % случаев. Возможно 
наличие гипонатриемии и гиперальбуминемии у 
пациентов с гиперлипидемией [1]. 

Тактика лечения острого панкреатита, ассо-
циированного с хиломикронемией и гипертриг-
лицеридемией, соответствует обычной терапии 
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при остром панкреатите. Основной целью лече-
ния является поддержание нормального объема 
циркулирующей крови, адекватная анальгезия и 
предупреждение осложнений. Гипертриглицери-
демию обычно выявляют только через 48-72 часа 
после начала заболевания. Часто определяется 
нарушение толерантности к глюкозе, что требует 
назначения инсулина. Использование липидных 
эмульсий и гепарина для уменьшения хиломик-
ронемии противопоказано из-за риска возможно-
го кровотечения. В первую очередь должна про-
водиться оценка возможных причин для первич-
ного или вторичного повышения уровня тригли-
церидов крови. Для уменьшения болевого синд-
рома необходимо сохранение уровня три-
глицеридов в крови ниже 500 мг/дл [4]. 

Лечение необходимо начинать с соблюдения 
диеты, при которой количество потребляемых 
жиров с пищей не должно превышать 10-15 % 
(25-30 г) от общего калоража. Жиры потребляют 
в виде среднецепочечных триглицеридов, кото-
рые не способствуют развитию хиломикронемии. 
В том случае, если уровень триглицеридов остае-
тся высоким, показана медикаментозная терапия. 
Наиболее эффективными считают фибраты: гем-
фиброзил, клофибрат, фенафибрат, однако жела-
тельны инфузии этих препаратов, которые недо-

ступны в Украине. Назначают также другие сред-
ства, снижающие уровень три глицеридов в кро-
ви (табл.). Кроме того, больным показаны ферме-
нтные препараты (Креон) в больших дозах, так 
как они по механизму обратной связи тормозят 
собственную панкреатическую секрецию, обес-
печивают функциональный покой поджелудоч-
ной железе. Когда уровень липидов крови снижа-
ется менее 500 мг/дл, прием ферментных можно 
прекратить, но продолжить соблюдение диеты и 
лечение острого панкреатита как такового [3, 4]. 
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Резюме. В огляді проаналізовані епідеміологія, патогенез, клінічні прояви панкреатиту, асоційованого з 

гіпертригліцеридемією. Визначені основні труднощі, що виникають при діагностиці такого панкреатиту і детально 
описані основні засоби його лікування. 
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Резюме. У статті наведені дані щодо оцінки систе-
ми інтерферонів та динаміки рівнів лізоциму в бронхоа-
львеолярному вмісті у хворих на негоспітальні пневмо-
нії, спричинені вірусною інфекцією. Обстежено 46 хво-
рих на негоспітальну пневмонію: група порівняння – 28 
осіб, інтактних стосовно вірусної складової етіології, та 
18 пацієнтів, у яких пневмонія ускладнювала перебіг 
грипу в період епідемії у 2009 році. Контрольну групу 
склали 17 практично здорових осіб (ПЗО) без наявних 
ознак захворювань респіраторно-вентиляційного тракту 
та іншої патології внутрішніх органів. Матеріалом до-
слідження був бронхоальвеолярний змив, який отриму-
вали при проведенні фібробронхоскопії (ФБС) за мето-
дикою Clements (1967р.) у модифікації Ramires 
(1980р.). Рівень IFN-γ та в бронхоальвеолярній рідині 

визначали методом імуноферментного аналізу на аналі-
заторі “StatFax 303 Plus”. Визначення активності лізо-
циму бронхоальвеолярного вмісту проводили за мето-
дом О.В. Бухаріна. Проведені дослідження показали, 
що при верифікації вірусної інфекції, у хворих на него-
спітальну пневмонію, рівень IFN-г склав (0,27±0,05) пг/
мл, що було в 1,41 раза меншим від значень групи порі-
вняння (р<0,05) та аж у 4,74 раза меншим від показника 
в групі контролю (р<0,05). У пацієнтів, хворих на него-
спітальну пневмонію, яка розвинулась як ускладнення 
вірусної інфекції, рівень лізоциму склав (1,27±0,15), що 
в 9,5 раза нижче порівняно з групою контролю (р<0,05). 

Ключові слова: негоспітальна пневмонія, грип А
(H1N1), лізоцим, IFN-γ. 
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І.О.Савеліхіна, М.М.Островський 

РОЗЛАДИ ЛОКАЛЬНОГО ЗАХИСНОГО БАР'ЄРА СЛИЗОВИХ  
ОБОЛОНОК ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ ПРИ НЕГОСПІТАЛЬНИХ  

ПНЕВМОНІЯХ, СПРИЧИНЕНИХ ВІРУСНОЮ ТА  
ВІРУСНО-БАКТЕРІАЛЬНОЮ ІНФЕКЦІЯМИ В ЧАС ПАНДЕМІЇ  

ГРИПУ А(Н1N1) В ІВАНО-ФРАНКІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ У 2009-2010 РР. 
Івано-Франківський національний медичний університет  

Вступ. Вірусні інфекції дихальних шляхів є 
серйозною медичною і соціальною проблемою, 
оскільки для них характерні висока поширеність, 
відсутність уніфікованих підходів до діагностики і 
лікування, різке зниження якості життя, а нерідко і 
загроза для нього, через розвиток тяжких усклад-
нень, у більшості випадків швидкопрогресуючої 
вірусно-бактеріальної пневмонії. Найбільш часто в 
етіології вірусної пневмонії у дорослих наявні: ві-
рус грипу, респіраторний синцитіальний вірус 
(RSV) і вірус парагрипу (PIV). Вірус грипу типу А і 
В є причиною більш ніж половини позалікарняних 
вірусних пневмоній, особливо під час епідемічних 
спалахів. Епідемії грипу істотно впливають на по-
казники загальної смертності населення. Показник 
смертності на 100 тис. населення під час першої 
пандемії грипу в 1890-1891 рр. у середньому стано-
вив 38,65, під час другої пандемії в 1918-1920 рр. – 
29,45, під час третьої в 1957-1959 рр. – 4,13, тобто 
знизився порівняно з першим у 9,3 раза. Одночасно 
зменшилася смертність і в міжепідемічні періоди, 
коли середньорічні показники становили відповід-
но: 6,35; 2,25 і 1,56 на 100 тис. населення. 

Навесні 2009 року увесь світ включився в 
новий глобальний епідемічний процес – першу 
пандемію грипу ХХІ століття, спричинену віру-
сом А(H1N1) / Каліфорнія. 11 липня 2009 року 
ВООЗ оголосила про пандемію грипу у фазі 6, 
після зареєстрованих 257 випадків захворювання і 
7 летальних випадків у 11 країнах світу. У листо-
паді 2009 року пандемія охопила 199 країн світу – 
захворіло більше 6 млн. людей, зареєстровано 
7826 летальних випадків [1]. У дослідженнях аме-
риканських учених зазначено, що серед індіанців 
Північної Америки летальність від пандемічного 

грипу А(H1N1) з квітня по листопад 2009 р. в чо-
тири рази вища, ніж серед інших верств населення 
США всіх расових і етнічних груп. Надзвичайно 
високий відсоток смертей серед цієї етнічної гру-
пи населення зумовлений поєднанням вірусу гри-
пу та бактеріальної мікрофлори, що і спричинило 
пневмонію з летальним виходом [5]. 

Улітку 2009 р. в Україні зареєстровано епізо-
дичні, асоційовані з міграційними процесами ви-
падки, пов’язані з новим вірусом грипу А(H1N1), 
однак поширення захворювання не відбулося. 
Однак вже в жовтні у західних областях країни – 
Тернопільській, Львівській, Івано-Франківській та 
Хмельницькій – розпочалося стрімке зростання 
кількості осіб, які захворіли на грип, що в бага-
тьох випадках швидко ускладнювалося пневмоні-
єю [2]. За даними МОЗ України станом на 
22.11.2009 (офіційне завершення дії карантину), у 
державі було 1,6 млн. хворих; від початку епідемії 
з приводу грипу або його ускладнень госпіталізо-
вано 95 000 осіб, померла 381 особа, з них 44 
(11,5 %) – в Івано-Франківській області. 

Оскільки пандемія 2009 року вірусу істотно 
відрізнялася від епідемій сезонного грипу мину-
лих років, нами проведено вивчення ряду клініч-
но-патогенетичних особливостей перебігу негос-
пітальних пневмоній, які виникли як ускладнення 
грипу, зумовленого вірусом А(Н1N1).  

Мета дослідження. Оцінити систему інтер-
феронів та динаміку рівнів лізоциму бронхоаль-
веолярного вмісту при негоспітальних пневмоні-
ях, спричинених вірусною інфекцією в час панде-
мії грипу А(Н1N1) в Івано-Франківській області. 

Матеріал і методи. Обстежено 46 хворих на 
негоспітальну пневмонію: група порівняння – 28 
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осіб, інтактних стосовно вірусної складової етіо-
логії, та 18 пацієнтів, у яких пневмонія ускладню-
вала перебіг грипу в період епідемії у 2009 році. 
Діагноз виставляли згідно з наказом МОЗ України 
№ 128 від 19.03.2007р. [4]. Контрольну групу 
склали 17 практично здорових осіб (ПЗО) без на-
явних ознак захворювань респіраторно-
вентиляційного тракту та іншої патології внутрі-
шніх органів. Матеріалом дослідження був брон-
хоальвеолярний змив, який отримували при про-
веденні фібробронхоскопії (ФБС) за методикою 
Clements (1967р.) у модифікації Ramires (1980р.). 
Визначення активності лізоциму бронхоальвеоля-
рного вмісту проводили за методом О.В.Бухаріна. 

Рівень IFN-γ визначали методом імунофер-
ментного аналізу на аналізаторі “StatFax 303 
Plus” за допомогою реагентів “ПроКон” (ТЗОВ 
“Протеїновий контур”, Росія) у бронхоальвеоляр-
ній рідині, яку отримували на рівні бронхів дру-
гої генерації, з урахуванням локалізації запально-
го ураження легень, при проведенні фіброброн-
хоскопії за методикою Сlемеnts S. (1967) у моди-
фікації Ramirez H. (1980). Статистичну обробку 
матеріалу здійснювали методами парної статис-
тики, а також використовуючи метод відмінності, 
з використанням t-критерію Стьюдента, кореля-
ційного та дисперсного аналізу за допомогою 
пакета “STATISTICA for Windows®”(номер ліце-
нзії:00426-ОЕМ-8992662-00497). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведений нами аналіз 154 випадків захворю-
вання на негоспітальну пневмонію, яка виникла 
як ускладнення грипу в час пандемії 2009 року на 
території Івано-Франківської області і потребува-
ла госпіталізації у ВІТ, дає змогу встановити на-
ступні закономірності на етапі первинного огля-
ду та госпіталізації таких пацієнтів: усі хворі зве-
рнулися по медичну допомогу в середньому че-
рез 3-5 діб від маніфестації клінічних ознак хво-
роби на тлі самолікування; усі пацієнти госпіталі-
зовані в середньому через 4-7 діб від початку 
захворювання в тяжкому стані; у всіх пацієнтів 
під час госпіталізації спостерігалися ознаки диха-
льної недостатності різного ступеня тяжкості, які 
швидко наростали та проявлялися зростанням 
частоти дихання, задишкою та неефективністю 
самостійного дихання на тлі падіння сатурації 
кисню, яке залежало від терміну виникнення па-
тології; у 85,1 % осіб у співмешканців також спо-
стерігалися захворювання, ймовірно, вірусної 
етіології, проте вони проходили без ускладнень; 
у випадках відсутності захворювань серед спів-
мешканців пацієнтів пневмонія у 78,3 % набувала 
більш тяжкого перебігу; частіше тяжкі пневмонії 
розвивалися в молодих осіб; наявність ожиріння 
чітко корелювала з тяжкістю перебігу патології 
та розвитком респіраторного дистрес-синдрому; 
характерною ознакою був малопродуктивний 
сухий кашель та незначне виділення мокротиння. 

Подальша робота дозволила нам виокремити 
наступні клінічні особливості, що виникали в 
процесі лікування таких осіб: наявність вираже-

ної загальної слабкості, м’язового болю та болю в 
суглобах/кістках, стійке підвищення температури 
тіла до 38-39 градусів Цельсія; відсутність харак-
терних класичних ознак аускультативної картини 
пневмонії; часта ідентифікація на початкових 
етапах розвитку патології лише жорсткого вези-
кулярного дихання без наявності вологих хрипів 
на тлі рентгенологічних ознак запалення легень; 
виражені рентгенологічні зміни з масивним злив-
ним характером ураження, залученням у процес 
переважно нижніх часток обидвох легень, швид-
ке зростання площі ураження; виражений зсув 
лейкоцитарної формули вліво зі зростанням па-
личкоядерних нейтрофілів до 20-30 % на тлі нор-
мальних величин лейкоцитів чи, інколи, незнач-
ної лейкопенії (3,0-4,0 на 109/л) та помірного збі-
льшення ШОЄ; частий тяжкий перебіг захворю-
вання, згідно з «малими» та «великими» критері-
ями тяжкості перебігу пневмоній, які висвітлені в 
наказі МОЗ України № 128 від 19.03.2007 р.; бли-
скавичне виникнення ускладнень: гострої диха-
льної недостатності, гострого тяжкого РДС, на-
бряку легень, інфекційно-токсичного шоку. 

Дослідження динаміки рівнів IFN-γ у брон-
хоальвеолярному вмісті, як одного із найпотужні-
ших противірусних компонентів захисту організ-
му людини, дало нам змогу виявити, що у хворих 
на негоспітальну пневмонію, яка виникла як 
ускладнення грипу в час пандемії, даний показ-
ник склав (0,27±0,05) пг/мл, що було в 1,41 раза 
менше від значень групи порівняння (р<0,05) та 
аж в 4,74 раза меншим від показника в групі кон-
тролю (р<0,05) (табл. 1). 

Цікавим є і стан динаміки рівнів лізоциму 
бронхоальвеолярного вмісту у хворих на негоспі-
тальні пневмонії, спричинені вірусною інфекцією 
в час пандемії грипу А(Н1N1). Відомо, що лізо-
цим – це ферментноактивна сполука, яка бере 
участь у специфічному та неспецифічному імун-
ному захисті [3]. Важливі властивості лізоциму – 
спричиняти порушення проникності мембран та 
метаболізму мікроорганізмів, впливати на процеси 
клітинного росту та диференціації імунних і не-
імунних клітин [3]. Аналіз отриманих результатів 
виявив достовірні зміни рівнів лізоциму бронхоа-
львеолярного вмісту при негоспітальних пневмо-
ніях порівняно з даними у ПЗО (р<0,05). У цілому, 
у хворих на негоспітальну пневмонію без іденти-
фікації вірусу грипу відзначалася тенденція до 
зниження рівнів лізоциму бронхоальвеолярного 
вмісту до (7,64±0,42) мг/мл (р<0,05). Це в 1,6 раза 
нижче порівняно з групою ПЗО (р<0,05). У хворих 
на негоспітальну пневмонію, яка розвинулась як 
ускладнення вірусної інфекції, спостерігається 
депресія рівнів лізоциму в бронхоальвеолярному 
вмісті до (1,27±0,15). Даний показник є нижчим у 
9,5 раза порівняно з даними в контрольній групі 
(р<0,05) та в 6 разів нижчим від показників групи 
порівняння (р<0,05). 

Описана динаміка рівнів лізоциму та IFN-γ у 
бронхоальвеолярному вмісті хворих на негоспіта-
льну пневмонію, яка виникла як ускладнення 
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Таблиця 1 

Динаміка рівнів лізоциму (мг/мл) та IFN-γ (пг/мл) у бронхоальвеолярному вмісті (мг/мл)  
у хворих на негоспітальну пневмонію 

Показник ПЗО, 
n=17 

Негоспітальна пневмонія в пацієн-
тів, інтактних стосовно вірусної 

складової етіології, 
n=28 

Негоспітальна пневмо-
нія, яка ускладнювала 

перебіг грипу, 
n=18 

Лізоцим 12,08±0,76 7,64±0,42 1,27±0,15 
IFN-γ 1,28±0,11 0,38±0,04 0,27±0,05 

Примітка. Вірогідність різниці показників між групами й контролем – р<0,05 

грипу в час пандемії у 2009 році, є яскравим свід-
ченням потреби невідкладного медикаментозного 
впливу на ці ключові ланки захисту органів ди-
хання, з метою запобігання виникненню тяжких, 
а часто і загрозливих для життя ускладнень. 

Висновки 
1. Вірус грипу A(H1N1) становить особливу 

загрозу щодо розвитку запалення легень особли-
во серед молодих людей, осіб із надмірною ма-
сою тіла, вагітних і породіль.  

2. У пацієнтів, хворих на негоспітальну пне-
вмонію, яка розвинулась як ускладнення вірусної 
інфекції, спостерігається зниження рівня лізоци-
му в 9,5 раза (р<0,05) та депресія рівнів IFN-γ в 
4,74 раза, (р<0,05) порівняно з групою контролю. 

Перспективи подальших досліджень. Під-
бір методів медикаментозної корекції для віднов-
лення рівнів лізоциму та IFN-γ у бронхоальвеоля-
рному вмісті у хворих на негоспітальну пневмо-
нію вірусної етіології.  
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НАРУШЕНИЕ ЛОКАЛЬНОГО ЗАЩИТНОГО БАРЬЕРА СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК  
ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ПРИ НЕГОСПИТАЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЯХ ВИРУСНОЙ И  
ВИРУСНО-БАКТЕРИАЛЬНОЙ ЭТИОЛОГИИ, В УСЛОВИЯХ ПАНДЕМИИ ГРИППА  

ШТАММА А(H1N1) В ИВАНО-ФРАНКОВСКОЙ ОБЛАСТИ В 2009-2010 ГГ. 

И.О.Савелихина, М.М.Островский 
Резюме. В данной статье приведены данные по оценке системы интерферонов и динамики уровней лизоцима 

в бронхоальвеолярном лаваже у больных негоспитальной пневмонии, вызванные вирусной инфекцией. Обследова-
но 46 больных негоспитальной пневмонией: группа сравнения – 28 больных, интактных в отношении вирусной 
составляющей этиологии и 18 пациентов, пневмония у которых усложняла течение гриппа в период эпидемии в 
2009 году. Контрольную группу составили 17 практически здоровых лиц (ПЗЛ) без видимых признаков заболева-
ний респираторно-вентиляционного тракта и другой патологии внутренних органов. Материалом исследования 
был бронхоальвеолярный смыв, который получали при проведении фибробронхоскопии (ФБС) по методике 
Clements (1967р.) в модификации Ramires (1980г.). Уровень IFN-γ в бронхоальвеолярный жидкости определяли 
методом иммуноферментного анализа на анализаторе "StatFax 303 Plus". Определение активности лизоцима брон-
хоальвеолярного содержимого проводили по методу О.В. Бухарина. Проведенные исследования показали, что при 
верификации вирусной инфекции, у больных негоспитальной пневмонией уровень IFN-г составил (0,27 ± 0,05) пг / 
мл, что было в 1,41 раза меньше значений группы сравнения (р<0, 05) и в 4,74 раза меньше показателя в группе 
контроля (р<0,05). У пациентов больных негоспитальной пневмонией, которая развилась как осложнение вирусной 
инфекции, уровень лизоцима составил (1,27±0,15), что в 9,5 раза ниже по сравнению с группой контроля (р<0,05). 

Ключевые слова: негоспитальная пневмония, грипп А(H1N1), лизоцим, IFN-γ. 
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DISORDERS OF THE LOCAL PROTECTIVE BARRIER OF RESPIRATORY TRACT  
MUCOUS MEMBRANES IN PATIENTS WITH VIRAL AND VIRAL-BACTERIAL  

COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIAE DUE TO THE PANDEMIC OF INFLUENZAA  
(H1N1) VIRUS INFECTION IN THE IVANO-FRANKIVSK REGION DURING  

THE PERIOD FROM 2009 TO 2010 

I.O.Savelikhina, M.M.Ostrovskyi 
Abstract. The paper presents the data pertaining to an evaluation of the system of interferons and the dynamics of the 

lysozyme levels in the bronchoalveolar content in patients with community-acquired pneumoniae caused by a viral infec-
tion. The authors have examined 46 patients with community-acquired pneumonia: a group of comparison – 28 persons – 
intact in relation of the viral component of etiology and 18 patients in whom pneumonia complicated the course of influ-
enza during the period of an epidemic in 2009-2010. The control group was made up of apparently healthy persons (AHPs) 
without evident sings of diseases of the respiratory – ventilating tract and other pathology of the internal organs. Bronchoal-
veolar lavage served as the research material obtained in the process of carrying out fiber-optic bronchoscopy (FOBS) 
based on Clements`s procedure (1967) in a Ramires`s modification (1980). The level of IFN-γ and bronchoalveolar fluid 
was evaluated by means of the method of the immune-enzyme analysis on the "StatFax 303 Plus" analyzer. A determination 
of the lysozyme activity of the bronchoalveolar content was performed with the aid of O.V.Bukharin`s method. The studies 
carried out by the authors have demonstrated that on verifying a virus infection the level of IFN-γ in patients with commu-
nity – acquired pneumonia made up (0,27 ± 0,05) pg/ml that was 1.41 time lower than the values of the group of compari-
son (p<0,05) and as much as 4.74 times lower than the parameter in the control group (p<0,05). In the patients afflicted 
with community-acquired pneumonia, that had developed as a complication of the viral infection, the lysozyme level made 
up (1,27 ± 0,15) that was 9.5 times lower as compared with the control group (p <0,05). 

Key words: community – acquired pneumonia, influenza A(N1N1), lysozyme, IFN-γ. 
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Резюме. У хворих на цукровий діабет 2-го типу 
(ЦД 2-го типу) з ішемічною хворобою серця (ІХС) та 
ожирінням спостерігається значне зменшення концент-
рації Mg2+ в еритроцитах, збільшення вмісту Mg2+ у 
сироватці крові, показників концентрації Mg2+ у сирова-
тці крові до вмісту в еритроцитах; параметрів інсуліно-
вої резистентності (ІР). Призначення “Магнероту” по-
зитивно впливає на показники НОMA – індексу ІР та 

параметри НОМА – індексу функції b-клітин, супрово-
джується збільшенням концентрації Mg2+ в еритроци-
тах. Поєднання виявлених ефектів свідчить на користь 
використання “Магнероту” в комплексі лікування хворих на 
ЦД 2-го типу з ІХС та ожирінням. 

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, ІХС, 
Mg2+, інсулінова резистентність, “Магнерот”. 
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Вступ. Одним із факторів розвитку інсуліно-
вої резистентності, ІХС може бути гіпомагнізе-
мія, яка, ймовірно, пов’язана з порушенням внут-
рішньоклітинного вмісту Mg2+. Дефіцит зовніш-
ньо- та внутрішньоклітинного Mg2+ часто трапля-
ється при стабільному перебігу ЦД 2-го типу лег-
кої форми і може бути провокуючим фактором 
значного зростання серцево-судинних захворю-
вань, пов’язаних із цукровим діабетом [4]. Оскі-
льки ІР, яка є однією з основних патогенетичних 
ланок ЦД 2-го типу, тісно пов’язана зі зменшен-
ням концентрації внутрішньоклітинного Mg2+ [3], 
то на сучасному етапі в комплексній терапії ЦД 
2-го типу доцільним є використання препаратів 
Mg2+  і, насамперед, “Магнероту”.  

Мета дослідження. Визначити концентра-
цію Mg2+ у сироватці крові та еритроцитах, показ-
ники співвідношення вмісту Mg2+ у сироватці 
крові/еритроцитах, концентрації імунореактивно-
го інсуліну (ІРІ), параметрів ІР у хворих на ЦД 2-
го типу з ІХС та ожирінням. Опрацювати методи-
ку корекції дефіциту Mg2+ за допомогою викорис-
тання “Магнероту”.  

Матеріал і методи. Проведено клінічно-
інструментальне та біохімічне обстеження 61 хво-
рого на ЦД 2-го типу із ожирінням (39 чоловіків і 
22 жінки), з них 12 пацієнтів на ЦД 2-го типу з 
ожирінням та відсутністю верифікованої ІХС; 34 
хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирінням; 15 
пацієнтів на ЦД 2-го типу з фізіологічними показ-
никами індексу маси тіла (ІМТ); 15 хворих з наяв-
ністю “андроїдного” ожиріння та фізіологічним 
глюкозо-толерантним тестом (ГТТ); 12 практично 
здорових осіб з фізіологічними ІМТ та ГТТ. 

Діагностика та визначення ступеня компенсації 
ЦД 2-го типу проводилася відповідно [10]. Маніфес-
тні форми ІХС діагностувались згідно з [10]. Скри-
нінг ІХС за відсутності клінічної картини ІХС прово-
дився шляхом активного виявлення хворих, які мали 
один або декілька факторів ризику розвитку ІХС при 
ЦД, наявності нетипових мікросимптомів ІХС, до-
слідження ЕКГ на фоні фізичного навантаження, 
наявності депресії сегмента S-T та ряду ін. [10].  

Дев’ятнадцятьом хворим на ЦД 2-го типу з 
ІХС та ожирінням (12 чоловікам та 7 жінкам, 
середній вік 56,2±5,9 і 55,4±5,9 року) проводили 
курсове пероральне призначення “Магне-
роту” (“Worwag Pharma”, ФРН). Контрольна гру-
па: 15 хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирін-
ням (аналогічного віку, статі та тривалості хворо-
би), які отримували традиційну терапію. Критерії 
включення: вік 45-62 років; ЦД 2-го типу з ожи-
рінням (стадія компенсації/субкомпенсації); ЦД 
2-го типу з ІХС та ожирінням (стадія компенса-
ції/субкомпенсації). Критерії виключення: деком-
пенсація ЦД, кетоацидоз; пацієнти з тяжкими 
соматичними захворюваннями (новоутворен-
нями, органічними стадіями захворювань печінки 
та нирок); гіпермагніземія. Схема призначення 
“Магнероту”: 1-й тиждень – по 2 табл. тричі на 
добу; наступні 6 тижнів: по 1 табл. тричі на добу. 
“Магнерот” використовувався як монотерапія в 
комплексі з цукрознижуючими середниками. 
Оцінка ефективності “Магнероту” проводилася 
на підставі клінічних даних, лабораторних і ін-
струментальних досліджень та відгуків хворих. 
Ці показники вивчалися до, під час та по завер-
шенні курсу призначення препарату. 

Стан вуглеводного обміну оцінювали за по-
казниками концентрації HbA1c, пре- і постпран-
діальної глікемії. Homeostasis Model Assessment 
(НОМА-ІР) індекс розраховували за формулою: 
НОМА-ІР=G0 х Іns0 /22,5, де G0-рівень глюкози 
плазми крові натщесерце (ммоль/л); Іns0 – вміст 
ІРІ у сироватці крові натщесерце (мкМО/мл). 
НОМА – індекс функції b-клітин (НОМА - ФБК) 
розраховували за формулою: НОМА-ФБК=Іns0 х 
20/(G0 -3,5), де G0 – рівень глюкози плазми крові 
натщесерце (ммоль/л); Іns0 – вміст ІРІ у сироватці 
крові натщесерце (мкОд/мл) [6]. Визначення вмі-
сту Mg2+ проводили на атомно-абсорбційному 
спектрофотометрі ААS-3 (“Кarl-Zeiss-Jena”) у 
полум’яному режимі [4]. Визначення вмісту ІРІ, а 
також вільного інсуліну в сироватці крові прово-
дили за допомогою тест-наборів Immunotech  
Insulin IRMA. 
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Статистичний аналіз: варіаційно-статистич-
ний метод з використанням параметричного кри-
терію Стьюдента, непараметричного Wilcoxon, t-
критерію Фішера і коефіцієнта кореляції Пірсона 
[ANOVA (MicroCal Origin v. 8,0)] [2]. Робота про-
ведена згідно з принципами Гельсінської декла-
рації [11]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих на ЦД із “андроїдним” ожирінням і фі-
зіологічним ГТТ вміст Mg2+ у сироватці крові та 
еритроцитах достовірно значуще не відрізняється 
від показників контрольної групи [0,56±0,07 
ммоль/л (Р>0,05); 0,19±0,05 ммоль/л (р>0,05)], 
однак співвідношення концентрації Mg2+ у сиро-
ватці крові до вмісту в еритроцитах становлять 
2,95±0,05 (р<0,05). У хворих на ЦД 2-го типу 
спостерігається збільшення вмісту Mg2+ у сирова-
тці крові [0,67±0,05 ммоль/л], що достовірно зна-
чуще відрізняється від показників контрольної 
групи (р<0,01) та показників, отриманих у паціє-
нтів із “андроїдним” ожирінням і фізіологічним 
ГТТ (р<0,05). Одночасно встановлено значне 
зменшення концентрації Mg2+ в еритроцитах 
[0,16±0,04 ммоль/л], що також достовірно значу-
ще відрізняється від показників контрольної гру-
пи (р<0,001) та показників, отриманих у пацієн-
тів із “андроїдним” ожирінням і фізіологічним 
ГТТ (р<0,05). Виявлені зміни супроводжуються 
значним збільшенням співвідношення концентра-
ції Mg2+ у сироватці крові до вмісту в еритроци-

тах, що також достовірно значуще відрізняється 
від показників, отриманих у пацієнтів із 
“андроїдним” ожирінням і фізіологічним ГТТ 
(р<0,01). У хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням 
(порівняно з показниками, отриманими в пацієн-
тів із ЦД 2-го типу без ожиріння) спостерігається 
більш виражене збільшення вмісту Mg2+ у сиро-
ватці крові [0,94±0,08 ммоль/л (р<0,05)]; змен-
шення концентрації Mg2+ в еритроцитах 
[0,11±0,04 ммоль/л (р<0,01)]; збільшення співвід-
ношення концентрації Mg2+ у сироватці крові до 
вмісту в еритроцитах [8,54±0,07 (р<0,01)]. 

ІХС у хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням 
супроводжується більш вираженою негативною 
динамікою досліджених показників. Зокрема, 
спостерігається збільшення концентрації Mg2+ у 
сироватці крові [0,91±0,09 ммоль/л], достовірно 
значуще збільшення концентрації Mg2+ в еритро-
цитах (р<0,05), співвідношення концентрації 
Mg2+ у сироватці крові до вмісту в еритроцитах 
(р<0,01). Виявлені зміни, ймовірно, пояснюються 
тим, що гіперглікемія при цукровому діабеті 
сприяє порушенню процесів транспорту Mg2+ та 
інших макро- і мікроелементів у клітині [1, 3, 5]. 
Більш виражене зменшення концентрації Mg2+ в 
еритроцитах та збільшення співвідношення кон-
центрації Mg2+ у сироватці крові до вмісту в ери-
троцитах у хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожи-
рінням, ймовірно, може вказувати на роль Mg2+ у 
більш прискорених процесах атерогенезу при ЦД 

Примітка. Достовірність відмінностей: р - вірогідність різниці порівняно з показниками до і після лікування 

Примітка. Достовірність відмінностей: р - вірогідність різниці порівняно з показниками до і після лікування 

Таблиця 1  
Вплив “Магнероту” на вміст Mg2+ у сироватці крові, еритроцитах, співвідношення Mg2+  
у сироватці крові/еритроцитах у хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирінням (M±m) 

Таблиця 2 
Вплив “Магнероту” на показники концентрації ІРІ, інсулінової резистентності  

у хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирінням (M±m) 

Показники 
Контрольна група хворих на ЦД (n=15) Хворі, що отримували “Магнерот” (n=19) 

до лікування після до лікування після 

Концентрація інсуліну, 
мкОд/мл 49,62±6,23 50,57±7,39 

р>0,05 54,58±6,85 41,67±6,56 
р>0,05 

HOMA-індекс ФБК 177,82±11,23 171,53±10,44 
р>0,05 170,35±11,76 129,12±13,24 

р<0,01 

HOMA-індекс ІР 4,73±0,16 4,69±0,18 
р>0,05 4,79±0,14 3,11±0,12 

р<0,01 

Показники 
Контрольна група хворих  

на ЦД 2-го типу з ІХС (n= 15) 
Хворі, що отримували  

“Магнерот” (n= 19) 

до лікування після до лікування після 

Mg2+ у сироватці крові, 
ммоль/л 0,93±0,07 0,91±0,08 

р>0,05 0,94±0,08 0,72±0,07 
р<0,05 

Mg2+ в еритроцитах, 
ммоль/л 0,12±0,06 0,12±0,07 

р>0,05 0,11±0,04 0,15±0,03 
р<0,05 

Співвідношення Mg2+ у 
сироватці крові/
еритроцитах 

7,75±0,06 7,58±0,09 
р>0,05 8,54±0,08 4,8±0,09 

р<0,01 



 247 

Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 
 

2-го типу, ішемії коронарних судин [1, 3, 5]. Оче-
видно, що отримані результати потребують пода-
льших досліджень. 

У хворих на ЦД 2-го типу спостерігається 
збільшення концентрації ІРІ (31,26±5,76 мкОд/
мл), що достовірно значуще до показників, отри-
маних у контрольній групі [(11,23±3,41 мкОд/мл, 
р<0,01)], а також до показників, отриманих у паці-
єнтів із “андроїдним” ожирінням і фізіологічним 
ГТТ [18,31±4,12 мкОд/мл (р<0,01)]. Одночасно в 
пацієнтів із “андроїдним” ожирінням і фізіологіч-
ним ГТТ, хворих на ЦД 2-го типу спостерігається 
достовірно значуще зменшення HOMA-індексу 
ФБК та збільшення HOMA – індексу ІР. ІХС у 
хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням характеризу-
ються більш значним збільшенням концентрації 
ІРІ [52,51±5,93 мкОд/мл (р<0,05)], HOMA-індексу 
ІР та значним зменшенням HOMA-індексу ФБК. 

Встановлено, що по завершенню курсу ліку-
вання “Магнеротом” у хворих на ЦД 2-го типу з 
ІХС та ожирінням спостерігається достовірно 
значуще збільшення концентрації Mg2+ в еритро-
цитах, зменшення вмісту Mg2+ у сироватці крові, 
показників співвідношення концентрації Mg2+ у 
сироватці крові до вмісту в еритроцитах (табл. 1). 

У контрольній групі хворих на ЦД 2-го типу 
з ІХС та ожирінням, які знаходилися на традицій-
ній терапії, позитивної динаміки з боку дослідже-
них показників не виявлено (р>0,05). 

Призначення “Магнероту” хворим на ЦД 2-
го типу з ІХС та ожирінням супроводжувалося 
зниженням показників ІР (табл. 2). 

Зокрема, виявлено достовірно значуще змен-
шення показників HOMA-індексу ІР, збільшення 
параметрів HOMA-індексу ФБК; показники кон-
центрації ІРІ зазнавали тенденції до зменшення, 
однак, не виявлено достовірно значущої різниці 
(р>0,05). Отримані нами результати можуть опо-
середковано вказувати на первинне значення 
приєднання і/або прогресування ІР у приєднанні 
ІХС у хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням. 

Показано, що між розвитком ЦД і дефіцитом 
Mg2+ може існувати взаємозв’язок [7]. Зокрема, 
ЦД 2-го типу часто супроводжується гіпомагнізе-
мією і зменшенням внутрішньоклітинного Mg2+ 
[9]. Встановлено, що середній рівень Mg2+ у си-
роватці крові та вільного внутрішньоклітинного 
Mg2+ є нижчим у хворих на ЦД 2-го типу, а кон-
центрація вільного внутрішньоклітинного Mg2+ в 
еритроцитах є більш чутливим маркером при ЦД 
2-го типу та ІР, ніж рівень Mg2+ у сироватці кро-
ві. Дефіцит Mg2+ при ЦД 2-го типу може швидше 
всього набувати форми хронічного латентного 
дефіциту, ніж клінічної гіпомагніземії [8]. Пози-
тивний вплив перорального призначення Mg2+ на 
ряд показників метаболізму остаточно не з’ясова-
ний, однак надходження Mg2+ покращує чутли-
вість тканин до інсуліну, у зв’язку з чим, ймовір-
но, вважати, що Mg2+ може відігравати певну 
роль у відтермінуванні ЦД 2-го типу, серцево-
судинних захворювань. 

Перспективи подальших досліджень. Ціл-
ком імовірно, що для досягнення більш вираже-
них позитивних змін з боку досліджених показ-
ників курс призначення “Магнероту” повинен 
бути більш тривалішим, що, вочевидь, потребує 
подальших досліджень. 

Висновки 
1. У хворих на ЦД 2-го типу із ожирінням 

спостерігається зменшення концентрації Mg2+ в 
еритроцитах та збільшення вмісту в сироватці, 
співвідношення концентрації Mg2+ у сироватці 
крові до вмісту в еритроцитах. У хворих на ЦД 2-
го типу з ожирінням спостерігається збільшення 
концентрації ІРІ, показників НОMA – індексу ІР 
та зменшення НОМА – індексу ФБК.  

2. Ішемічна хвороба серця у хворих на ЦД 2-
го типу із ожирінням супроводжується більш 
вираженим зменшенням концентрації Mg2+ в ери-
троцитах та збільшенням вмісту в сироватці, 
співвідношення концентрації Mg2+ у сироватці 
крові до вмісту в еритроцитах; більш вираженою 
негативною динамікою показників інсулінової 
резистентності. 

3. Призначення “Магнероту” позитивно 
впливає на показники НОMA – індексу ІР та па-
раметри НОМА – індексу ФБК, супроводжується 
збільшенням концентрації Mg2+ в еритроцитах. 

4. Отримані результати свідчать про доціль-
ність включення “Магнероту” у комплекс ліку-
вання хворих на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирін-
ням. Корекцію хронічного латентного дефіциту 
Mg2+ необхідно проводити не тільки хворим на 
ЦД 2-го типу з ІХС та ожирінням, а й пацієнтам 
на цукровий діабет із виявленим дефіцитом Mg2+ 
в еритроцитах. 

5. Рекомендована схема призначення “Маг-
нероту” хворим на ЦД 2-го типу з ІХС та ожирін-
ням: 1-й тиждень: по 2 табл. “Магнероту” тричі 
на добу; наступні 6 тижнів: по 1 табл. 
“Магнероту” тричі на добу. 
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“МАГНЕРОТ” В КОРРЕКЦИИ СОДЕРЖАНИЯ Mg2+ , ПАРАМЕТРОВ ИНСУЛИНОВОЙ  
РЕЗИСТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА  

С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И ОЖИРЕНИЕМ 

А.А.Сергиенко, Г.И.Суслик, В.А.Сергиенко 
Резюме. У больных сахарным диабетом 2-го типа с ишемической болезнью сердца и ожирением наблюдается 

выраженное уменьшение концентрации Mg2+ в эритроцитах, увеличение содержания Mg2+ в сыворотке крови, пока-
зателей концентрации Mg2+ в сыворотке крови к содержанию в эритроцитах; параметров инсулиновой резистентно-
сти (ИР). Назначение “Магнерота” положительно влияет на показатели НОMA – индекса ИР и параметры НОМА – 
индекса функции b-клеток, сопровождается увеличением концентрации Mg2+ в эритроцитах. Сочетание выявлен-
ных эффектов свидетельствует о целесообразности использования “Магнерота” в комплексе лечения больных саха-
рным диабетом 2-го типа с ИБС и ожирением. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, ИБС, Mg2+, инсулиновая резистентность, “Магнерот”. 

“MAGNEROT” IN A CORRECTION OF THE Mg2+ CONCENTRATION, THE  
PARAMETERS OF INSULIN RESISTANCE IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS  

PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND OBESITY 

A.A.Serhiienko, H.I.Suslyk, V.A.Serhiienko 
Abstract. A considerable decrease of Mg2+ concentrations in the erythrocytes, an increase of the blood serum Mg2+ 

content, a ratio of the indices of the blood serum Mg2+ concentrations to the content in the erythrocytes; the parameters of 
insulin resistance (IR) are observed in patients with diabetes mellitus of type 2 (DM type 2) with ischemic heart disease 
(IHD) and obesity. The prescription of “Magnerot” has a positive effect on the HOMA indices – the IR index and the 
HOMA parameters – the index of the β-cells, it is accompanied with an increase of the Mg2+ concentration in the erythro-
cytes. A combination of the effects detected evidences in favour of using “Magnerot” in a holiatry of patients with type 2 
DM with IHD and obesity. 

Key words: diabetes mellitus type 2, ischemic heart disease, Mg2+, insulin resistance, “Magnerot”. 
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Резюме. Вивчався стан стравоходу, шлунка та 
дванадцятипалої кишки за ендоскопічними даними у 
хворих на хронічний гепатит та цироз печінки. Більш 
тяжкі структурні ураження печінки характеризуються 
появою ознак портальної гіпертензії (варикозно розши-

рені вени стравоходу, портальна гастропатія), збіль-
шенням частоти геморагічних змін слизової оболонки 
шлунка. 

Ключові слова: езофагогастродуоденоскопія, 
гепатит, цироз, портальна гастропатія. 

УДК 616.3-072.1:616.36 

О.В.Сімонова, Л.Я.Мельниченко, С.С.Ягмур, В.Б.Ягмур, С.Л.Меланіч 

ЕНДОСКОПІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВЕРХНІХ ВІДДІЛІВ ШЛУНКОВО-
КИШКОВОГО ТРАКТУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ  

ДИФУЗНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ПЕЧІНКИ 
ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», м. Дніпропетровськ 

Вступ. В Україні, як і в усьому світі, відмі-
чається суттєве збільшення захворюваності на 
хронічні гепатити (ХГ), цирози печінки (ЦП), що 
характеризуються високою частотою ускладнень. 
Серед непухлинних захворювань органів трав-
лення ЦП відноситься до найбільш частих при-
чин летальності: близько в третини пацієнтів із 
портальною гіпертензією виникають стравохід-
но-шлункові кровотечі, смертність при яких ста-
новить 40-50 % [5, 7, 10], тому актуальним є 
своєчасне виявлення патологічних змін слизової 
оболонки (СО) цих органів. 

Хронічні дифузні захворювання печінки 
(ХДЗП) досить часто поєднуються із запальними та 
дегенеративно-дистрофічними змінами СО верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту [5]. Зміни в 
СО шлунка і тонкої кишки при ЦП пояснюють 
впливом токсичних метаболітів, що надходять при 
ХДЗП із кишечнику [2, 5, 9]. Проаналізувавши біль-
ше, ніж 1000 автопсій, Jahn ще в 1946 році описав 
чітку етіопатогенетичну залежність між ЦП і гаст-
родуоденальними виразками та ввів термін 
„гепатогенна виразка” [2]. Пізніше виникнення ви-
разок при ЦП пояснено підвищенням вмісту гаст-
рину, що відбувається у хворих на ХДЗП, при яких 
фізіологічна інактивація гормону порушена [4].  

За даними літератури існують зміни СО, що 
зумовлені портальною гіпертензією та зміни, що 
поєднані із захворюваннями печінки [5]. До харак-
терних ендоскопічних ознак портальної гіпертензії 
відносяться: портальна гастропатія (ПГ), GAVE-
синдром, варикозне розширення вен (ВРВ) [1, 3].  

ПГ – ураження СО шлунка, що виявляється 
при портальній гіпертензії і є одним із її проявів. 
Це поняття включає як порушення метаболізму в 
печінці, так і порушення мікроциркуляції застій-
ного походження в СО травного каналу. Частота 
розвитку ПГ у хворих на ЦП сягає 50-60 % [2, 5]. 
На прояви ПГ безпосередньо впливають портопе-
чінкова гемодинаміка та стан колатерального 
відтоку крові [5, 10]. 

При гістологічному дослідженні запальна 
інфільтрація СО шлунка незначна, однак уражен-
ня епітелію і судин досить виразні. Вважають, що 
патогенез ПГ пов’язаний зі змінами СО і підсли-
зового шару шлунка судинної природи. Характе-
рним є збільшення підслизових артеріовенозних 

з’єднань під м’язовою пластинкою СО шлунка, 
розширення капілярів і вен, потовщення стінок 
підслизових артеріол, поширений підслизовий 
набряк. Вираженість гістологічних ознак може 
змінюватись залежно від динаміки вираженості 
портальної гіпертензії [2]. Через відсутність кла-
сичних гістологічних критеріїв діагноз виставля-
ється, у першу чергу, на основі результатів ендо-
скопічного дослідження.  

Для діагностики ПГ у 1988 р. прийнято класи-
фікацію Північного Італійського Ендоскопічного 
Клубу (North Italian Endoscopic Club – NIEC): скар-
латиноподібний тип, мозаїчний тип, вишнево-
червоні плями, червоно-коричневі плями [2]. Перші 
два варіанти змін вважають більш легкими, останні 
два – більш тяжкими. Максимальні зміни звичайно 
виявляють у тілі шлунка, хоча можлива їх наявність 
у будь-якому відділі органа [2].  

GAVE-синдром (gastric antral venous ectasia) 
представляє собою ектазію вен в антральному 
відділі шлунка, яка спостерігається при порталь-
ній гіпертензії (синонім- «слизова за типом каву-
на»). При цьому візуалізується лінійна еритема на 
складках, які розходяться від воротаря. Гістологіч-
но визначаються ектазія поверхневих судин, атро-
фія СО шлунка. Такі зміни призводять до повтор-
них невеликих кровотеч і хронічної анемії [1]. 

Одним із проявів портальної гіпертензії є 
ВРВ стравоходу і шлунка. До теперішнього часу 
запропонована значна кількість класифікацій 
ВРВ. До найбільш відомих відносять класифіка-
цію N.Soehendra, K.Binmoeller (за діаметром вен) 
(1997) і класифікацію ОМЕД (за ступенем розши-
рення вен відносно просвіту стравоходу) [6]. Роз-
поділ ВРВ на ступені має не тільки теоретичне 
значення, але і дозволяє зрівнювати результати 
лікування і здійснювати динамічний контроль. 

Нерідко при ЦП розвивається рефлюкс-
езофагіт, що зумовлений підвищенням внутріш-
ньочеревного тиску за рахунок асциту і закидом 
вмісту зі шлунка в стравохід. Езофагіт може су-
проводжуватися ерозіями і виразками СО ниж-
ньої третини стравоходу і кардіального відділу 
шлунка, тобто трансформуватися в гастроезофа-
геальну рефлюксну хворобу [8, 9].  

До проявів портальної гіпертензії відносять 
ще ряд змін: езофагіт, телеангіектазії, гастрит, 



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

250 

 

дуоденіт, порушення моторики з утворенням гас-
троезофагеального та дуоденогастрального реф-
люксів, васкулопатію нижніх відділів кишечни-
ку; часто також це гострі чи хронічні виразки 
шлунка або ДПК. Виразність цих змін теж зале-
жить від стадії печінкової недостатності [5, 10]. 

Частота розвитку гастродуоденальних «гепа-
тогенних виразок» при ХДЗП коливається від 5,5 
до 24,0 %, що у 2-6 разів перевищує поширеність 
виразкової хвороби серед населення. Виразка 
шлунка спостерігається в кожного четвертого хво-
рого на ЦП незалежно від його етіології. Найчасті-
ше (у 60 % спостережень) виразка локалізується в 
антральному відділі шлунка; рідше (у 10 %) – в 
ампулі ДПК [5, 7, 9, 10]. Ерозії і виразки шлунка 
та ДПК можуть виникати самостійно; основне 
захворювання при цьому обважнює їх течію. 

Таким чином, поєднання ХДЗП з патологією 
верхніх відділів шлунково-кишкового тракту є 
достатньо частим явищем, тому для запобігання 
розвитку її ускладнень актуальним є своєчасне 
виявлення патологічних змін цих органів. 

Мета роботи. Вивчити функціональні особ-
ливості та макроскопічний стан слизової оболонки 
органів езофагогастродуоденальної зони у хворих 
на хронічні дифузні захворювання печінки. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходився 31 хворий на ХДЗП віком від 26 до 68 
років, у середньому – (47,3±9,7) років: 13 жінок 
(41,9 %) та 18 чоловіків (58,1 %), які проходили 
обстеження і лікування у відділенні захворювань 
печінки та підшлункової залози ДУ “ІГ НА-
МНУ”. За тяжкістю структурних уражень печін-
ки пацієнтів розподілили на групи: І група – 20 
хворих на ХГ, ІІ група – 11 пацієнтів з ЦП у ста-
дії компенсації. 

Езофагогастродуоденоскопія проводилася за 
загальноприйнятою методикою з використанням 
фіброгастродуоденоскопів “Olympus” (Японія). 
Тип ПГ визначали за класифікацією Північного 
Італійського Ендоскопічного Клубу (NIEC) [2]. 
Для визначення вираженості варикозу вен стра-
воходу застосовували класифікацію N.Soehendra, 
K.Binmoeller (1997) [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При ендоскопічному дослідженні стравоходу в 
60,0 % хворих на ХГ зафіксовано недостатність 
замикальної функції нижньо-стравохідного сфін-
ктера (НСС). Ознаки грижі стравохідного отвору 
діафрагми (КСОД) визначали в 30,0 % випадків. 
У 35,0 % осіб виявлено рефлюкс-езофагіт, у 
20,0 % з них – ерозивний.  

Серед пацієнтів із ЦП частота недостатності 
НСС, КСОД практично не відрізнялися від часто-
ти цих ознак при ХГ, а частота рефлюкс-
езофагіту і ерозій СО стравоходу мала тенденцію 
до збільшення (p>0,05). 

Майже в половини хворих на ЦП (45,6 %), 
на відміну від пацієнтів І групи, виявлено ВРВ 
стравоходу І і ІІ ступеня (p<0,05). 

Таким чином, у хворих на ХДЗП виявлено 
низку функціональних і структурних змін з боку 

стравоходу і кардії, які характерні для гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби і пов’язані з не-
достатньою функцією НСС. У хворих на ЦП від-
мічено тенденцію до збільшення частоти ерозив-
ного рефлюкс-езофагіту і наявність ВРВ майже в 
половини випадків. 

У всіх обстежених діагностовано еритемато-
зні зміни СО шлунка. Особливістю гастропатій, 
поєднаних із ХДЗП, були більш значні поширен-
ня та інтенсивність гіперемії. Якщо при хроніч-
ному гастриті (як самостійному захворюванні) 
частіше виявляються еритематозні зміни в антра-
льному відділі, то в нашому дослідженні більш, 
ніж у половини пацієнтів обох груп (65,0 і 63,6 %
% відповідно) ці зміни локалізувались в усіх від-
ділах шлунка, рідше – в антрумі та тілі (20,0 і 
36,4 %% відповідно), і максимально виражені в 
кардіальному відділі і верхній третині шлунка. У 
той же час еритему, що обмежувалась антраль-
ним відділом, зафіксовано тільки в 15,0% випад-
ків у пацієнтів І групи.  

Геморагії СО шлунка виявлено в обох гру-
пах пацієнтів, але при ЦП – у 2 рази частіше. Ге-
морагії локалізувались або тільки в антрумі, або 
одночасно в антрумі та у верхніх відділах шлунка 
(кардія, верхня третина тіла). 

Практично у третини осіб обох груп (30,0 і 
36,4 % відповідно) діагностовані ерозивні зміни 
СО шлунка (гострі і хронічні).  

Макроскопічні атрофічні зміни СО шлунка 
виявлялись у невеликої кількості (16,1%) пацієн-
тів, переважно в антральному відділі шлунка, і 
помірно виражені в обох групах хворих. 

Дуоденогастральний рефлюкс частіше виявлено 
у хворих на ХГ (30,0 %), ніж при ЦП (9,1 %) (p>0,05).  

ПГ – одну з ознак портальної гіпертензії – діаг-
ностовано більш, ніж у половини хворих на ЦП 
(54,5 %), що значно вище, ніж у І групі (p<0,05). 
Серед них у половини – спостерігали скарлатино-
подібний тип ПГ, у третини – мозаїчний тип ПГ і в 
9,1 % випадків – вишнево-червоні плями.  

Привернуло нашу увагу виявлення ознак ПГ 
скарлатиноподібного типу в одного пацієнта І 
групи за відсутності інших клінічних ознак пор-
тальної гіпертензії.  

Таким чином, при ендоскопічному дослі-
дженні шлунка у хворих на ХДЗП виявлено знач-
ну частоту дифузних еритематозних уражень СО, 
з більшою їх інтенсивністю у верхніх відділах 
шлунка, а при ЦП – тенденцію до збільшення 
геморагій СО.  

При ендоскопічному дослідженні ДПК вияв-
лено низку змін: у половини осіб обох груп – 
еритему СО цибулини ДПК (65,0 і 54,5 %% від-
повідно), геморагії та ерозії СО – частіше в осіб І 
групи (p>0,05), виразка цибулини ДПК виявлена 
в одного пацієнта, хворого на ЦП. Частота рубце-
вої деформації цибулини ДПК суттєво не відріз-
нялась в обох групах. 

Висновки 
1. Посилення структурних змін печінки у 

хворих на хронічні дифузні захворювання печін-
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ки (розвиток цирозу печінки) супроводжується 
збільшенням частоти ерозивного рефлюкс-
езофагіту, геморагій слизової оболонки шлунка, 
появою змін, характерних для портальної гіпер-
тензії (варикозне розширення вен стравоходу, 
портальна гастропатія).  

2. Наявність портальної гастропатії при хро-
нічних дифузних захворюваннях печінки може 
бути маркером розвитку портальної гіпертензії. 

3.Отримані дані вказують на необхідність 
ендоскопічного обстеження верхніх відділів шлу-
нково-кишкового тракту у всіх хворих на хроніч-
ні дифузні захворювання печінки з метою своєча-
сного виявлення патології слизової оболонки та 
запобігання серйозним ускладненням. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-
пективним є подальше вивчення механізмів виник-
нення та прогресування портальної гастропатії у 
хворих на хронічні дифузні захворювання печінки. 
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ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ  
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА У БОЛЬНЫХ C ХРОНИЧЕСКИМИ  

ДИФФУЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ 

Е.В.Симонова, Л.Я.Мельническо, С.С.Ягмур, В.Б.Ягмур, С.Л.Меланич 
Резюме. Представлены результаты эндоскопического исследования пищевода, желудка и двенадцатиперстной 

кишки у больных с хроническим гепатитом и циррозом печени. Более выраженные структурные изменения печени 
характеризуются появлением признаков портальной гипертензии (варикозно расширенные вены, портальная гаст-
ропатия), увеличением частоты геморрагических изменений слизистой оболочки желудка. 

Ключевые слова: гепатит, цирроз, эзофагогастродуоденоскопия, портальная гастропатия. 

ENDOSCOPICAL PECULIARITIES OF THE UPPER GASTROINTESTINAL  
TRACT IN PATIENTS WITH CHRONIC DIFFUSE LIVER DISEASES 

O.V.Symonova, L.Ya.Mel’nychenko, S.S.Yagmur, V.B.Yagmur, S.L.Melanich 
Abstract. The state of the of esophagus, stomach and duodenum based on the endoscopic findings in patients with 

chronic hepatitis, liver cirrhosis has been studied. Severer structural liver lesions are characterized by the onset of the signs 
of portal hypertension (esophageal varicose veins dilatation, portal gastropathy), an increase of the rate of haemorrhagic 
changes of the gastric mucosa.  

Key words: hepatitis, cirrhosis, esophagogastroduodenoscopy, portal gastropathy. 

SI “Institute of Gastroenterology of Ukraine’s NAMS” (Dnipropetrovsk) 

© О.В.Сімонова, Л.Я.Мельниченко, С.С.Ягмур, В.Б.Ягмур, С.Л.Меланіч, 2011 



Буковинський медичний вісник        Том 15, № 2 (58), 2011 

252 

 

Сторінки історії 

НАУКОВА І КЛІНІЧНА СПАДЩИНА 

ПРОФЕСОРА  

О.І.САМСОН  

(до 90-річчя від дня народження) 

Професор Олена Іларіонівна Самсон була 
непересічною особиcтістю в історії тоді Черніве-
цького медичного інституту. Після закінчення 
Харківського медичного інституту в 1946 році 
вона продовжує навчання в клінічній ординатурі 
на кафедрі факультетської терапії цього ж навча-
льного закладу. У клінічній ординатурі розпочала 
роботу над кандидатською дисертацією під керів-
ництвом відомого на ті часи в СРСР ученого, 
професора В.Л.Когана-Ясного на тему „Серцево-
судинна система при виразковій хворобі”. Разом 
з О.І.Самсон навчалися в клінічній ординатурі 
згодом знамениті вчені – акад. Л.Т.Мала та проф. 
Н.Ф.Дейнеко, які впродовж десятиліть підтриму-
вали тісні дружні та наукові зв’язки між собою.  

У 1950 році після успішного захисту канди-
датської дисертації О.І.Самсон скерована за нака-
зом МОЗ України до Чернівецького державного 
медичного інституту на кафедру госпітальної 
терапії, яку очолював знаний клініцист і вчений, 
проф. В.А.Тригер. Упродовж 1950-54 рр. Олена 
Іларіонівна працює на посаді асистента, а з 1954 
року – доцента. У цей період вона розпочала ро-
боту над докторською дисертацією на тему 
„Клінічно-експериментальне обґрунтування но-
вокаїнотерапії при виразковій хворобі.” Одним із 
її наукових консультантів за темою дисертації 
був вчений із світовим іменем акад. І.Т.Курцин 
(тоді Ленінград). У 1959 році відбувся успішний 
захист докторської дисертації; після затверджен-
ня ВАК у 1960 році О.І.Самсон обирається на 
посаду професора кафедри госпітальної терапії 
Чернівецького державного медичного інституту. 

З цього періоду Олена Іларіонівна розпочи-
нає активну роботу з організації гастроентероло-

гічної служби на Буковині. Спочатку була праця 
з формування гастроентерологічних кадрів з до-
мінуючих тоді терапевтів, а також шляхом орга-
нізації секції гастроентерологів у рамках Черніве-
цького обласного товариства терапевтів, очолю-
ваного проф. В.А.Тригером. Професор О.І.Сам-
сон активно виїжджала в центральні районні лі-
карні, де не тільки консультувала хворих, але й 
ініціювала гастроентерологічний напрямок у ряді 
ЦРЛ, у т.ч. впровадження нових методів діагнос-
тики і лікування. 

З 1963 року вона розпочинає активну спів-
працю з великим ентузіастом  з дослідження мі-
неральних вод Буковини доцентом кафедри ме-
дичної хімії Чернівецького медичного інституту 
Ф.В.Лапшиним, який провів глибокі, дуже вагомі 
і перспективні дослідження більше 100 джерел 
мінеральних вод Буковини. 

У 1965 році проф. О.І.Самсон обирається на 
посаду завідувача кафедри пропедевтики внутрі-
шніх хвороб, що знаходилася на базі клінічної 
лікарні № 3 м. Чернівці. 

Упродовж наступних трьох років Олена Іла-
ріонівна розвиває плідну працю з організації гаст-
роентерологічного відділення на цій базі, активно 
включає в науково-дослідницький процес практи-
чних лікарів: головного лікаря А.Д.Ярменчука, 
лікарів Л.Ф.Захаренко, Т.Ф.Кімлач, О.Ф.Гоцуляк, 
М.Л.Бондарчук. Спільно з ними публікує ряд ста-
тей та інших наукових матеріалів, видаються ме-
тодичні рекомендації з особливостей обслугову-
вання в амбулаторно-поліклінічних умовах хво-
рих на хронічний гастрит, виразкову хворобу.  

Із зазначеного періоду появляється багато 
новаторського в діяльності проф. О.І.Самсон та 
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очолювального нею колективу з ознакою 
„вперше”. Уперше на Україні організовані гаст-
роентерологічні кабінети при поліклініках 
м. Чернівці, вперше організовуються реабіліта-
ційні гастроентерологічні відділення в Брусниць-
кій лікарні відновного лікування та Герцаївській 
ЦРЛ (тоді на таку організацію достатньо було 
волі обласної партійної і державної влади). Упер-
ше в Україні звучить термін „пролонговане”, зго-
дом вдосконалене – „реабілітаційно-етапне ліку-
вання” гастроентерологічних хворих, що на той 
час сприймалося з певною недовірою. Це нині ми 
сприймаємо як належними, обґрунтованими до-
казовою медициною сучасні довготривалі техно-
логії лікування хронічних недуг, включаючи гас-
троентерологічні: хронічні гепатити, цирози печі-
нки тощо. 

Але тим часом Олену Іларіонівну переводять 
(1968 р.) на посаду завідувача кафедри факуль-
тетської терапії Чернівецького державного меди-
чного інституту, яка знаходилася на базі обласної 
лікарні, де були ширші можливості новаторської 
діяльності: нею організовані і проведені респуб-
ліканські науково-практичні конференції з амбу-
латорно-поліклінічного обслуговування хворих 
гастроентерологічного профілю (1968, 1970), 
перший виїзний Пленум гастроентерологів СРСР 
(1971) – всі з публікаціями матеріалів. Про ваго-
мість наукових здобутків проф. О.І.Самсон і ви-
знання її авторитету на Союзному рівні свідчили 
авторитетні гості Буковини на цих форумах ака-
деміки В.Х.Василенко, Ф.І.Комаров, А.С.Логінов 
(Москва), професори Г.І.Дорофеєв (Ленінград), 
Є.Ю.Лінар (Рига), П.Ф.Кришень (директор Укра-
їнського НДІ гастроентерології), доповіді яких 
сприймалися вченими з надзвичайним інтересом. 

Висока ініціативність та зростаючий автори-
тет О.І.Самсон допомогли добитися в 1968 році 
суперпопулярної діагностичної системи „Кап-
сула”, які на той час були лише в наукових 
центрах Москви, Ленінграда, Новосибірська. 
Уперше в Україні О.І.Самсон впровадила метод 
інтрагастральної рН-метрії за методом Є.Ю.Лі-
нара (завдяки вміло налагодженим зв’язкам) 
(В.М.Чорнобровий, 1968). Однією з перших в 
Україні О.І.Самсон добилася дуже дефіцитного 
тоді японського гастродуденофіброскопа (1971) 
та впроводила метод гастродуоденофіброскопії в 
практику (Л.С.Малюх). Наукові праці, виконані 
за цими методиками, охоче публікували центра-
льні медичні журнали СРСР. Саме за допомогою 
зазначених методів дослідження під керівницт-
вом проф. О.І.Самсон здійснені глибокі дослі-
дження лікувальних властивостей мінеральних 
вод Буковини, галенових препаратів лікарських 
рослин (О.І.Волошин). 

Дуже плідно працювала проф. О.І.Самсон 
над створенням наукових зв’язків у межах СРСР 
та за кордоном. У той час увійти до складу закор-
донної наукової делегації професору з периферії 
було майже нереальним. Однак завдяки помітним 
на союзному рівні науковим успіхам проф. 

О.І.Самсон була включена до складу таких деле-
гацій та зуміла побувати на наукових форумах в 
Болгарії, Фінляндії, де зав’язала наукові контакти 
з ученими Болгарії, отримавши від них уперше в 
СРСР для клінічної апробації та поглибленого 
вивчення препарати „Алмагель” та „Амагель-А”. 

З 1971 року й до розпаду СРСР проф. 
О.І.Самсон зі своїми учнями та рядом перспектив-
них лікарів міста й області була регулярним учас-
ником щорічних наукових сесій Центрального НДІ 
гастроентерології в м. Москва, де збиралися вчені з 
усього Союзу (до 900-1100 учасників), зав'язували-
ся плідні наукові контакти, особливо з школами 
академіків В.Х.Василенка, Ф.І.Комарова, 
А.С.Логінова (Москва), Х.Х.Мансурова (Ташкент), 
видатними професорами М.О.Скуя, Є.Ю.Лінар 
(Рига), О.М.Ногаллер (Рязань), В.Т.Івашкін, 
В.М.Успенський (Ленінград), О.І.Зайцева (м. Смо-
ленськ, РФ), Т.М.Постнікова (м. Свердловськ, РФ), 
П.Ф.Кришень та Ю.І.Рафес (м. Дніпропетровськ), 
О.Я.Губергриц (м. Донецьк). 

Слід відзначити, що наукові доповіді проф. 
О.І.Самсон завжди були не тільки вагомі, змісто-
вані, але й яскраві в лекторському аспекті та зби-
рали повну аудиторію слухачів. Саме тому вона 
часто була співголовою пленарних засідань, мо-
дератором найважливіших круглих столів тощо. 
Завдяки її авторитету підвищену увагу з боку 
науковців з інших регіонів СРСР відчували ми, її 
учні, у т.ч. до наших наукових повідомлень. У 
наукових дискусіях часто згадувалася гастроен-
терологічна школа проф. О.І.Самсон, що накла-
дувало на нас відчуття підвищеної відповідально-
сті та гордості. А попри зазначене, Олена Іларіо-
нівна у вечірній час у Москві активно залучала 
нас до відвідування різних мистецьких подій, 
музеїв, театрів тощо. 

Справді, на ті важкі часи нашого наукового 
становлення та існування науки в СРСР професор 
О.І. Самсон створила непересічну школу вчених: 
кандидатами медичних наук стали В.С. Самоєд, 
Д.Г.Лук'янчук, С.Т.Гайдичук, В.М.Василюк, 
В.М.Чорнобровий, В.А.Кравченко, О.І.Волошин, 
М.Ф.Троян, В.О.Калугін, М.Ю.Коломоєць; цілу 
плеяду кандидатів медичних наук підготувала 
О.І.Самсон з числа практичних лікарів: 
А.Д.Ярменчук, М.І.Ястреб, О.Ф.Гоцуляк, В.О.Лі-
хачов, Л.С.Малюх, Т.М. Христич, В.Г.Глу-
боченко, Г.С.Стеценко, В.Г.Іліка, Л.Д.Кушнір, 
В.В.Жила, М.В.Патратій (разом 22 особи). 

Пройшовши велику й вагому та принципову 
школу у професора О.І.Самсон, згодом стали 
докторами медичних наук О.І.Волошин (1989), 
В.М.Чорнобровий (1990), В.О.Калугін (1991), 
М.Ю.Коломоєць (1992), Т.М.Христич (1996), 
Г.С.Стеценко (1996), кожен з яких знайшов свою 
вершину в медицині. Професор Г.С.Стеценко 
нині очолює Луцький інститут Міжнародного 
науково-технічного університету, член-коре-
спондент Академії медико-технічних наук Украї-
ни. Професор В.М. Чорнобровий завідує кафед-
рою поліклінічної терапії та сімейної медицини, 
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науковий керівник гастроентерологічного центру 
Вінницького національного медичного універси-
тету, голова Асоціації сімейних лікарів Вінничи-
ни. Професор М.Ю.Коломоєць тривало очолював 
кафедру внутрішньої медицини, професійних 
хвороб та клінічної фармакології, був проректо-
ром з навчальної роботи Буковинського держав-
ного медичного університету, створив потужну 
школу науковців (25 кандидатів медичних наук, з 
них 3 – стали докторами наук). Професор 
О.І.Волошин 20 років очолював кафедру пропеде-
втики внутрішніх хвороб, підготував 16 кандида-
тів медичних наук, створив науковий напрямок – 
апіфітотерапії в Буковинському медуніверситеті, у 
рамках якого виконані фрагменти 3 докторських 
та 17 кандидатських дисертацій. Професор 
В.О.Калугін 15 років завідував кафедрою внутрі-
шньої медицини та ендокринології, нині – профе-
сор цієї кафедри, підготував 4 кандидатів медич-
них наук, створив школу нефрологів на Буковині. 
Професор Т.М.Христич у різні періоди працювала 
на терапевтичних кафедрах, останні 11 років – 
професор кафедри сімейної медицини Буковинсь-
кого державного медичного університету. Вона 
започаткувала (з 1997 року) наукове вивчення 
особливостей коморбідної патології в гастроенте-
рології, пульмонології з акцентом особливостей 
перебігу в пацієнтів літнього і старечого віку. Ос-
новним напрямком її наукової діяльності є пан-
креатологія; вона знаний панкреатолог України, 

Росії, є членом Європейського клубу панкреатоло-
гів, клубу панкреатологів України, головою клубу 
панкреатологів Буковини. Підготувала 5 кандида-
тів медичних наук. Кожен з нас, учнів Олени Іла-
ріонівни Самсон відчуває вдячність нашому Учи-
телю за становлення, пройдений шлях та успіхи. 

За вагомий внесок у розвиток вітчизняної 
медичної науки і практики, підготовку кадрів 
О.І.Самсон нагороджена двома орденами „Знак 
Пошани”, медаллю Всесоюзного терапевтичного 
товариства ім. С.П.Боткіна, відзначена почесним 
званням „Заслужений діяч науки і техніки Украї-
ни”, а від місцевої влади – Почесний громадянин 
м. Чернівці. ЇЇ ім’я занесено до галереї фундато-
рів наукових шкіл Буковинського державного 
медичного університету. Перу професора 
О.І.Самсон належать 273 наукові праці, 21 з яких 
надрукована за кордоном, з них – 8 навчальних 
посібників, 10 монографій та 48 винаходів і раці-
оналізаторських пропозицій. 

На жаль, виснажлива плідна праця підірвала 
здоров'я цієї чудової людини; вона рано, у 75 літ 
покинула цей світ, залишивши нам, учням, та 
Буковинському державному медичному універ-
ситету чудову спадщину – приклад творчої акти-
вності, пошуку, невгамовності, прагнення доско-
налості у всьому. Нині до її ювілейного 90-річчя 
від дня народження можемо звітувати, що розпо-
чаті нашим Учителем ідеї ми різнопланово розви-
ваємо та добилися вагомих успіхів. 

О.І.Волошин1, В.М.Чорнобровий2, Т.М.Христич1 

Буковинський державний медичний університет1,  
Вінницький національний медичний університет2 
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