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Т.М. Бойчук, В.К. Тащук 

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ – ПРОБЛЕМА СЬОГОДЕННЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проблема лікування артеріальної гіперте-
нзії, з огляду на очікувану кількість у 2025 р. в 1,5 млрд 
осіб з підвищенням артеріального тиску, демонструє 
необхідність впровадження як сучасних методів діагно-
стики, так і найефективніших підходів до лікування, 

чому і присвячене впровадження на засадах принципів 
«комплаєнса» і «едгіренса» механізмів реімбурсації. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, артеріа-
льний тиск, лікування, реімбурсація. 

У 1711 р. англійський священик Стівен 
Гейлс проводить зондування серця коня, застосу-
вавши як катетер латунну трубку в стегнову арте-
рію тварини та з'єднавши з вертикально встанов-
леною скляною трубкою - після зняття затиску з 
артерії кров у трубці піднялася на висоту 250 см і 
її рівень став коливатися синхронно зі скорочен-
ням серця. Описи гіпертонії, як хвороби, надані 
Томасом Юнгом у 1808 р. і Річардом Брайтом у 
1836 р., а першу доповідь про підвищений артері-
альний тиск (АТ) у людини без ознак захворю-
вання нирок зробив Фредерік Акбар Магомед 
(1849-1884 рр.). Взагалі артеріальна гіпертензія 
(АГ), як нозологічна одиниця, реалізована після 
винаходу стетоскопа Рене Лаеннеком (1816 р.) та 
сфігмоманометра на основі манжети Сципіоном 
Ріва-Роччі (1896 р.), а в 1905 р. Микола Коротков 
удосконалив техніку, описавши «звуки Коротко-
ва», які звучали, коли артерії вислуховуються за 
допомогою стетоскопа в той час, як манжета 
сфігмоманометра зменшує тиск [10].  

Сьогодні у світі, за даними ВООЗ, не знають 
про АГ 56,7%, знають про АГ, але не лікують, ще 
28,8 %, лікують АГ, але не контрольовано, 
14,5 %; контроль АГ на рівні менше 140/90 мм 
рт.ст. не досягається у 69 % пацієнтів, а підвище-
ний АТ реєструється в США у 76.400.000 мешка-
нців (33,5 % старших 20 років) [9], у світі у  
2000 р. налічували 972 млн хворих на АГ, зараз – 
1 млрд, у 2025 р. – їх очікується 1,5 млрд. Згідно 
з виступами міністра охорони здоров’я України, 
члена-кореспондента НАМН України Р.В. Бога-
тирьової та директора ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска», академіка НАМН 
В.М. Коваленка в Україні поширеність провідних 
хвороб системи кровообігу серед дорослих в ана-
логічний період свідчить про подібний розподіл 
(табл. 1) [1-3].  

Аналіз стандартизованих за віком показни-
ків поширеності АГ, обізнаності про наявність 
АГ, охоплення медикаментозним лікуванням та 
його ефективність, продовжують потребувати 
невпинної уваги лікарів (табл. 2) [1-3]. 

А отже, питання первинної і вторинної про-
філактики АГ повинні посідати чільне місце в 

науково-лікувальному напрямку сучасного спря-
мування розвитку кардіологічної складової діяль-
ності лікаря і науковця як стосовно модифікова-
них (підвищений АТ, куріння, дисліпідемія, цук-
ровий діабет, ожиріння, дієтичні чинники, тром-
богенні чинники, недостатня фізична активність, 
надмірне вживання алкоголю), так і немодифіко-
ваних (наявність ішемічної хвороби серця, обтя-
жена спадковість, вік, стать) факторів ризику. За 
даними ВООЗ, третина смертей серед 10 ризик-
факторів (недовиношеність, небезпечний секс, 
підвищений АТ, тютюн, алкоголь, ненадійна во-
да, очищення і гігієна, високий холестерин, дим 
від твердих палив, залізодефіцит), якраз і коре-
лює з факторами ризику для АГ. 

В останніх рекомендаціях і настановах [5, 6, 
7] зазначено, що серед показників, які використо-
вуються для оцінки сумарного ризику ускладнень 
АГ, домінуючими є: вік (у чоловіків >55 р., у жі-
нок >65 р.), високий пульсовий тиск у осіб літ-
нього віку (≥60 мм рт.ст.), куріння, дисліпідемія 
(загальний холестерин (ЗХС) >5,0 ммоль/л або 
ХС ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) 
>3,0 ммоль/л, або ХС ЛП високої щільності 
(ЛПВЩ) <1,0 ммоль/л у чоловіків і <1,2 ммоль/л 
у жінок, або тригліцеридів (ТГ) >1,7 ммоль/л), 
глюкоза плазми натще 5,6-6,9 ммоль/л, порушен-
ня толерантності до глюкози, абдомінальне ожи-
ріння (окружність талії >102 см у чоловіків і >88 
см у жінок), серцево-судинні захворювання в 
сімейному анамнезі (до 55 років у чоловіків, до 
65 років у жінок).  

Є декілька питань, що формують наш сього-
днішній світогляд щодо АГ.  

1. Що ми визначаємо як АТ? Тільки маркер 
для більшої проблеми! 

2. Чи є правдою визначення АГ як складної 
нозології? АГ – мультиорганне, системне захво-
рювання! 

3. Чи є проблемою діагностика і лікування 
АГ ? Асимптомність АГ спостерігається у 85 % 
випадків! 

Відоме правило «половини» – на кожні 800 
осіб у суспільстві: 
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1) у 400 АГ (підвищений систолічний АТ 
(САТ) або діастолічний АТ (ДАТ), або підвищен-
ня САТ і ДАТ); 

2) з них у 200 – діагностують АГ; 
3) з них у 100 – розпочнуть лікування; 
4) з них у 50 – адекватне лікування; 
5) з них у 25 – досягнуть цільового АТ, а 

отже, всього 25 із 400 (тобто 6 %) досягнуть ці-
льовий АТ, що в тому числі реалізується через 
довіру до призначень лікаря, оскільки терміни 
«комплаєнс»/«едгіренс»/«конкорданс» (англ. 
сompliance/adherence/concordance – згода/ прихи-
льність/відповідність) у сьогоденній терапії АГ є 
широко вживаними з огляду на готовність, здат-
ність, бажання й обов’язок пацієнта виконувати 
призначення лікаря, а термін «едгіренс» – як при-
хильність або більший ступінь відповідальності 
пацієнта щодо рекомендованої поведінки (дієта, 
модифікація способу життя, медикаментозна так-
тика) та втягнення хворих у систему медичної 
турботи про власний стан здоров’я є заакцептова-
ним, визначається позитивним ставленням до 
лікаря, довірою до системи медичної допомоги, 
ознайомленням з рекомендаціями з лікування АГ, 
а їх імплементація зумовлює ефективність ліку-
вання. 

Отже, діагностика АГ і реалізація Наказу 
МОЗ України №384 потребують оптимізації діаг-

ностики і раннього виявлення АГ, у тому числі за 
активного впровадження показників, які викорис-
товуються для оцінки сумарного ризику усклад-
нень (вивлення ознак гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ГЛШ) згідно з ЕКГ-критеріями Соколова-
Лайона >38 мм та Корнельським вольтажним 
індексом >2440 мм/мс і ехокардіографічними 
критеріями – індексу маси міокарда ЛШ для чо-
ловіків > 125 г/м2 і для жінок > 110 г/м2, ультра-
звукових ознак потовщення стінок судин 
(товщина інтими-медії сонної артерії >0,9 мм) 
або наявності атеросклеротичної бляшки; швид-
кості пульсової хвилі 12 м/с; індексу АТ гомілка/
плечова артерія < 0,9; підвищення концентрації 
креатиніну (у чоловіків 115-133 мкмоль/л, у жі-
нок – 107-124 мкмоль/л); зниження розрахунко-
вого показника швидкості клубочкової фільтра-
ції; мікроальбумінурія (30-300 мг/добу). 

Найбільш придатними і простими у викорис-
танні для практичного лікаря є оцінка індексу АТ 
гомілка/плечова артерія, який складається з на-
ступної процедури: 

1) одночасне вимірювання АТ на обох руках 
у положенні сидячи (тричі з обчисленням серед-
ньої величини). При цьому визначити руку, на 
якій АТ вищий;  

2) одночасне вимірювання АТ на руці з біль-
шим рівнем АТ та на нозі в положенні лежачи 

Показники 
Міська популяція Сільська популяція 

чол. жін. обидві 
статі чол. жін. обидві 

статі 

Поширеність АГ 30 29 30 38 35 36 

Обізнаність про наявність АГ 60 68 63 56 87 68 

Охоплення медикаментозним ліку-
ванням 27 54 38 23 56 38 

Ефективність лікування 10 25 14 3 15 8 

Таблиця 2 

Стандартизовані за віком показники поширеності артеріальної гіпертензії, обізнаності  
про наявність артеріальної гіпертензії, охоплення медикаментозним лікуванням  

та його ефективність серед дорослих в Україні  

Хвороби 
Поширеність 

Абсолютна кількість На 100 000 населення 

Хвороби системи кровообігу 25 896 126 68 687,3 

Гіпертонічна хвороба 12 122 512 32 154,0 

Ішемічна хвороба серця 8 843 165 23 455,8 

Гострий інфаркт міокарда 50 004 132,6 

Цереброваскулярні хвороби 3 198 061 8 482,6 

Інсульт 106 427 282,3 

Таблиця 1 

Поширеність провідних хвороб системи кровообігу серед дорослих в Україні (2010) 
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(тричі з обчисленням середньої величини на од-
ній, а потім тричі на іншій нозі); 

3) обчислення гомілково-плечового індексу 
як співвідношення середнього рівня САТ окремо 
на правій та лівій гомілці до середнього рівня 
САТ на плечі руки з вищим АТ; 

4) при його величині менше 0,9 – стенотичне 
ураження артерій на відповідному боці. 

Необхідно позиціонування пацієнта на прави-
льності вимірювання АТ. Згідно з рекомендаціями 
Європейського товариства гіпертензії та Європей-
ського товариства кардіології (2007) [7] проведення 
вимірювання АТ складається з наступних заходів:  

1) визначається у спокійній обстановці після 
5 хв відпочинку; 

2) за 30 хв до вимірювання не курити чи не 
пити кави; 

3) манжета повинна охоплювати не <80 % 
окружності плеча і покривати 2/3 його довжини 
(вузька/коротка манжета – завищує АТ, широка – 
занижує АТ). Стандартна манжета дорівнює 12–
13 см у ширину та 35 см у довжину;  

4) нижній край манжети накладається на 2–
2,5 см вище ліктьової ямки, між манжетою і по-
верхнею плеча – проходить палець; 

5) доцільно визначити САТ пальпаторним 
методом (оцінити пульс на a.radialis, швидко на-

качати повітря в манжету до 70 мм рт.ст., далі по 
10 мм рт.ст. до значення, при якому зникає пуль-
сація – показник відновлення пульсу дорівнює 
САТ, що допомогає уникнути помилки, пов'яза-
ної з «аускультативним провалом» (зникненням 
тонів Короткова відразу після їх першої появи), 
далі повторно повітря накачують на 20–30 мм 
рт.ст. вище значень САТ, які були визначені па-
льпаторно; 

6) далі випускати повітря повільно (2 мм 
рт.ст./с) з визначенням І фази тонів Короткова 
(появу – тобто САТ) і V фази (зникнення – ДАТ), 
АТ округлюють до найближчих 2 мм рт.ст., вимі-
рювання проводиться не менше двох разів з ін-
тервалом 2-3 хв, при розходженні результатів >5 
мм рт.ст. – виконується повторно через декілька 
хв, АТ контролюється на обох руках, у положен-
ні сидячи, стоячи і лежачи, до уваги беруть більш 
високі значення. 

Якості критерій ГЛШ при скринінговому 
дослідженні є придатним контроль ЕКГ-критеріїв 
Соколова-Лайона та Корнельського вольтажного 
індексу. Рекомендованим є визначення індексу 
Соколова-Лайона, як суми SV1+RV5 або V6 >38 мм, 
та модифікованого Корнельского вольтажного 
індексу для жінок [RaVL (мм) + SV3 (мм) + 6] x 
QRS (мс) та чоловіків [RaVL (мм) + SV3 (мм)] x 

Рис. 1. Стратифікація ризику для оцінки прогнозу у хворих з АГ 

Рис. 2. Патогенетично обґрунтована терапія АГ 
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Рис. 3. Раціональні комбінації лікування артеріальної гіпертензії 

Рис. 4. Препарати для лікування артеріальної гіпертензії в системі реімбурсації 

QRS (мс), ГЛШ визначається при показниках 
індексу, що більші 2440 мм · мс (>2440 mV·ms). 

Одним із показників, використання яких є 
доцільним, визначено оцінку зниження розрахун-
кового показника швидкості клубочкової фільт-
рації (за формулою MDRD) (<60 мл/хв/1,73м2) 
або розрахункового кліренсу креатиніну (за фор-
мулою Кокрофта-Гаулта) (<60 мл/хв), що пред-
ставлено формулами: 

1) обчислення швидкості клубочкової фільт-
рації (ШКФ) за формулою Кокрофта-Гаулта: 

               [140 – вік (роки)] × МТ(кг)]×0,85(для жінок) 
ШКФ (мл/хв) = ---------------------------------------- ; 

                          Креатинін (мкмоль/л)×0,81 
 
2) обчислення швидкості клубочкової фільт-

рації (ШКФ) креатиніну (Кр) плазми за форму-
лою MDRD: 

eШКФ = 186 × (Кр × 0,0113) -1,154 × Вік -
0,203, 

eШКФ = 0,742 × 186 × (Кр × 0,0113) -1,154 × 
Вік -0,203 (для жінок). 

Використання контролюючих методів дозво-
ляє врешті-решт прогнозувати ризик АГ, а отже 
вплинути на його перебіг (рис. 1).  

Коли починати лікування АГ? Згідно з реко-
мендаціями Європейського товариства гіпертензії 
та Європейського товариства кардіології (2007) 
відразу – при АТ≥180/110 мм рт.ст., за ураження 
органів-мішеней або супутніх захворювань! Слід 
призначати лікування – при повторних вимірюван-
нях АТ≥160/100 мм рт.ст.; за рівня АТ 140/90-
155/99 мм рт.ст. – медикаменти при високому ри-
зику ускладнень та при АТ≥140/90 мм рт.ст. з низь-
ким або помірним ризиком ускладнень за одного-
трьох міс. спостереження і підвищеним АТ≥140/90 
мм рт.ст. Отже, ризик АГ є одним з основних чин-
ників впливу лікаря на необхідність стабілізації 
ситуації, а завдяки впровадженню останніх рекоме-
ндацій він є чітко визначеним (рис. 1). 

Еволюція лікування АГ чітко прослідкову-
ється в рекомендаціях Joint National Committee on 
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Pressure (JNC, США).  

Анатомо-терапевтично-
хімічний код 

Міжнародна непатентована  
назва українською мовою 

Міжнародна непатентована  
назва англійською мовою 

Засоби, що діють на ренін-ангіотензинову систему 

С09АА02 Еналаприл Enalapril 

С09АА03 Лізиноприл Lisinopril 

Блокатори бета-адренорецепторів 

С07АВ07 Бісопролол Bisoprolol 

С07АВ02 Метопролол Metoprolol 

С07АВ12 Небіволол Nebivolol 

Антагоністи кальцію 

С08СА01 Амлодипін Amlodipine 

С08СА05 Ніфедипін Nifedipine 
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Так згідно з JNC-I (1977) i JNC-II (1980) у 
лікуванні АГ запропонований ступінчастий під-
хід, препаратами 1-го вибору стали тіазидові діу-
ретики, а за їх недостатньої ефективності, послідо-
вно призначали резерпін, гідралазин, клонідин, 
метилдопа, пропранолол, гангліоблокатори. Роз-
виток уявлень про АГ змінювали JNC-III (1984), а 
отже, класом засобів першого вибору визначили 
β-адреноблокатори (β-АБ), антигіпертензивна те-
рапія стає менш структурованою, тактика лікуван-
ня – індивідуалізованою. За впровадження JNC-IV 
(1988) – препаратами вибору в лікуванні АГ ви-
знані антагоністи кальцію та інгібітори ангіотен-
зинперетворювального ферменту (іАПФ), пропо-
нується немедикаментозне зниження АТ – у цей 
період доведено ефективність дієти – згідно з до-
слідженням DASH [8, 11] використання низькосо-
льової дієти з фруктами, овочами та продуктами з 
низьким вмістом жирів дозволяє знизити АТ на 
11,4/5,5 мм рт.ст., зменшення маси тіла – втратити 
5-20 мм рт.ст. на кожні 10 кг, використання гіпо-
натрієвої дієти – ще 2-8 мм рт.ст., реалізація фізи-
чної активності – додатково 4-9 мм рт.ст., обме-
ження вживання алкоголю – також 2-4 мм рт.ст.  

Подальша модифікація лікування АГ у реко-
мендаціях JNC-V (1993) пов’язана з включенням 
α-адреноблокаторів; доведенням необхідності 
лікування АГ у літніх осіб та ізольованої систолі-
чної АГ; впровадженням комбінованої антигіпер-
тензивної терапії; створюється нова градація рів-
нів АТ - відлік стадій АГ вперше почали з показ-
ників 140/90 мм рт.ст. 

Згідно з JNC-VI (1997) визначені критерії 
оцінки ризику пацієнтів з АГ залежно АТ і фак-
торів ризику, зворотного розвитку органних ура-
жень; диференційоване призначення антигіперте-
нзивних засобів відповідно до клінічної ситуації: 
при неускладненій АГ призначаються діуретики 
і/або β-АБ, при цукровому діабеті 1-го типу з 
нефропатією – іАПФ, при серцевій недостатності 
(СН) – іАПФ і/або діуретики, після інфаркту міо-
карда з дисфункцією ЛШ – іАПФ і/або β-АБ, у 
літніх осіб – діуретики і/або дигідропіридинові 
антагоністи кальцію тривалої дії. 

У рекомендаціях JNC VII (2003) уведено 
термін «передгіпертонія» для позначення осіб із 
САТ у діапазоні 120-139 мм рт.ст. і ДАТ  
80-89 мм рт.ст., що пов’язане з роллю факторів 
ризику та метою зосередити увагу на сегменті 
населення, який знаходиться на більш високому 
ризику серцево-судинних захворювань, приділе-
на увага затвердженню здорового способу життя 
для досягнення мети, у тому числі в пацієнтів із 
діабетом або хронічними захворюваннями нирок. 
Рішення про застосування антигіпертензивних 
препаратів має бути засноване на глобальному 
ризику серцево-судинних подій, а не на конкрет-
них рівнях АТ у спокої [12]. 

Алгоритм лікування АГ наприкінці ХХ сто-
річчя включав наступні групи препаратів: 

1) діуретики (гідрохлоротіазид, cпіроно-
лактон, індапамід, фуросемід, торасемід, еплере-
нон, ксипогамма, іноді комбіновані – модуретик); 

2) β-АБ (пропранолол, метопролол, атено-
лол, бісопролол, бетаксолол, небіволол); 

3) антагоністи кальцію (ніфедипін-ретард, 
дилтіазем, верапаміл, амлодипін, лерканідипін); 

4) іАПФ (каптоприл, еналаприл, лізиноприл, 
раміприл, моексиприл, квінаприл, периндоприл, 
трандолаприл, фозиноприл, зофеноприл); 

5) антагоністи АТ1-рецепторів до ангіотензи-
ну (лозартан, ірбесартан, вальсартан, кандесар-
тан, телмісартан, епросартан); 

6) α1-адреноблокатори (празозин, доксазо-
зин); 

7) α1-адреноблокатори / блокатори серотині-
нових рецепторів (урапідил); 

8) α+β-адреноблокатори (карведилол);  
9) центральні α2-агоністи (резерпін 

(адельфан), метилдопа, клонідин, моксонідин); 
10) агоністи імідазолінових (I1) рецепторів 

(моксонідин).  
Терапія АГ дозволяє контролювати багато-

гранність та мозаїчність її виникнення, а отже, 
використовувати впливи на зменшення затримки 
солі і води (діуретики), активовану ренін-
ангіотензин-альдостеронову систему та процеси 
ремоделювання (інгібітори АПФ, сартани, антаго-
ністи альдостерону, β-АБ), зменшення поверхне-
вого стресу та роботи серця (β-АБ), впливу проце-
сів запалення (статини, антагоністи альдостерону, 
ацетилсаліцилова кислота) та метаболічного синд-
рому (агоністи I1-імідазолінових рецепторів), пе-
ребігу в умовах аденоми і вагітності, за ролі ліпід-
ної ланки (статини) та тромбоцитарної агрегації 
(ацетилсаліцилова кислота) тощо (рис. 2).  

У той же час раціональні комбінації лікуван-
ня АГ обмежуються 6-4 класами антигіпертензи-
вних препаратів, як представлено на рисунку 3.  

Найбільш чітко регулює комбінації лікуван-
ня АГ Постанова № 340 «Про реалізацію пілот-
ного проекту щодо запровадження державного 
регулювання цін на лікарські засоби для лікуван-
ня осіб із гіпертонічною хворобою» з викорис-
танням механізму визначення порівняльних 
(референтних) цін, вмотивованою реімбурсацією 
(reimbursement — виплата компенсацій) та пред-
ставленими на рисунку 4 препаратами. Як зазна-
чає у своїй статті колектив авторів під керівницт-
вом професора Ю.М.Сиренка [4], безкоштовна 
видача ліків є найбільш ефективним заходом, 
незважаючи на те, що система страхової компен-
сації в країнах Заходу (reimbersment) і так робить 
придбання необхідних прописаних лікарем пре-
паратів практично безкоштовним. 

Таким чином, питання діагностики і лікуван-
ня АГ залишаються в зоні щільної уваги науко-
вців і клініцистів, організаторів охорони здоров’я 
в Україні і світі, а проблема АГ визначається не 
тільки 17 травня – у Всесвітній день боротьби з 
гіпертонією, заснований Всесвітньою лігою боро-
тьби з гіпертонією за підтримки ВООЗ (прово-
диться з 2005 р.). 

Література 
1. Богатирьова Р.В. Артеріальна гіпертензія: державна 
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Т.Н. Бойчук, В.К. Тащук  
Резюме. Проблема лечения артериальной гипертензии, учитывая ожидаемое количество в 2025 г. в 1,5 млрд 

человек с повышенным артериальным давлением, демонстрирует необходимость внедрения как современных мето-
дов диагностики, так и самых эффективных подходов к лечению, чем и посвящено внедрение на основе принципов 
«комплаенса» и «эдгиренса» механизмов реимбурсации. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, артериальное давление, лечение, реимбурсация. 

ARTERIAL HYPERTENSION - THE PROBLEM OF THE PRESENT 

T.M. Boychuk, V.K. Tashchuk  
Abstract. The problem of treating arterial hypertension, taking into account an expected number of 1.5 milliards per-

sons with an elevation of the blood pressure in 2025, demonstrates a need of introducing both modern methods of diagnos-
tics and the most effective approaches to a treatment. The introduction on the basis of the principles of "compliance" and 
"adherence" of the mechanisms of reimbursement is dedicated to these approaches. 

Key words: arterial hypertension, blood pressure, treatment, reimbursement. 
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УДК 618.12-002-002.7-055.25  

О.А. Андрієць, К.Ю. Гуменна, О.І. Боднарюк  

ОСОБЛИВОСТІ МІКРОБІОЦЕНОЗУ ПІХВИ У ДІВЧАТ,  
ХВОРИХ НА САЛЬПІНГООФОРИТ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведено та проаналізовано 
склад мікробіоти піхви у дівчат, хворих на сальпінго-
офорит. Встановлені деякі особливості мікробіоценозу 
вульви та піхви при запальних захворюваннях органів 
малого таза, роль патогенних та умовно-патогенних 

мікроорганізмів у розвитку сальпінгооофоритів у дівчат 
пубертатного віку та в період становлення репродук-
тивної функції. 

Ключові слова: сальпінгоофорит, дівчата-
підлітки. 

Вступ. Протягом останніх років різко зросло 
значення проблеми репродуктивного здоров’я 
дітей та підлітків, профілактики та лікування гі-
некологічних захворювань у них [1, 2, 6]. На осо-
бливу увагу в дівчат заслуговують хронічні запа-
льні захворювання органів малого таза. Незважа-
ючи на успіхи, досягнуті в лікування запальних 
захворюваннях органів малого таза (ЗЗОМТ), 
частота їх не знижується. Структурний аналіз 
гінекологічної захворюваності, який проведено 
різними дослідниками, показує, що серед загаль-
ної патології статевої сфери у дівчат-підлітків 
провідне місце посідають запальні захворювання 
геніталій [3, 5, 6]. Цьому сприяють вікові особли-
вості організму, характер репродуктивної поведі-
нки: ранній початок статевих стосунків та їх не-
стійкість, недостатнє дотримання правил особис-
тої гігієни, безвідповідальне ставлення до свого 
здоров’я, що властиво цьому віку [2, 4, 6, 7]. 

У пубертатний період, коли з’являються ен-
догенні естрогени, під впливом яких у клітинах 
епітелію відбувається накопичення глікогену, що 
є субстратом росту лактобактерій, виникають 
зміни вагінальної мікрофлори дівчат: мікроценоз 
піхви набуває свого класичного стану, який під-
тримується протягом всього репродуктивного 
періоду життя жінки [4, 5, 7, 8]. 

Мета дослідження. Вивчити мікробіоценоз 
статевих шляхів у дівчат пубертатного віку, хво-
рих на сальпінгоофорит. 

Матеріал і методи. Проведено обстеження 
169 дівчат пубертатного віку, хворих на сальпін-
гоофорит. Клінічне, клінічно-лабораторне та ін-
струментальне обстеження дали можливість ве-
рифікувати діагноз сальпінгоофориту. Для дослі-
дження видового складу мікробіоти вмісту піхви 
дівчат із запальними захворюваннями органів 
малого таза використовували мікробіологічний, 
мікроскопічний та мікологічний методи дослі-
дження.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всі види мікроорганізмів, що виділені із вмісту 
порожнини піхви в дівчат, хворих на сальпінгоо-
форит, ідентифіковані за морфологічними, тинк-

торіальними, культуральними і біохімічними 
властивостями, за індексом постійності відно-
сяться до випадкових. У практично здорових дів-
чат вони можуть рідко контамінувати вміст поро-
жнини піхви і персистувати в ньому обмежений 
час. У дівчат, хворих на сальпінгоофорит, вони 
можуть викликати запальний процес і персисту-
вати тривалий час, підтримуючи негативний 
вплив на репродуктивні органи, що нерідко при-
зводить до безпліддя. Згідно з отриманими дани-
ми за індексом постійності, частотою зустрічаль-
ності та індексом домінування, мікроорганізма-
ми, що переважають у вмісті порожнини піхви 
дівчат, хворих на сальпінгоофорит, є дріжджопо-
дібні гриби роду Candida, епідермальний стафіло-
кок, ешерихії, ентерококи, вагінальні гарднерели, 
золотистий стафілокок, вагінальні трихомонади 
та інші мікроорганізми.  

Для визначення ступеня домінування таксо-
ну в біотопі вираховували індекс домінування 
Бергера-Паркера. За цим індексом домінуючими 
в біотопі – вмісті порожнини піхви дівчат, хворих 
на сальпінгоофорит, є дріжджоподібні гриби ро-
ду Candida, епідермальний стафілокок, ешерихії. 
Інші мікроорганізми, виділені з вмісту порожни-
ни піхви дівчат, хворих на сальпінгоофорит, ма-
ють низький індекс Бергера-Паркера. Збільшення 
величин цього індексу означає зменшення різно-
маніття і збільшення ступеня домінування певно-
го виду мікроорганізмів (табл. 1.). 

Таким чином, виділені та ідентифіковані 
мікроорганізми з вмісту порожнини піхви дівчат 
пубертатного віку, хворих на сальпінгоофорит, 
відносяться до випадкових для біотопу, і ці умов-
но-патогенні мікроорганізми можуть формувати 
запальний процес у яєчниках та трубах. Ступінь 
їх виявлення різний залежно від виду мікроорга-
нізмів. Нами встановлено, що домінуючими в 
біотопі при сальпінгоофориті є дріжджоподібні 
гриби роду Candida, що засвідчує про сформова-
ний кандидозний вагініт, а також епідермальний 
стафілокок, ешерихії, вагінальні гарднерели, три-
хомонади та ентерококи. Для цих мікроорганіз-
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Таблиця 1 

Видовий склад мікрофлори вмісту піхви у дівчат, хворих на сальпінгоофорит (n=169) 

Мікроорганізми Виділено 
штамів 

Індекс постій-
ності (%) 

Частота  
зустрічально-

сті 
Індекс домінуван-

ня Бергера-
Паркера 

S. aureus 29 8,81 0,09 6,38 
S. epidermidis 45 13,68 0,14 12,16 

S. haemolyticus 2 0,61 0,01 0,061 
E. faecаlis 39 11,85 0,12 8,21 

E. coli 42 12,77 0,13 10,94 
G. vaginalis 34 10,33 0,10 7,90 

Гриби роду Candida 78 23,71 0,24 19,45 
Т. vaginalis 23 6,99 0,07 6,08 

Mycoplasma spp. 6 1,82 0,02 0,91 
Ureaplasma spp. 16 4,86 0,05 3,91 

Clamidia spp. 14 4,26 0,04 3,04 
Herpes simplex T.2 1 0,30 < 0,01 0,30 

Таблиця 2 

Асоціації мікроорганізмів, що виявлені у вмісті піхви дівчат, хворих на сальпінгоофорит  

  Моно-
культура 

Асоціації, що складаються із 
Двох видів мікроор-

ганізмів 
Трьох видів мікро-

організмів 
Чотирьох видів мік-

роорганізмів 
Кількість пацієнток = 

169 65 71 10 23 
Відносна кількість асо-

ціацій, % 38,46 42,01 5,92 13,61 
Кількість виділених 

штамів 65 142 30 92 

Таблиця 3 

Видовий склад монокультур мікроорганізмів, що виявляються у вмісті порожнини піхви дівчат, 
хворих на сальпінгоофорит  

Мікроорганізми Кількість пацієнток, в яких вияв-
лена монокультура 

Відносна кількість монокультур, 
що виявляються у пацієнток (%) 

S. aureus 8 12,31 
S. epidermidis 5 7,69 

E. faecаlis 12 18,46 
E. coli 6 9,23 

G. vaginalis 8 12,31 
Гриби роду Candida 14 21,54 

Т. vaginalis 3 4,62 
Mycoplasma spp. 3 4,62 
Ureaplasma spp. 2 3,08 

Clamidia spp. 4 0,14 
мів у взаємовідношеннях в асоціації характерним 
є мутуалізм. 

Нами проведено вивчення асоціацій мікро-
організмів, що персистують у вмісті порожнини 
піхви дівчат пубертатного віку, хворих на саль-
пінгоофорит. Загальні відомості про асоціації 
мікроорганізмів вмісту порожнини піхви наведе-
ні в таблиці 2, де показано, що в 65 (38,46 %) дів-
чат, хворих на сальпінгоофорит, у вмісті порож-

нини піхви виявляється монокультура, в інших 
104 (61,54 %) пацієнток виділені асоціації мікро-
організмів. Найбільшою була асоціація, що скла-
далася з двох видів мікроорганізмів. Таким чи-
ном, у вмісті порожнини піхви дівчат пубертат-
ного віку, хворих на сальпінгоофорит, у більшос-
ті пацієнток виявляються асоціації умовно-
патогенних мікроорганізмів, які складаються з 
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двох (42,01 %), чотирьох (13,61 %) та із трьох 
(5,02 %) видів мікроорганізмів. 

З даних таблиці випливає, що в більшості 
(104 – 61,54 %) пацієнток у вмісті порожнини 
піхви дівчат, хворих на сальпінгоофорит, виявля-
ються асоціації умовно-патогенних мікроорганіз-
мів. Найбільш часті асоціації, що складаються із 
двох видів мікроорганізмів, сформовані з дрі-
жджоподібних грибів роду Candida та ешерихій, 
до грибів Candida долучаються ентерокок або 
золотистий стафілокок. Часто формуються асоці-
ації з кишкової палички з ентерококами або епі-
дермальним стафілококом. Дуже рідко персисту-
ють асоціації, що складаються із грибів роду 
Candida і вірусу простого герпесу 2-го типу та 
трихомонад і гемолітичного стафілокока. 

Серед встановлених трикомпонентних асоці-
ацій, у семи із 10 встановлених асоціацій основ-
ним видом є дріжджоподібні гриби роду Candida. 
Інші три асоціації містять тільки бактерії: епідер-
мальний стафілокок та інші бактерії. У пацієнток 
із сальпінгоофоритом виявлено 23 асоціації, що 
складаються з чотирьох видів мікроорганізмів. 
Найчисленнішими (26,09 %) є асоціації, що скла-
даються з Staphylococcus aureus, Escherichia coli, 
Тrichomonas vaginalis і Clamidia spp., а також асо-
ціації, в які входять гриби роду Candida, останні 
виявляються в 14 асоціаціях, золотистий стафіло-
кок – у 12, вагінальні трихомонади – у 10, вагіна-
льні гарднерели – у 9. 

Таким чином, у вмісті порожнини піхви дів-
чат, хворих на сальпінгоофорит, виявляються, в 
основному, асоціації, які складаються з двох і 
чотирьох видів мікроорганізмів, що відносяться 
до 12 різних таксономічних груп. У формуванні 
асоціацій беруть участь всі виділені та ідентифі-
ковані бактерії, гриби роду Candida, мікоплазми, 
хламідії, уреаплазми, найпростіші і віруси. Мік-
роорганізми, що мають високий коефіцієнт домі-
нування, частіше виявляються в асоціаціях.  

Монокультура встановлена в 65 пацієнтів із 
сальпінгоофоритом. Як видно із наведених даних 
у таблиці 3, часто виявляються монокультури 
дріжджоподібних грибів роду Candida, ентероко-
ки, вагінальні гарднерели та золотистий стафіло-
кок. Викладена вище характеристика мікробіоти 
вмісту порожнини піхви засвідчує про її різнома-
нітність для кожної пацієнтки. 

Таке різноманіття персистенції умовно-
патогенних мікроорганізмів у вмісті порожнини 
піхви пацієнток, хворих на сальпінгоофорит, зале-
жить, з одного боку, від характеристики умовно-
патогенного мікроба (наявність ознак патогенності, 
адгезивних та інвазивних властивостей, антилізоци-
мної, протиімуноглобулінової, антикомплементар-
ної активності та ін.), а також від імуногенетичної 
схильності організму пацієнтки (ефективність фак-

торів і механізмів неспецифічного і специфічного 
імунного протиінфекційного захисту). 

Висновки 
1. Запальні захворювання внутрішніх стате-

вих органів у дівчат пубертатного віку є найчас-
тішою патологією серед усіх гінекологічних за-
хворювань. 

2. Етіологічний спектр запальних захворювань 
геніталій у дівчат пубертатного віку в переважній 
більшості хворих представлений неспецифічною 
умовно-патогенною флорою і основними збудника-
ми були автохтонні факультативні мікроорганізми. 

3. Епідермальний стафілокок, ентерококи та 
ешерихії мали найбільший індекс постійності у 
вмісті порожнини піхви дівчат, хворих на саль-
пінгоофорит.  

4. Домінантними у вмісті порожнини піхви 
дівчат, хворих на сальпінгофорит, були дріжджо-
подібні гриби роду Candida, епідермальний ста-
філокок та ешерихії.   

Перспективи подальших досліджень. Погли-
блене вивчення мікробіоценозу піхви у дівчат пубе-
ртатного періоду з метою розробки патогенетично 
обґрунтованого лікування сальпінгоофоритів. 
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ДИСБІОЗ/ДИСБАКТЕРІОЗ ТОВСТОЇ КИШКИ І ПАРАМЕТРИ  
КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Дослідивши в 76 хворих на ВІЛ-
інфекцію/СНІД ступінь дисбіозу/дисбактеріозу товстої 
кишки та параметри клітинного імунітету, встановлено, 
що середні значення CD4+ лімфоцитів та імунорегуля-
торного індексу (ІРІ) знижені при всіх ступенях дисбіо-
зу, але тільки при III-IV клінічній стадії недуги вони 
достовірно нижчі за норму (кількість СD4+ клітин <570, 
ІРІ<1,0, Р<0,05).  

Доведено безпосередній вплив дисбіозу на зазна-
чені параметри клітинного імунітету: з його поглиблен-
ням при усіх клінічних стадіях ВІЛ-інфекції, попри 
відсутність статистично достовірних відмінностей, 
рівні СD4+ лімфоцитів у сироватці крові та ІРІ проявля-
ють чітку тенденцію до зниження. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція/СНІД, дисбіоз товс-
тої кишки, клітинний імунітет. 

Вступ. Як відомо, в основі імунодефіциту при 
ВІЛ-інфекції лежить прогресуюче зменшення кіль-
кості СD4+-лімфоцитів, що є результатом їх постій-
ного руйнування та недостатнього поповнення їх 
кількості з клітин-попередників. Добре відомо, що 
зниження числа CD4+-лімфоцитів при ВІЛ-інфекції 
підвищує ризик опортуністичних інфекцій, злоякіс-
них новоутворень та інших захворювань, які відне-
сено до діагностичних критеріїв СНІДу [1, 6]. 

Зменшення кількості CD4+ Т-лімфоцитів є осно-
вним маркером ВІЛ-інфекції, критерієм прогресуван-
ня недуги й оцінки ефективності терапії [9-14]. 

В останні роки накопичені відомості про те, 
що мікрофлора кишечнику виконує і регулює 
багато функцій, що підтримують гомеостаз мак-

роорганізму [7]. Зміни мікрофлори супроводжу-
ються порушеннями в стані імунної системи ор-
ганізму людини [4].  

Мета дослідження. Порівняння дисбіотич-
них змін при ВІЛ-інфекції з основним парамет-
ром клітинного імунітету – кількістю СD4+ клі-
тин, а також з ІРІ, який є показником автономної 
саморегуляції в імунній системі. 

Матеріал і методи. У 76 хворих на ВІЛ-
інфекцію (18 перебували в I, 35 – у II, 14 – у III і 
9 – у IV клінічній стадії недуги) зіставили ступінь 
дисбактеріозу/дисбіозу товстої кишки та параме-
три клітинного імунітету.  

Мікробіологічне обстеження пейзажу вмісту 
порожнини товстої кишки вивчали згідно з мето-
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ОСОБЕННОСТИ МИКРОБИОЦЕНОЗА ВЛАГАЛИЩА У ДЕВУШЕК  
С САЛЬПИНГООФОРИТАМИ  

О.А. Андриец, Е.Ю. Гуменная, О.И. Боднарюк  
Резюме. В статье проанализирован состав микробиоценоза влагалища у девушек с сальпингоофоритом. Опре-

делены некоторые особености микробиоценоза вульвы и влагалища при воспалительных заболеваниях органов 
малого таза, роль патогенных и условно-патогенных микроорганизмов в развитии сальпингоофоритов у девочек 
пубертатного возраста и в период становления репродукривной функции. 

Ключевые слова: сальпингоофорит, девушки-подростки. 

SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE VAGINAL MICROBIOCENOSIS IN GIRLS,  
SUFFERING FROM SALPINGO-OOPHORITIS 

O.A. Andriiets', K.Yu. Humenna, O.I. Bodnariuk 
Abstract. The paper presents and analyzes the composition of the vaginal microbiota in girls, suffering from salpingo-

oophoritis. The authors have established some specific features of the microbicenosis of the vulva and vagina in case of 
inflammatory diseases of the organs of the small pelvis, the role of pathogenic and opportunistic pathogenic microorgan-
isms in the development of salpingo-oophorites in girls of the pubertal age and during the period of the forming of the re-
productive function. 

Key words: salpingo-oophoritis, adolescent girls. 
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дичними рекомендаціями [3]. Здійснювали мікро-
біологічне дослідження фекалій із визначенням 
характеру і ступеня мікробної контамінації, тобто 
ідентифікували найбільш значущі групи мікроор-
ганізмів [2].  

Для дослідження імунного статусу в пацієн-
тів здійснювали забір венозної крові з ліктьової 
вени натще в ранковий час. Кров збирали у ваку-
умну пробірку, що містить антикоагулянт  
КЗЕДТА (1,5+0,15 мг/мл крові) [11]. Параметри 
клітинного імунітету досліджували в лабораторії 
Тернопільського обласного комунального центру 
профілактики і боротьби зі СНІДом на проточно-
му цитофлуориметрі «Beckman Coulter» (США).  

У нормі кількість CD4+ клітин становить від 
570 до 1100 у мкл крові; CD8+ клітин – від 450 до 
850 у мкл крові, їх імунорегуляторний індекс 
(ІРІ) (CD4+/CD8+) – від 1,0 до 1,7 [5]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження клітинного імунітету при різних 
клінічних стадіях ВІЛ-інфекції показало, що при 
I стадії недуги в 5 (27,8 %) із 18 хворих кількість 
СD4+ клітин залишалася в межах норми, але в 
більшості вже була підвищена кількість СD8+ 
клітин, і коефіцієнт СD4+/CD8+ виявився зниже-
ним у 14 (77,8 %) пацієнтів з 18. Притаманно, що 
глибокий дисбіоз/дисбактеріоз товстої кишки 
(III-IV ступінь) не зареєстровано в жодної особи 
в цій клінічній стадії ВІЛ-інфекції.  

При II стадії хвороби в абсолютної більшості 
пацієнтів була зменшена кількість СD4+ клітин (у 
31 із 35) і збільшена кількість СD8+ (у 31 із 35 
хворих – 88,6 %). Необхідно відзначити, що з 
поглибленням дисбіозу/дисбактеріозу усе рідши-
ми були нормальні показники кількості СD4+ 
клітин та СD4+/CD8+ (ІРІ). 

З наростанням імунодефіциту СD4+/CD8+ 
(ІРІ) зменшується паралельно з кількістю СD4+ 
клітин. Так, при III і IV стадіях ВІЛ-інфекції в 
усіх пацієнтів обидва зазначені показники були 
критично знижені. 

При зіставленні параметрів клітинного іму-
нітету і ступеня дисбіозу товстої кишки (табл. 1) 
перш за все було встановлено, що в більшості 
ВІЛ-інфікованих встановлено кишковий дисбіоз/
дисбактеріоз того чи іншого ступеня. Тільки в 
шести з них змін нормобіоти не виявлено. Важ-
ливо, що п′ять із них перебували в I-II і тільки 1 – 
у III клінічній стадії ВІЛ-інфекції. Щоправда, 
показники клітинного імунітету в частини з них 
ще не були знижені.  

При I-II ступені дисбіозу/дисбактеріозу кіль-
кість СD4+ клітин та ІРІ були критично знижені 
відповідно в 9 (81,8 %) з 11 та в 3 (75,0 %) із 4 
хворих. Дисбіозу/дисбактеріозу товстої кишки 
III-IV ступеня в жодного пацієнта в I клінічній 
стадії ВІЛ-інфекції не виявлено. 

II стадія недуги характеризувалася такими ж 
зіставними змінами СD4+ та ІРІ. Причому III-IV 
ступінь дисбіозу/дисбактеріозу супроводжувався 
зниженням числа СD4+<570 клітин в 1 мм3 крові 
та ІРІ відповідно в 9 із 10 (90,0 %) та всіх 5 
(100,0 %) пацієнтів.  

При III стадії ВІЛ-інфекції кожен ступінь 
дисбіозу/дисбактеріозу неодмінно супроводжува-
вся паралельним зниженням обох досліджуваних 
показників клітинного імунітету в усіх випадках. 

Так само в усіх хворих, які перебували в IV 
стадії ВІЛ-інфекції, кількість СD4+ та рівень ІРІ 
були нижчі за норму при всіх ступенях дисбіозу/
дисбактеріозу. Попри невелику кількість пацієн-
тів у цій клінічній стадії, простежується тенден-
ція до почастішання випадків глибокого дисбіо-
зу/дисбактеріозу (III-IV ступені) у термінальній 
стадії ВІЛ-інфекції. 

Отже, ступінь дисбіозу/дисбактеріозу кише-
чнику на даному етапі розвитку ВІЛ-інфекції 
певною мірою впливав на частоту зменшення 
СD4+ клітин (рис. 1). 

Для уточнення зв’язку біоценозу товстої 
кишки та імунітету зіставили вираженість змін 
досліджуваних параметрів клітинного імунітету 
зі ступенем дисбіозу/дисбактеріозу (табл. 1). 
Встановили, що при I клінічній стадії ВІЛ-
інфекції кількість СD4+ клітин становила 
637±88,7 ; при II – 377±69,8; при III – 165,5±56,3 і 
при IV – 81,4±23,4 кл./мм3. Причому біоценоз 
товстої кишки накладав свій відбиток на рівень 
СD4+ лімфоцитів. Так, з поглибленням ступеня 
дисбіозу/дисбактеріозу, попри відсутність стати-
стично достовірних відмінностей, він проявляв 
чітку тенденцію до зниження: при I стадії  
недуги – від 808±87 до 539±96 кл./мм3, при II – 
від 530 до 319±86 кл./мм3, при III – від 181 до 
109 кл./мм3 і при IV – від 94 до 54 кл./мм3.  

Коефіцієнт СD4+/CD8+ демонстрував подіб-
ну динаміку. Зокрема, він також проявляв тенде-
нцію до зниження при наростанні глибини дисбі-
оз/дисбактеріоз товстої кишки. Так, при I стадії 
ВІЛ-інфекції ІРІ коливався в межах 0,91±0,15-
0,78±0,09, при II – 0,99-0,56±0,17, при III – 
0,55±0,15-0,50±0,16 і при IV – 0,43-0,28. 

Отже, середні значення обох показників клі-
тинного імунітету були знижені при всіх ступенях 
дисбіозу/дисбактеріозу товстої кишки, але тільки 
при III-IV клінічній стадії ВІЛ-інфекції вони 
достовірно нижчі за норму (кількість СD4+ клітин 
<570, ІРІ<1,0, Р<0,05). Величини обох параметрів 
клітинного імунітету з поглибленням дисбіозу/
дисбактеріозу від 0 до IV ступеня демонструють 
чітку тенденцію до зниження (рис. 2, 3). 

Таким чином, встановлено зв’язок між сту-
пенем дисбіозу/дисбактеріозу і вираженістю іму-
нологічних зрушень (кількісними параметрами 
клітинного імунітету): при усіх клінічних стадіях 
ВІЛ-інфекції з наростанням ступеня дисбіозу/
дисбактеріозу товстої кишки рівень СD4+ клітин 
у сироватці крові та коефіцієнт СD4+/CD8+ (ІРІ) 
проявляють чітку тенденцію до зниження. 

Відомо, що основна дія ВІЛ спрямована на 
одну із субпопуляцій Т-лімфоцитів (CD4+). Хара-
ктерним для ВІЛ-інфекції є прогресуюче знижен-
ня субпопуляції CD4+, яке потрібно розглядати 
як зниження розпізнання антигенів імунокомпе-
тентними клітинами та її морфологічних струк-
тур [12]. 
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Рис. 1. Відсоток хворих на ВІЛ-інфекцію, в яких кількість CD4+ знижена (<570 кл./мм3), при різному ступені дисбіозу 
товстої кишки 
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Рис. 2. Порівняння кількості CD4+ клітин у хворих на ВІЛ-інфекцію з дисбіозом товстої кишки різного ступеня 
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Рис. 3. Імунорегуляторний індекс у хворих на ВІЛ-інфекцію з дисбіозом товстої кишки різного ступеня 
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За даними M. Lederman (2007) [10] і J. 
Brenchley (2007) [8], однією з причин цього є бак-
терійні продукти (пептидоглюкан і бактерійний 
сегмент 16sДНК), рівень яких корелює зі ступе-
нем імунної активності Т-клітин і рівнем CD4+ 
лімфоцитів. Ймовірно, це може пояснити й вияв-
лений нами факт впливу дисбіозу/дисбактеріозу 
товстої кишки на вираженість імунологічних зру-
шень. 

З іншого боку, значне зменшення CD4+ Т-
клітин при ВІЛ-інфекції підсилює процес 
мікробної транслокації. ВІЛ пошкоджує 
цілісність слизового епітелію, тим самим ство-
рюючи умови для розвитку дисбіозу/
дисбактеріозу кишечнику [8]. Це дає підставу 
вважати, що дисбіоз/дисбактеріоз товстої кишки і 
параметри клітинного імунітету є взаємозалеж-
ними та взаємозумовленими явищами. 

Висновки 
1. У хворих на ВІЛ-інфекцію з дисбіозом/

дисбактеріозом товстої кишки середні значення 
CD4+ лімфоцитів та (імунорегуляторного індек-
су) знижені при всіх ступенях дисбіозу товстої 
кишки, але тільки при III-IV клінічній стадії ВІЛ-
інфекції вони достовірно нижчі за норму 
(кількість СD4+ клітин <570, ІРІ<1,0, Р<0,05).  

2. Дисбіоз/дисбактеріоз безпосередньо впли-
ває на зазначені параметри клітинного імунітету: 
з його поглибленням при усіх клінічних стадіях 
ВІЛ-інфекції, попри відсутність статистично до-
стовірних відмінностей, рівні СD4+ лімфоцитів у 
крові та імунорегуляторний індекс проявляють 
чітку тенденцію до зниження. 

Перспективи подальшого дослідження. 
Отримані результати є підставою до клінічного 
вивчення, включення в комплексну терапію хво-
рих на ВІЛ-інфекцію пробіотичних препаратів, 
які корегують мікрофлору кишечнику та позити-
вно впливають на системний локальний імунітет. 
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ДИСБИОЗ/ДИСБАКТЕРИОЗ ТОЛСТОЙ КИШКИ И ПАРАМЕТРЫ КЛЕТОЧНОГО  
ИММУНИТЕТА У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

И.В. Баланюк 
Резюме. Путем изучения у 76 больных ВИЧ-инфекцией/СПИДом степени дисбиоза толстой кишки и парамет-

ров клеточного иммунитета установлено, что средние значения CD4+ лимфоцитов и иммуно-регуляторного индек-
са (ИРИ) снижены при всех степенях дисбиоза, но только при III-IV клинической стадии болезни они достоверно 
ниже нормы (количество СD4+ клеток <570, ИРИ<1,0, Р<0,05).  

Доказано непосредственное влияние дисбиоза на отмеченные параметры клеточного иммунитета: с его углуб-
лением при всех клинических стадиях ВИЧ-инфекции, несмотря на отсутствие статистически достоверных отли-
чий, уровни СD4+ лимфоцитов в сыворотке крови и ИРИ проявляют четкую тенденцию к снижению. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция/СПИД, дисбиоз толстой кишки, клеточный иммунитет. 
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Н.В. Бачук-Понич 

ЕКСТРАКТ ГІНКГО БІЛОБА ЯК ЗАСІБ АД’ЮВАНТНОЇ ТЕРАПІЇ  
ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ ІШЕМІЧНОГО ГЕНЕЗУ  

ІЗ СУПУТНІМ ХРОНІЧНИМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Досліджено вплив екстракту гінкго біло-
ба на інтенсивність процесів пероксидного окиснення 
ліпідів, білків, стан антиоксидантної системи, протеолі-
тичну активність крові хворих на хронічну серцеву 
недостатність (ХСН) ішемічного ґенезу та супутнім 
хронічним холециститом (ХХ). Встановлено, що засто-
сування в комплексній терапії екстракту гінкго білоба 
зменшує прояви оксидативного стресу на тлі нормаліза-

ції функціонування антиоксидантних систем, а також 
зменшує протеолітичну активність плазми крові, при-
скорює регрес клінічних проявів ХСН та супутніх су-
динних уражень головного мозку. 

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, 
хронічний холецистит, ліпопероксидація, протеоліз, 
гінкго білоба, лікування. 

Вступ. Ураженням серцево-судинної системи 
та органів травлення в літературі приділяється 
багато уваги, але переважно ці дві проблеми роз-
глядаються науковцями в кардіологічному чи гас-
троентерологічному аспектах. Однак необхідно 
зважувати на те, що з віком у людини спостеріга-
ється часте поєднання хронічних захворювань. 
Зокрема, поєднання ішемічної хвороби серця 
(ІХС) та ХХ нерідко характеризується взаємообтя-
жуючим перебігом та частими атиповими проява-
ми [4, 7, 8]. При поєднаному перебігу ІХС та ХХ 
відбуваються зміни нейрогуморальної регуляції 
роботи серцево-судинної системи та органів трав-
лення, порушуються обмінні процеси в організмі з 
поступовим виникненням дистрофії міокарда та 
розвитком ХСН [3, 4]. Відомо, що в патогенезі 
ХСН суттєву роль відіграють метаболічні пору-
шення та підсилення процесів ліпопероксидації з 
виснаженням антиоксидантних систем, а також 
порушення регуляторної дії протеолітичної систе-
ми [1, 3] Можливість підвищення ефективності 
лікування хворих на ХСН багато в чому детермі-
нована ранньою діагностикою оксидативних та 

реологічних порушень, застосуванням лікарських 
засобів із малою токсичністю, широким спектром 
фармакотерапевтичної активності, в тому числі з 
антиоксидантними та антиагрегантними властиво-
стями. Такими особливостями наділені лікарські 
засоби рослинного походження , зокрема, препа-
рати гінкго білоба [2, 6, 10]. 

Мета дослідження. Підвищити ефектив-
ність комплексного лікування хворих на ХСН 
ішемічного ґенезу та супутнім ХХ шляхом додат-
кового застосування екстракту гінкго білоба й 
дослідити його вплив на стан про- і антиоксидан-
тних систем, протеолітичну активність плазми 
крові. 

Матеріал і методи. Обстежено 80 хворих на 
ІХС, ускладнену ХСН I−IIА стадії, II-III функціо-
нального класу (ФК), віком від 45 до 72 років, з 
них у 50 (62,5 %) виявлено ХХ, у тому числі – у 9 
(11,25 %) осіб – калькульозний холецистит. Діаг-
ноз ІХС, ХСН та план лікування визначали згідно 
з рекомендаціями Української асоціації кардіоло-
гів (2009) та з урахуванням рекомендацій Євро-
пейського товариства кардіологів (2008). Діагноз 

DYSBIOSIS/DYSBACTERIOSIS OF THE COLON AND CELLULAR IMMUNITY  
PARAMETERS IN PATIENTS WITH HIV-INFECTION 

I.V. Balaniuk 
Abstract. By studying in 76 patients with HIV-infection/AIDS the degree of colonic dysbiosis and cellular immunity 

parameters, it has been established that the mean values of CD4+ of lymphocytes and the immunoregulatory index (IRI) are 
diminished in case of all degrees of dysbiosis, but only during the IIId-IVth stages of the disease theу are significantly lower 
than the normal value (the number of CD4+ cells <570, IRI<1,0, P<0,05). A direct influence of dysbiosis on the mentioned 
parameters of cellular immunity has been corrobirated: the levels of CD4+ of the blood serum lymphocytes and IRI manifest 
a clear-cut tendency towards a decrease with its intensification at all the stages of HIV-infection, irrespective of the absence 
of statistically significant differences. 

Key words: HIV-infection/AIDS,colonic dysbiosis, cellular immunity. 
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ХХ верифікували за клінічно-ультрасоно-
графічними даними та результатами дуоденаль-
ного зондування. У всіх пацієнтів ХХ проявлявся 
стадією нестійкої ремісії. Окрім зазначених не-
дуг, у 47 осіб невропатологами на попередніх 
етапах спостереження констатовано атеросклеро-
тичні ураження судин головного мозку з проява-
ми судинно-метаболічної енцефалопатії I стадії 
та періодично проводилося профільне лікування. 
Обстежений контингент хворих за особливостя-
ми лікування був поділений на дві групи. Пацієн-
ти групи порівняння (30 осіб) отримували станда-
ртне лікування (інгібітор ангіотензинперетворю-
вального ферменту, β-блокатор, діуретик, за по-
казаннями − нітрати). Пацієнтам основної групи 
(50 осіб), окрім зазначеного стандарту лікування 
додатково призначали препарат на основі екстра-
кту гінкго білоба “Білобіл” (фірма “KRKA”, Сло-
венія) у дозі 40 мг тричі на добу впродовж одного 
місяця. Для оцінки оксидантно-антиоксидантного 
статусу визначали в крові рівень малонового аль-
дегіду (МА), інтенсивність окиснювальної моди-
фікації білків (ОМБ), активність каталази [5]. 
Протеолітичну активність плазми крові визнача-
ли за лізисом азоальбуміну (лізис низькомолеку-
лярних білків), азоказеїну (лізис високомолекуля-
рних білків) та азоколу (лізис колагену) 
(реактиви фірми “Simko Ltd”, Україна) [9]. Через 
14-16 днів від початку лікування здійснювали 
повторний забір крові для оцінки ефективності 
лікування за вищенаведеними біохімічними пара-
метрами. Статистичну обробку отриманих ре-
зультатів проводили з визначенням t-критерію 
Стьюдента за програмою “Biostat”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення змін показників оксидантно-анти-
оксидантного статусу, протеолітичної активності 
при надходженні до стаціонару у хворих на ХСН 
без та із супутнім ХХ у порівняльному аспекті 
показало наступне. У пацієнтів із ХСН, без та із 
супутнім ХХ виявлено посилення процесів ліпо-
пероксидації, на що вказувало вірогідне (р<0,05) 
зростання рівня МА відповідно до 16,2±0,08 та 
16,3±0,09 нмоль/мл еритроцитів порівняно з по-
казником здорових (13,1±0,67 нмоль/ мл еритро-
цитів), а також вірогідне (р<0,05) зростання ОМБ 
відповідно до 11,8±0,07 та 11,9±0,10 о.о.г./ г білка 
порівняно з аналогічним параметром здорових 
осіб (9,3±0,49 о.о.г./г білка). Водночас система 
антиоксидантного захисту в обстежуваних осіб 
не забезпечувала нейтралізації пошкоджувальних 
механізмів ПОЛ. Зокрема, активність каталази 
достовірно (р<0,05) знижувалася в дослідних 
групах відповідно до 29,5±0,23 та 28,9±0,25 
мкмоль/хв×л крові порівняно з аналогічним пока-
зником здорових осіб (44,6±1,19 мкмоль/хв×л 
крові). Проте в обох групах за даними параметра-
ми вірогідної різниці не відмічено.  

У пацієнтів із ХСН без та із ХХ мало місце 
вірогідне (р<0,05) збільшення протеолітичної 
активності за рахунок підвищеного лізису азоаль-
буміну відповідно до 9,42±0,37та 9,46±0,32 мкг 

азоальбуміну/ мл/год порівняно з показниками 
здорових осіб (5,07±0,03 мкг азоальбуміну/ мл/
год), а також підвищення лізису азоказеїну відпо-
відно до 9,12±0,65 та 9,22±0,48 мкг азоказеїну/ 
мл/год порівняно з аналогічним параметром здо-
рових осіб (3,73±0,02 мкг азоказеїну/ мл/год) та 
підвищення лізису азоколу відповідно до 
0,47±0,03 та 0,49±0,03 мкг азоколу/ мл/год порів-
няно з показником здорових осіб (0,32±0,02 мкг 
азоколу/ мл/год). Однак між дослідними групами 
порушення протеолітичної активності не мали 
суттєвої різниці. Таке підвищення протеолізу у 
хворих на ХСН та ХХ може сприяти формуван-
ню фіброзу та утворенню мікротромбів. У науко-
вих дослідженнях вказується, що підвищення 
протеолітичної активності крові можливе за ра-
хунок кількох механізмів: підвищеного утворен-
ня продуктів ПОЛ, підвищення активності проте-
аз та зниження активності їх інгібіторів [7, 12, 
14], що підтверджують і результати наших дослі-
джень. Отже, супутній ХХ у період нестійкої ре-
місії у хворих на ХСН суттєво не впливає на по-
казники ліпопероксидації, антиоксидантного ста-
тусу та системи протеолізу.  

Застосування в комплексному лікуванні па-
цієнтів із ХСН Білобілу помітно сприяло приско-
ренню регресу клінічних проявів ХСН на 2 (ХСН 
III ФК) −5 (ХСН II ФК) днів, покращанню якіс-
них показників життя, особливо ментальної сфе-
ри та підвищення фізичної активності. На клініч-
ні прояви ХХ помітних ефектів при застосуванні 
Білобілу не виявлено. Відмічено добру клінічну 
переносимість препарату, будь-яких побічних 
ефектів не виявлено. Після проведеного курсу 
лікування у пацієнтів встановлено вірогідне зни-
ження рівня МА при ХСН II ФК (таблиця) як у 
групі порівняння (на 11,01 %, р2<0,05), так і в 
основній групі (на 21,84 %, р2<0,001) та інтенсив-
ності ОМБ відповідно (на 12,14 %, р2<0,05 та 
30,03 %, р2<0,001) з вірогідною міжгруповою 
різницею (р3<0,05). У пацієнтів із ХСН III ФК 
обох груп вірогідних змін МА та ОМБ після про-
веденого лікування не виявлено, що свідчить про 
потребу більш тривалого застосування Білобілу. 
У динаміці лікування виявлено вірогідне зростан-
ня активності каталази при ХСН II ФК як у групі 
порівняння – на 15,8 % (р2<0,05), так і в основній 
групі – на 39,3 % (р2<0,001) з достовірною між-
груповою різницею (р3<0,05). 

Застосування в комплексному лікуванні хво-
рих на ХСН Білобілу мало певні особливості 
впливу на систему протеолізу. За результатами 
дослідження базовий лікувальний комплекс 
сприяв помірному пригніченню протеолітичної 
активності крові (таблиця), в основному, за раху-
нок лізису азоальбуміну (р2<0,05) та азоказеїну 
(р2<0,05). У пацієнтів групи порівняння із ХСН II 
ФК після курсу терапії спостерігали пригнічення 
протеолізу за азоальбуміном на 24,6 % (р2<0,05) 
та азоказеїном – на 24,2 % (р2<0,05). Протеоліти-
чний розпад колагену після лікування Білобілом 
достовірно не зменшувався (р2>0,05). Подібні 
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зміни виявлені і у хворих на ХСН III ФК 
(таблиця), однак вони носили лише тенденційний 
характер, показники протеолітичної активності 
залишилися вищими за норму, що зумовлено, 
ймовірно, нетривалим курсом лікування та потре-
бою продовжити прийом досліджуваних препара-
тів на амбулаторно-поліклінічному етапі лікуван-
ня. 

Проведені дослідження свідчать, що викори-
стання в комплексному лікуванні хворих на ХСН 
ішемічного ґенезу та супутнім ХХ Білобілу, як 
ад’ювантного засобу, дозволяє зменшити інтен-
сивність процесів ліпопероксидації, покращити 
антиоксидантний захист серцево-судинної систе-
ми та призводить до помірного покращання рео-
логічних властивостей крові, що розширює уяву 
про механізм його терапевтичної дії. 

Виявлені клінічні та біохімічні ефекти екст-
ракту гінкго білоба у досліджуваного континген-
ту хворих зумовлені численними складниками 
цієї рослини. Зокрема, у листі (сировина Білобі-
лу) виявлено більше 40 діючих чинників, голо-
вними з яких є кемпферол, кверцетин (24 %), 
гінкголіди А, В, С, G (4 %), білобаліди, тритерпе-
ни (6 %), інші флавоноїди, залізовмісна суперок-
сиддисмутаза, β-фітостерини, лінолева кислота, 
ефірні олії [2, 10, 11]. Дотепер доведені численні 
позитивні властивості екстрактів листя гінкго: 
антиоксидантні, антиагрегантні, спазмолітичні, 
протизапальні, вазопротекторні, капілярозміцню-
вальні, мембраностабілізувальні, гепатопротекто-
рні, регулюючий вплив на вуглеводний обмін і 
тканинний метаболізм [10, 11, 13]. В останні де-
сятиліття екстракти з листя гінкго білоба успішно 
застосовуються в комплексному лікуванні та про-
філактиці атеросклеротичних судинних уражень 
головного мозку, при ІХС, цукровому діабеті, у 
судинній хірургії [12, 13, 14]. Особливо цінними 
засоби з гінкго є при лікуванні взаємозалежної 
патології зі спільними неспецифічними ланками 
патогенезу, як наприклад, обраний нами контин-
гент хворих. 

Висновки 
1. У хворих на хронічну серцеву недостат-

ність II-III функціонального класу ішемічного 
ґенезу має місце активація процесів пероксидно-
го окиснення ліпідів та білків (за показниками 
малонового альдегіду, окиснювальної модифіка-
ції білків), а також суттєве пригнічення антиокси-
дантного захисту (за показником каталази) та 
посилення протеолітичної активності (за лізисом 
азоальбуміну, азоказеїну, азоколу), що корелює з 
тяжкістю захворювання. 

2. Застосування в комплексному лікуванні 
хворих на хронічну серцеву недостатність II-III 
функціонального класу препарату Білобіл, як 
ад’ювантного засобу, призводить до суттєвого 
зниження рівня малонового альдегіду, інтенсив-
ності окислювальної модифікації білків поряд із 
активацією антиоксидантного захисту, а також 
зумовлює вагоме зменшення протеолітичної ак-
тивності плазми крові (зменшення деградації 

низько- та високомолекулярних білків, колагену), 
однак при хронічній серцевій недостатності III 
функціонального класу ця динаміка є слабшою. 

3. Включення екстракту гінкго білоба 
(“Білобіл”, “KRKA”, Словенія) у комплексне лі-
кування хворих сприяє регресу клінічних проявів 
хронічної серцевої недостатності, а також супут-
ньої вікової судинної патології головного мозку, 
однак не впливає на симптоматику супутнього 
холециститу. 

Перспективи подальших досліджень. Вба-
чається важливим вивчення впливу екстракту 
гінкго білоба на клінічні, електрофізіологічні та 
гемодинамічні параметри хворих на хронічну 
серцеву недостатність ішемічного ґенезу та супу-
тніми хронічними холециститами на амбулатор-
но−поліклінічному етапі лікування з метою ви-
значення тривалості його застосування залежно 
від функціонального класу хронічної серцевої 
недостатності та віку хворих. 
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ЛАБІЛЬНІСТЬ БРОНХІВ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА АТОПІЧНУ  
ТА НЕАТОПІЧНУ БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті представлені результати аналізу 
показників лабільності бронхів у 64 дітей із фенотипа-
ми атопічної та неатопічної бронхіальної астми. Вста-
новлено, що в  дітей, хворих на атопічну бронхіальну 
астму, характерною є тенденція до виразнішої лабіль-

ності бронхів, здебільшого, за рахунок бронходилата-
ційної реакції на β2-адреноміметик короткої дії на рівні 
бронхів середнього та дрібного калібру. 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, феноти-
пи, лабільність бронхів. 

Вступ. Згідно з чинними регламентувальни-
ми вітчизняними документами з діагностики та 
лікування бронхіальної астми (БА) у дітей, розрі-
зняють атопічну та інфекційно-алергічну форми 
захворювання [5, 7]. Поряд із цим, диференційо-
вана лікувальна тактика, зокрема, індивідуаліза-
ція базисної терапії відповідно до форми патоло-

гії, перебуває скоріше у сфері наукових розробок, 
ніж у практичному використанні. Водночас, од-
ним із актуальних аспектів недостатнього конт-
ролю БА визначається її фенотипова неоднорід-
ність [3, 12, 13].  

Наразі недостатність виявлення і розкриття 
основних механізмів формування окремих варіа-
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ЭКСТРАКТ ГИНКГО БИЛОБА КАК СРЕДСТВО АДЪЮВАНТНОЙ ТЕРАПИИ  
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ИШЕМИЧЕСКОГО  

ПРОИСХОЖДЕНИЯ И СОПУТСТВУЮЩИМИ ХОЛЕЦИСТИТАМИ 

Н.В. Бачук-Понич 
Резюме. Исследовано влияние экстракта гинкго билоба на интенсивность перекисного окисления липидов, 

белков, состояние антиоксидантной системы, протеолитическую активность крови больных хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) ишемического происхождения и сопутствующим хроническим холециститом. Выяв-
лено, что включение в комплексную терапию больных экстракта гинкго билоба приводит к уменьшению проявле-
ний оксидативного стресса на фоне нормализации функционирования антиоксидантной систеы, а также уменьшает 
протеолитическую активность плазмы крови, ускоряет регресс клинических проявлений ХСН и сопутствующих 
сосудистых нарушений головного мозга. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хронический холецистит, липопероксидация, 
протеолиз, гинкго билоба. 

GINKGO BILOBA EXTRACT AS A MODE OF ADJUVANT THERAPY OF CHRONIC CARDIAC 
INSUFFICIENCY OF ISCHEMIC GENESIS WITH CONCOMITANT CHOLECYCTITES 

N.V. Bachuk-Ponych 
Abstract. The author has investigated the effect of an extract of Ginkgo Biloba on the intensity of the processes of 

lipid peroxidation, proteins, the antioxidant system, the state of the blood photeolytic activity of patients with chronic car-
diac insufficiency (CCI) of ischemic genesis and concomitant chronic cholecystites (CC). It has been established that the 
use in the multimodality therapy of patients of a Ginkgo Biloba extract diminishes the processes of lipoperoxidation and 
accelerates a normalization of antioxidant disturbances, as well as decreases the blood plasma proteolytic activity, acceler-
ates a regression of the clinical manifestations of CCI and concomitant vascular lesions of the brain. 

Key words: chronic cardiac insufficiency, chronic cholecystitis, lipoperoxidation, proteolysis, Ginnkgo Biloba, treat-
ment. 
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нтів або ендотипів БА є одним із головних стри-
мувальних чинників прогресу в її ранньому вияв-
ленні та ефективному лікуванні [10]. Визначення 
фенотипових характеристик, поряд із досліджен-
ням патофізіологічних механізмів для кожного 
фенотипу, безсумнівно, стане важливим кроком 
та надасть більше шансів для створення ефектив-
нішої цільової індивідуалізованої програми ліку-
вання і досягнення контролю над недугою [11].  

Мета дослідження. Оцінити показники лабі-
льності бронхів різного калібру у хворих на ато-
пічну і неатопічну бронхіальну астму в дітей шкі-
льного віку. 

Матеріал і методи. Із дотриманням принци-
пів біоетики на базі  пульмонологічного відділен-
ня ОДКЛ (м. Чернівці) обстежено 64 дитини, хво-
рих на БА, які згруповані у дві клінічні групи 
спостереження. Зокрема, першу клінічну групу 
(І) сформували 26 дітей із фенотипом неатопічної 
БА, а решта 38 хворих на атопічну БА увійшли 
до складу другої (ІІ) клінічної групи. Для вияв-
лення міри атопії використовували дослідження 
анамнестичного атопічного статусу та показники 
шкірних реакцій негайного типу із стандартними 
небактеріальними аероалергенами (виробництво 
ТОВ «Імунолог», м. Вінниця) [2, 8, 9]. За основ-
ними клінічними ознаками групи порівняння ві-
рогідно не відрізнялися. Так, хлопчиків у І кліні-
чній групі було 14 (53,9 %), у групі порівняння – 
28 (73,7 %, рφ>0,05), жителі сільської місцевості 
серед дітей із фенотипом неатопічної БА стано-
вили 73,1 % (19 дітей), а в ІІ клінічній групі – 
60,5 % (рφ>0,05). Середній вік представників І  
клінічної групи становив 12,0±0,68 року, дітей 
групи порівняння – 11,6±0,55 року (р>0,05). 

Лабільність бронхів визначали згідно з реко-
мендаціями [4, 6, 15] шляхом оцінки їх реакції на 
дозоване фізичне навантаження (ДФН) та інгаля-
цію β2-агоніста короткої дії (200 мкг сальбутамо-
лу) з подальшим обчисленням показника лабіль-
ності бронхів як суми компонентів – індексів 
бронхоспазму (ІБС): ІБС= ((ОФВ1 вих.– ОФВ1 
після ДФН)/ ОФВ1 вих.) x 100 % та бронходила-
тації (ІБД): ІБД=((ОФВ1 після інгал. сальбутамо-
лу – ОФВ1 вих.)/ОФВ1 вих.)x100%.    

Позитивною вважали бронхомоторну пробу 
із сальбутамолом із значеннями ІБД більше, ніж 
на 12 % [4]. 

Статистичний аналіз отриманих даних про-
водили з позиції біостатистики. Для даних, що 
відповідали нормальному розподілу, визначали 
середню арифметичну вибірки (М), величину 
стандартного відхилення (s) та стандартної похи-
бки (m), максимальні та мінімальні значення. 
При оцінці вірогідності різниці показників вира-
ховували коефіцієнт Стьюдента (t), для відносних 
величин використовували кутове перетворення 
Фішера. За вірогідну приймали різницю при 
р<0,05 [14].  

Для оцінки діагностичної цінності тестів 
визначали їх чутливість, специфічність, передба-
чувану цінність позитивного та негативного  ре-

зультату з визначенням їх довірчих інтервалів 
(95 % ДІ). Оцінка ризику реалізації події прово-
дилася з урахуванням вірогідності величин відно-
сного, атрибутивного ризиків та співвідношення 
шансів, а також визначення їх довірчих інтерва-
лів [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під час бронхопровокаційної з дозованим фізич-
ним навантаженням в одного пацієнта І клінічної 
групи відмічалися симптоми візингу, через що 
вивчення лабільності дихальних шляхів у нього 
зупинили та хворий вибув із подальшого дослі-
дження.  

У таблиці 1 наведені показники лабільності 
бронхів у дітей груп порівняння у відповідь на 
ДФН (ІБС) та інгаляцію сальбутамолу (ІБД), а 
також середні значення інтегративного показника 
лабільності бронхів (ПЛБ). 

У дітей із фенотипом атопічної БА спостері-
гається тенденція до виразнішої лабільності, зде-
більшого, за рахунок значнішої дилатації у відпо-
відь на інгаляцію β2-агоніста. Так, позитивна бро-
нхомоторна проба з β2-адреноміметиком спостері-
галася у 44,7 % представників ІІ клінічної групи та 
лише у 28 % дітей групи порівняння (Pφ>0,05). 
Виразна дилатаційна реакція дихальних шляхів 
(ПЛБ більше 20 %) притаманна кожному п’ятому 
пацієнту з атопічною БА (21,1 %) та лише 4 % 
дітей із фенотипом неатопічної БА (Pφ<0,05). Та-
ким чином, ПЛБ із значеннями більше 20 % у під-
твердженні атопічної БА щодо неатопічного фено-
типу виявився високоспецифічним (96 %) із про-
гностичною цінністю позитивного результату 
89 %, значною часткою хибнонегативних резуль-
татів (79 %) та вказував на відносний ризик атопі-
чного фенотипу 1,6 (95 % ДІ 0,2-12) при співвід-
ношенні шансів 6,4 (95 % ДІ 0,6-54). 

Низькі показники ІБС та ІБД здебільшого 
притаманні представникам І клінічної групи, що, 
ймовірно, свідчить про ригідність стінки бронхів 
у даної когорти пацієнтів. Зокрема, приріст об’-
єму форсованого видиху за 1 с менше 12 % на 
інгаляцію сальбутамолу спостерігався у двох 
третин дітей із фенотипом неатопічної БА і тіль-
ки в 47,4 % представників ІІ клінічної групи 
(Pφ>0,05). Мінімальна бронхоспастична реакція у 
відповідь на дозоване фізичне навантаження (ІБС 
менше 10 %) вірогідно частіше відмічалася у па-
цієнтів І клінічної групи (64 %) щодо групи порі-
вняння з фенотипом атопічної БА (39,5 %; 
Pφ<0,05). 

Оскільки показник лабільності бронхів є інте-
гральним та відображає сумарну відповідь брон-
хів на дозоване фізичне навантаження та інгаля-
цію сальбутамолу, виразніші його значення вияви-
лися в дітей із фенотипом атопічної БА. Зокрема, 
виразна лабільність бронхів (ПЛБ більше 20 %) 
спостерігалася більше, ніж у половини представ-
ників ІІ клінічної групи (52,6 %) і лише в 40 % 
дітей із неатопічною БА (Pφ>0,05). Значно підви-
щена лабільність бронхіального дерева (ПЛБ біль-
ше 30 %) також частіше реєструвалася серед хво-
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Таблиця 1 

Показники лабільності бронхів у школярів клінічних груп (М±m) 

Примітка. 1. БА – бронхіальна астма; 2. Р – критерій вірогідності за Стьюдентом 

Клінічні групи К-сть дітей Індекс брон-
хоспазму, % 

Індекс 
бронходилатації,  % 

Показник лабільності 
бронхів, % 

І Діти з неатопіч-
ною БА 25 10,5±1,7 7,6±1,9 18,1±2,8 

ІІ Діти з атопіч-
ною БА 38 11,4±1,7 11,8±1,9 23,2±2,7 

Р >0,05 >0,05 >0,05 

Таблиця 2 

Показники лабільності бронхів різного калібру у дітей клінічних груп (М±m) 

Примітка. 1. БА – бронхіальна астма;  2. Р – критерій вірогідності за Стьюдентом 

Калібр бронхів Показники лабіль-
ності, % 

Діти з неатопічною 
БА, 

n=25 

Діти з атопічною 
БА, 

n=38 
Р 

Дрібний калібр 

ІБС 10,1±3,3 9,2±3,0 >0,05 

ІБД 16,0±3,1 26,4±4,0 >0,05 

ПЛБ 26,1±4,0 37,5±4,4 >0,05 

Середній калібр 

ІБС 16,3±3,2 15,0±2,7 >0,05 

ІБД 18,7±4,8 28,3±4,5 >0,05 

ПЛБ 34,7±5,8 43,4±5,1 >0,05 

Великий калібр 

ІБС 17,1±2,9 13,1±3,3 >0,05 

ІБД 16,1±7,2 21,8±5,6 >0,05 

ПЛБ 34,1±7,5 35,2±4,9 >0,05 

рих із атопічним фенотипом БА, зокрема, у кож-
ного четвертого (26,3 %), порівняно з представни-
ками І клінічної групи (16 %; Pφ>0,05).  

Для детальнішого аналізу чутливості дихаль-
них шляхів до дозованого фізичного навантажен-
ня, з урахуванням бронходилатуючого ефекту β2-
адреноміметика, проведена оцінка показників їх 
лабільності на рівні бронхів різного калібру 
(табл. 2).  

Таким чином, установлено тенденцію до 
виразнішої лабільності на рівні бронхів середньо-
го та дрібного калібру хворих на атопічну БА 
дітей, переважно за рахунок дилатаційного ком-
понента у використаній бронхомоторній пробі. 

За допомогою дискретного аналізу показни-
ка ІБС установлено, що виразна спастична реак-
ція на дозоване фізичне навантаження (ІБС біль-
ше 20 %) частіше спостерігалася в дітей із фено-
типом атопічної БА на рівні бронхів середнього 
(39,5 %) та дрібного (23,7 %) калібру, порівняно з  
представниками І клінічної групи (32 %, Pφ>0,05 
та 16 %, Pφ>0,05 відповідно). Натомість, вірогід-
но частіше в дітей із неатопічною БА відповідь 
дихальних шляхів на дозоване фізичне наванта-
ження невиразна (ІБС менше 10 %) як на рівні 
бронхів середнього (40 % проти 15,8 % у ІІ групі, 
Pφ<0,05), так і дрібного калібру (40 % проти 
18,4 % у ІІ групі, Pφ<0,05). 

Схожа тенденція спостерігалася при аналізі 
дилатаційної реакції на інгаляцію β2-агоніста ко-
роткої дії. Так, негативна бронхомоторна проба із 
сальбутамолом на рівні середніх бронхів спосте-
рігалася у 15,5 % пацієнтів із атопічною БА та в 
третини представників І клінічної групи (32 %, 
Pφ>0,05). На рівні дрібних бронхів ІБД не пере-
вищував 12 % у третини пацієнтів із фенотипом 
неатопічної БА проти 23,7 % хворих групи порів-
няння (Pφ>0,05). Водночас надмірна бронходила-
тація (ІБД більше 40 %) вірогідно частіше реєст-
рувалася в дітей із атопічною БА (21 %), ніж у 
хворих із фенотипом неатопічної БА (4 %, 
Pφ<0,05). 

Висновки 
1. Дітям, хворим на атопічну бронхіальну 

астму, притаманна тенденція до виразнішої лабі-
льності бронхів, здебільшого, за рахунок бронхо-
дилатаційної реакції на β2-адреноміметик корот-
кої дії. 

2. У дітей із фенотипом атопічної бронхіаль-
ної астми виразна лабільність спостерігалася на 
рівні бронхів середнього та дрібного калібру. 

3. Показник лабільності бронхів більше 20 % 
у підтвердженні атопічної бронхіальної астми 
щодо неатопічного фенотипу виявився високо-
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ЛАБИЛЬНОСТЬ БРОНХОВ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКОЙ  
И НЕАТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

Л.А. Безруков, Е.К.Колоскова, Н.Н. Гарас 
Резюме. В статье представлены результаты анализа показателей лабильности бронхов у 64 детей с фенотипа-

ми атопической и неатопической бронхиальной астмы. Установлено, что дети, больные атопической бронхиальной 
астмой, имеют тенденцию к выраженной лабильности бронхов, в основном, за счет бронходилатационной реакции 
на β2-адреномиметик короткого действия на уровне бронхов среднего и мелкого калибра. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, фенотипы, лабильность бронхов. 

BRONCHIAL LABILITY IN CHILDREN WITH ATOPIC  
AND NONATOPIC BRONCHIAL ASTHMA 

L.O. Bezrukov, O.K. Koloskova, M.N. Haras 
Abstract. The paper submits the results of an analysis of the indices of bronchial lability in 64 children with the phe-

notypes of atopic and nonatopic bronchial asthma. It has been established that children afflicted with atopic asthma have a 
tendency towards marked bronchial lability, largely due to a bronchodilating reaction to short-acting adrenergic β2-agonists 
at the level of the bronchi of a small and medium calibre. 

Key words: bronchial asthma, children, phenotypes, bronchial lability. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

специфічним із значною часткою хибнонегатив-
них результатів. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у визначенні в дітей із фенотипами атопіч-
ної та неатопічної БА параклінічних маркерів, які 
відображають основні характеристики захворю-
вання – запалення та гіперсприйнятливість брон-
хів, а також оцінка прогностичного значення вка-
заних маркерів.    
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АДАПТАТИВНІ МОЖЛИВОСТІ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ  
ОРГАНІЗМУ СТУДЕНТІВ У ПРОЦЕСІ НАВЧАННЯ  

У ВИЩОМУ НАВЧАЛЬНОМУ ЗАКЛАДІ 
Луганський національний університет імені Тараса Шевченка 

Резюме. У статті подано результати дослідження 
показників гемодинаміки та їх зміни в процесі адаптації 
студентів до навчання у вищому навчальному закладі. 
Визначені адаптаційні можливості серцево-судинної 
системи та рівень фізичного стану організму студентів 
першого року навчання. Дана оцінка фізичної працезда-
тності з визначенням індексу рівня загальної фізичної 
працездатності організму. За результатами дослідження 

встановлено певні зміни показників, які характеризува-
ли функціональний стан та адаптаційні можливості сер-
цево-судинної системи організму студентів. Визначені 
суттєві відмінності в гемодинамічних показниках при 
порушенні адаптації студентів у процесі навчання.  

Ключові слова: адаптація, студенти, навчання, 
серцево-судинна система. 

Вступ. Відомо, що загальний адаптаційний 
синдром, який виникає в організмі при різких 
відхиленнях середовища (зміна температури, 
фізичні і психічні травми, м’язові навантаження 
та ін.), розвивається у вигляді послідовних стадій 
[3, 4]. Функціональні показники роботи серцево-
судинної системи, як інтегративні критерії адап-
таційних можливостей киснево-транспортної сис-
теми, можливо розглядати як основні показники, 
що відображають рівновагу між організмом та 
середовищем [5, 10]. 

Реакції організму на зміни навколишнього 
середовища якісно різні і можуть коливатися від 
фізіологічно оптимальних до патологічних. При 
оцінці адаптаційних можливостей організму ді-
тей особливе значення надається визначенню 
функціонального стану серцево-судинної систе-
ми, яка є маркером адаптаційних процесів і пер-
ша сигналізує про наявність напруги і патології. 
Відомо, що механізми вегетативної регуляції ві-
діграють головну роль в адаптаційних реакціях 
організму і збереженні гомеостазу при зміні умов 
навколишнього середовища [9]. 

Процес адаптації студентів є складним та 
довготривалим і ставить високі вимоги до плас-
тичності психіки та фізіологічних функцій орга-
нізму молодих людей. Найбільш активні процеси 
адаптації до нових умов середовища та студент-
ського життя відбуваються на перших курсах 
навчання, завдяки дії стресової ситуації на орга-
нізм [1]. Більшість нервово-психічних і психосо-
матичних розладів, які виникають у студентів, є 
результатом порушення процесу адаптації до 
умов навчання і виражають нестійкість адаптив-
них механізмів у тривалих і короткочасних екст-
ремальних ситуаціях [8]. 

Мета дослідження. Вивчити адаптаційні 
можливості серцево-судинної системи організму 
студентів у процесі навчання в навчальному за-
кладі. 

Матеріал і методи. У дослідженні викорис-
товували дані, які отримані в результаті обсте-
ження 60 юнаків віком 17-18 років, що розподіле-
ні на дві групи. Основна група сформована зі 

студентів першого року навчання Інституту фі-
зичного виховання і спорту ЛНУ імені Тараса 
Шевченка, а контрольна – з учнів 11-х класів за-
гальньо-освітньої школи №17 м. Луганська.  

Дослідження проводилося на початку навча-
льного семестру. Оцінку адаптаційних можливос-
тей серцево-судинної системи в студентів та 
школярів оцінювали за величиною адаптаційного 
потенціалу, розрахованого за допомогою тради-
ційної методики Баєвського Р.М. [2]. Методи 
визначення показників центральної гемодинаміки 
використані в стані відносного фізичного спокою 
випробуваного та після стандартної функціональ-
ної проби Мартіне-Кушелевського. Величину 
ЧСС (уд/хв) визначали за допомогою електрокар-
діографії, для чого в другому стандартному від-
веденні записувалася електрокардіограма (не 
менше 5-6 кардіоциклів). Величину артеріально-
го тиску (АТ, мм рт. ст.) реєстрували аускульта-
тивним методом за М.С. Коротковим за допомо-
гою тонометра і фонендоскопа. Розраховували 
такі показники гемодинаміки, як систолічний 
об’єм крові (СОК, мл), хвилинний об’єм крові 
(ХОК, л/хв), серцевий індекс (СІ, л/хв/м²). Для 
оцінки фізичної працездатності та визначення 
індексу рівня загальної фізичної працездатності 
(ІП, у.о.) організму обстежуваних використовува-
ли функціональну пробу Руф’є-Діксона у вигляді 
20 присідань за 30 с. Рівень фізичного стану 
(РФС) організму визначали за методикою Пиро-
гової Є.А. (1986). Вихідний вегетативний тонус 
вивчали в період відносного спокою за розрахун-
ковим вегетативним індексом Кердо (ВІ, у.о.) [7]. 
Результати досліджень оброблені статистично за 
допомогою програми Excel-97 з використанням t-
критерію Стьюдента [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Функціональні показники роботи серцево-
судинної системи, як інтегративні критерії адапта-
ційних можливостей киснево-транспортної систе-
ми, можливо розглядати як такі, що відображають 
рівновагу між організмом та середовищем.  

Оцінка адаптаційних можливостей серцево-
судинної системи основної і контрольної груп, 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

26 

 

Таблиця 1 

Функціональні показники, рівень та індекс фізичної працездатності (М±m) 

Індекси, у.о. 
Групи 

Основна (n=30) Контрольна (n=30) p≤ 

АПБ 2,08±0,03 1,77±0,05 0,001 

РФС, Пирогової Є.А. 0,67±0,01 0,74±0,02 0,01 

ІП 7,71±0,68 6,08±0,54 0,05 

Примітка. р – вірогідність відмінностей між основною групою та контрольною групою 

Таблиця 2 

Показники гемодинаміки досліджуваних груп до і після функціональної проби (М±m) 

Показник 
Контрольна (n = 30) Основна(n = 30) 

до 
навантаження після навантаження до навантаження після навантажен-

ня 
АТс, мм рт.ст. 108,67±1,62 125,5±2,74 116,9±1,03*** 138,13±1,71*** 

АТд, мм рт.ст. 70,83±1,01 73,17±0,83 77,47±1,42*** 76,83±1,93* 

ЧСС, хв-¹ 69,33±1,4 105,2±1,84 72,83±0,79** 123,2±5,01*** 

АТп, мм рт.ст. 37,83±1,56 52,33±2,22 39,57±1,55 61,3±1,79*** 

АТср. мм рт.ст. 83,4±1,01 90,67±1,34 90,41±1,14*** 97,13±1,66** 

АТр-д, мм рт.ст. 45,47±1,78 50,0±1,75 44,21±2,1 63,88±2,39* 

СОК, мл 66,23±1,09 77,11±0,95 62,21±1,53* 77,21±2,11* 

ХОК, л/хв 4,58±0,13 7,58±0,19 4,54±0,13 9,48±0,44*** 

СІ, л/хв/м² 2,86±0,1 4,51±0,12 2,91±0,1 6,05±0,33*** 

Примітка. * – достовірність відмінностей (* – р≤0,05; ** – р≤0,01; *** – р≤0,001) показників у групах обстежуваних 
(по відношенню до контрольної групи) 
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яка проведена за допомогою методики Баєвсько-
го Р.М., РФС організму за методикою Пирого-
вої Є.А. та показники фізичної працездатності, 
отримані в результаті дослідження, наведені в 
таблиці 1.  

За результатами зіставлень адаптаційного 
показника (АП) серцево-судинної системи основ-
ної і контрольної груп, нами виявлені кількісні 
статистично достовірні відмінності. Показник 
адаптаційного потенціалу серцево-судинної сис-
теми в основній групі становив 2,08±0,03 
(р≤0,001) і був достовірно вищим у 1,2 раза проти 
аналогічного показника контрольної групи. За 
шкалою оцінки адаптаційного потенціалу виявле-
на задовільна адаптація в 70 % обстежуваних 
дослідної групи (21 особа) проти 90 % обстежу-
ваних контрольної групи (27 осіб). Напруження 
механізмів адаптації спостерігалось у 30 % обсте-
жуваних групи студентів (9 осіб) проти 10 % ви-
падків у контрольній групі (3 особи). Оцінка зага-
льних адаптаційних резервів організму за показ-
никами РФС в основній та контрольних групах 
вказує на достовірні відмінності. Виявлено, що в 
контрольній групі показник РФС становив 
0,74±0,02 у.о. і був достовірно вищим показника 
основної групи в 1,1 раза (≤0,05). Величина за-
значеного показника в контрольній групі за при-
йнятою шкалою оцінок характеризувалася як 
вища за середні показники, а в основній групі – 
як середня.  

Оцінка рівня фізичної працездатності в осно-
вній та контрольній групах вказує на достовірні 
відмінності згідно з даними, наведеними в табл. 1. 
Виявлено, що в контрольній групі ІП становив 
6,08±0,54 у.о., і був достовірно нижчим показника 
основної групи в 1,3 раза (р≤0,05). Величина за-
значеного показника в основній групі за прийня-
тою шкалою оцінок характеризувалася як серед-
ня, а в контрольній групі – як вище за середню. 
Покращання показника свідчить про більш до-
сконалий розвиток функціональної системи орга-
нізму, яка відповідає за фізичний розвиток.  

Вегетативна нервова система (ВНС) відіграє 
істотну роль у процесах адаптації організму, вна-
слідок чого її функціональний стан вельми мін-
ливий. Аналіз регуляторних функцій серця тісно 
пов’язаний із проблемою взаємодії симпатичного 
і парасимпатичного відділів ВНС. Важливе зна-
чення має оцінка особливостей симпато-
адреналової системи через те, що пубертатний 
період характеризується більш високими показ-
никами секреції норадреналіну і більш значною 
перевагою активності симпатичного відділу над 
парасимпатичним відділом ВНС. Результати до-
слідження вихідного вегетативного тонусу в пе-
ріод відносного спокою відображені на рисунку.  

За результатами дослідження вегетативного 
індексу основної та контрольної групп суттєвих 
відміностей не спостерігалося. Результатами до-
слідження встановлено, що нормотонія спостері-
галася в 23 % (7 осіб) контрольної групи проти 
7 % (2 особи) основної групи. Також слід відмі-

тити, що симпатикотонія та вагототонія спостері-
галася в 50 % (15 осіб) і 27 % (8 осіб) контрольної 
групи проти 40 % (12 осіб) та 53 % (16 осіб) ос-
новної групи відповідно.  

Для більш детального аналізу функціональ-
них можливостей серцево-судинної системи в 
нашому дослідженні застосовані деякі гемодина-
мічні тести, які дозволили повною мірою просте-
жити функціональні зміни в показниках крово-
обігу, що виникають у процесі адаптації у сту-
дентів під час навчання. 

Закономірності гідродинаміки мають прин-
ципове значення при визначенні особливостей 
гемодинаміки. Ряд таких констант, як АТ, СОК, 
ХОК характеризують функціональний стан кро-
вообігу. У стані спокою вищеназвані показники 
задовільно стійкі, але при різних фізіологічних 
умовах, що виникають,  вони змінюються в ши-
роких межах.  

За даними, які одержані в результаті дослі-
дження гемодинаміки основної та контрольної 
груп, у стані відносного фізіологічного спокою 
суттєвих відмінностей у гемодинамічних показ-
никах (АТ пульсовий (АТп), АТ редукційний 
(АТр-д), ХОК, СІ) не спостерігалося згідно з да-
ними, наведеними в таблиці 2.  

У той же час слід відзначити статистично 
достовірну (≤0,001) різницю в показниках (АТ 
систолічний (АТс), АТ діастолічний (АТд),  АТ 
середній (АТср) між основною та контрольною 
групами. В основній групі АТс, АТд та АТср ста-
новили відповідно 116,9±1,03, 77,47±1,42 і 
90,41±1,14 мм рт.ст. Відповідні показники в кон-
тролі становили 108,67±1,62, 70,83±1,01 і 
83,41±1,01 мм рт.ст. і вони виявилися нижчими, 
ніж в основній групі. Суттєва відмінність між 
ХОК, СОК і СІ основної і контрольної групи заре-
єстрована після функціональної проби. У школя-
рів ХОК становив 7,58±0,19 л/хв, а у студентів – 
9,48±0,44 л/хв (р≤0,001). Суттєві відмінності спо-
стерігалися в показниках СОК і СІ в основній 
групі, які становили відповідно 77,21±2,11 мл та 
6,05±0,33 л/хв/м² проти 72,11±0,95 мл і 4,52± 
0,12 л/хв/м² контрольної групи відповідно. 

Після функціональної проби в основній гру-
пі показники АТс, АТп, АТд, АТср та АТр-д ви-
явилися більшими порівняно з контрольною 
(табл. 2). Так, АТс після тестового навантаження 
в основній групі становив 138,13±1,71 мм рт.ст. 
проти 125,5±2,74 мм рт.ст. у контролі (р≤0,001). 
Відмінності між показниками АТп в основній і 
контрольній групах відповідно становили 
61,3±1,79 мм рт.ст. і 52,33±2,22 мм рт.ст. 
(р≤0,001). Показники АТд і АТр-д в основній і 
контрольній групах становили відповідно 
76,83±1,93 мм рт.ст. та 63,88±2,39 мм рт.ст. і 
73,17±0,83 мм рт.ст., 50,0±1,75 мм рт.ст. у конт-
ролі при р≤0,05. Після тестового навантаження 
деякі показники гемодинаміки у студентів основ-
ної групи статистично достовірно змінювались. 
Величина АТс в основній групі зростала на 
21,2 мм рт.ст., а величина діастолічного тиску, 
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навпаки, зменшувалася на 0,64 мм рт.ст. Тестові 
фізичні навантаження викликали менш значні 
зміни показників АТс у студентів контрольної 
групи на 16,8 мм рт.ст., а також збільшення пока-
зників АТд на 2,3 мм рт.ст. Суттєві відмінності 
спостерігалися в показниках СОК і ХОК в основ-
ній групі, які становили відповідно 77,21±2,11 мл 
і 9,48±0,44 л/хв проти 72,11±0,95 мл і 7,58±0,19 
л/хв у контрольній групі (р≤0,001). 

Висновок 
Результатами дослідження встановлено, що 

адаптаційні можливості та загальні показники 
рівня фізичного стану організму школярів переви-
щують відповідні показники студентів першого 
року навчання. Аналіз отриманих результатів 
дозволив встановити, що рівень показників гемо-
динаміки змінювався під впливом пристосуваль-
них реакцій. На основі порівняння одержаних 
результатів у контрольній і основній групах, піс-
ля функціональної проби встановлений більш 
низький рівень гемодинамічних показників, що є 
результатом складного комплексу регуляційних і 
гемодинамічних впливів. Очевидно, зниження 
артеріального тиску та інших показників гемоди-
наміки залежить від посилення тонусу парасим-
патичної іннервації і від удосконалення коорди-
наційних механізмів, які визначають рівень арте-
ріального тиску та інших показників гемодинамі-
ки в організмі в процесі адаптації студентів.  

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження адаптації є актуальним науково-
практичним завданням, від вирішення якого в 
значній мірі залежить підвищення ефективності 
діяльності, а також збереження та зміцнення пси-
хосоматичного здоров’я студентів. 

Література 
1. Агаджанян Н.А. Проблемы адаптации и учение о здоро-

вье / Н.А. Агаджанян, Р.М. Баевский, А.П. Берсенева. – 
М.: РУДН, 2006. – 283 с. 

2. Баевский Р.М. Вариабельность сердечного ритма: 
теоретические аспекты и возможности клинического 
применения / Р.М. Баевский, Г.Г. Иванов. – М.: Меди-
цина, 2000. – 295 с. 

3. Битко С.Н. Особенности адаптации к физической 
нагрузке у баскетболистов при пролонгированном 
воздействии эфирного масла лаванды (ЭМЛ) / 
С.Н. Битко, В.Г. Окипняк: материалы Междунар. на-
уч.-практ. конференции [«Олимпийский спорт, физи-
ческая культура, здоровье нации в современных усло-
виях»], (Луганск, 11-13 мая 2004 г.). – Луганск,  
2004. – С. 231-235. 

4. Высочин Ю.В. Современные представления о физио-
логических механизмах срочной адаптации организма 
спортсменов к воздействиям физических нагрузок / 
Ю.В. Высочин, Ю.П. Денисенко // Теория и практика 
физической культуры. – 2002. – № 7. – С. 2-6. 

5. Волков Н.И. Закономерности развития биохимической 
адаптации и принципы / Н.И. Волков // Биохимия 
мышечной деятельности – К.: Олимпийская литерату-
ра, 2000. – 430 с. 

6. Ермолаев О.Ю. Математическая статистика для пси-
хологов: Учебник, 2-е изд., испр. / О.Ю. Ермолаев. − 
М.: Московский психолого-социальный институт 
Флинта, 2003. − 336 с. 

7. Минвалеева Р.С. Вегетативный индекс кердо: индекс 
для оценки вегетативного тонуса, вычисляемый из 
данных кровообращения / Р.С. Минвалеева // Спорт. 
мед. – 2009. − № 1-2. − С. 33-34. 

8. Монахова Л.Ю. Адаптация студентов к процессу обуче-
ния в высшей школе / Л.Ю. Монахова // Современные 
адаптивные системы образования взрослых: [Сб.] / Ин-т 
образования взрослых. − СПб., 2002. − C. 126-130. 

9. Медведев В.И. Адаптация человека / В.И. Медведев. − 
СПб.: Институт мозга человека РАН, 2003. − 584 с. 

10. Худолій О.М. Загальні основи теорії і методики фізично-
го виховання: Навчальний посібник / О.М. Худолій. – 
Харків: ОВС, 2007. – 186 с.  

АДАПТАТИВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА 
СТУДЕНТОВ В ПРОЦЕССЕ ОБУЧЕНИЯ В ВЫСШЕМ УЧЕБНОМ ЗАВЕДЕНИИ 

Э.А. Глазков 
Резюме. В статье поданы результаты исследования показателей гемодинамики и их изменений в процессе 

адаптации студентов к учебе в высшем учебном заведении. Определены адаптационные возможности сердечно-
сосудистой системы и уровень физического состояния организма студентов первого года обучения. Дана оценка 
физической работоспособности с определением индекса уровня общей физической работоспособности организма. 
По результатам исследования установлены определенные изменения показателей, которые характеризовали функ-
циональное состояние и адаптационные возможности сердечно-сосудистой системы организма студентов. Определе-
ны существенные отличия в гемодинамических показателях при нарушении адаптации студентов в процессе учебы.  

Ключевые слова: адаптация, студенты, обучение, сердечно-сосудистая система. 

ADAPTIVE CAPABILITIES OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM OF THE STUDENTS’  
ORGANISM IN THE PROCESS OF STUDYING AT A HIGHER  

EDUCATIONAL ESTABLISHMENT 

Ye.O. Glazkov  
Adstract. The paper presents the results of a research of the hemodynamic indices and their changes in the process of 

students’ adaptation to learning at a higher school. The adaptive possibilities of the cardiovascular system and the level of 
the students’ physical condition of the first-year of studies have been determined. The physical working ability with a deter-
mination of the index of the level of the general work capacity of the organism has been evaluated. Certain changes of the 
indices, characterizing the functional condition and adaptive capabilities of the cardiovascular system of the students’ or-
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ganism have been established on the basis of the research established on the basis of the research findings. Essential differ-
ences of the hemodynamic indices have been found out in case of a disturbance of students’ adaptation in the process of 
studies. 

Key words: adaptation, students, education, cardiovascular system. 
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ДИНАМІКА БІЛКОВОУТВОРЮВАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ ПЕЧІНКИ  
ТА ПРОЦЕСІВ ЦИТОЛІЗУ В ПЕРІОД ГОСТРОЇ РЕАКЦІЇ НА ПОЄДНАНУ 

КРАНІОСКЕЛЕТНУ ТРАВМУ 
1ДП “Український науково-дослідний інститут медицини транспорту МОЗ України”, м. Одеса 

2ДВНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України” 

Резюме. Експериментальна краніоскелетна травма 
зумовлює порушення білково-синтезувальної функції 
печінки, що особливо помітно через 12 год посттравма-
тичного періоду у тварин із додатковою кровотечею. 
Активність аспартат- і аланінамінотрансфераз сироват-
ки крові істотно перевищує рівень контролю в усі тер-
міни спостереження. Характерною рисою динаміки 
аспартатамінотрансферази у тварин із краніоскелетною 
травмою без кровотечі є досягнення нею статистично 

достовірно вищого рівня стосовно контрольної групи 
вже через 2 год, який залишається стабільно високим 
до закінчення експерименту. У групі із кровотечею в 
динаміці посттравматичного періоду він підвищується 
й через 24 год істотно перевищує тварин дослідної гру-
пи без кровотечі. Ця закономірність спостерігається й 
за величиною активності аланінамінотрансферази. 

Ключові слова: краніоскелетна травма, загальний 
білок, аспартат- і аланінамінотрансфераза. 

Вступ. У сучасних умовах травматизм посі-
дає перше місце у структурі смертності серед 
працездатного населення [2]. Незважаючи на зна-
чні успіхи в розумінні патогенезу тяжкої травми 
та лікуванні постраждалих, актуальною пробле-
мою сьогодення є розкриття нових патогенетич-
них механізмів травматичної хвороби та розробка 
на їх основі досконаліших технологій корекції. 

Характерною рисою травматичної хвороби є 
фазовість її перебігу із періодами погіршення стану 
постраждалого і зростанням летальності та періода-
ми тимчасового благополуччя [5]. Аналогічний пе-
ребіг відмічається і в умовах експериментальної тра-
вми [1, 4]. Існує припущення, що в основі виявлених 
закономірностей, з одного боку, лежать патогенні 
механізми політравми, з іншого – процеси адаптації і 
компенсації, що становлять основу механізмів сано-
генезу. Останні пов’язані із залученням ендогенних 
резервних можливостей і реалізуються на різних 
рівнях організації живої матерії [6]. Окремі автори 
вважають, що специфіка співвідношень механізмів 
патогенезу та ендогенного саногенезу в умовах трав-
матичної хвороби націлює на хронофармакологіч-
ний підхід до її корекції із застосуванням стимулято-
рів саногенезу в момент інтенсифікації ендогенних-
саногенних механізмів та засобів компенсації 
(патогенетичної терапії), у період загострення і домі-
нування механізмів патогенезу [7].  

У зв’язку з цим заслуговує на особливу ува-
гу період гострої реакції на поєднану краніоске-
летну травму, в який формуються основні при-
чинно-наслідкові зв’язки подальшого перебігу 
травматичної хвороби [1]. Серед чисельних мар-
керів її патогенезу особливе місце відводиться 
системній мембранопатії, яка є об’єктивним кри-
терієм наростання поліорганної дисфункції і про-
являється вже з перших годин посттравматично-
го періоду [3]. 

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
білково-синтезувальної функції та явищ цитолізу 
в динаміці періоду гострої реакції на поєднану 
краніоскелетну травму. 

Матеріал і методи. Експерименти виконано 
на 68 нелінійних білих щурах-самцях масою 180-
200 г, які утримувалися на стандартному раціоні 
віварію. До контрольної групи увійшло вісім ін-
тактних тварин. У першій дослідній групі (30 
тварин) під тіопентало-натрієвим наркозом  
(40 мг×кг-1) моделювали закриту черепно-
мозкову травму за методикою [1] у власній моди-
фікації. Енергія удару становила 0,375 Дж, що 
відповідало травмі середнього ступеня тяжкості. 
Крім цього, спеціально розробленим пристроєм 
наносили удар по кожному стегну, внаслідок яко-
го отримували закритий перелом стегнових кіс-
ток. У другій дослідній групі додатково виклика-
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ли кровотечу зі стегнової вени (20-22 % об’єму 
циркулюючої крові), 1 мл якої уводили в порож-
нину живота для відтворення гематоми. З експе-
рименту тварин виводили після наркотизації 
шляхом тотального кровопускання із серця через 
2, 12 та 24 год після травми. 

У тварин, які вижили, оцінювали стан про-
никності цитоплазматичних мембран завдяки 
визначенню активності аспартат- і аланінаміно-
трансфераз (АсАТ і АлАТ) у сироватці крові. З 
метою оцінки ступеня дисфункції ендоплазмати-
чних мембран гепатоцитів визначали в сироватці 
крові вміст загального білка. Досліджувані показ-
ники визначали уніфікованим методом для аналі-
затора біохімічного Humalyzer 2000 з викорис-
танням наборів реактивів фірми Human 
(Німеччина). Достовірність відмінностей між 
дослідними і контрольною групою оцінювали з 
використанням критерію Стьюдента та Вілкоксо-
на-Мана-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У відповідь на травму вміст у сироватці крові 
загального білка знижувався. Після краніоскелет-
ної травми через 2 год (табл., рис. 1) його рівень 
зменшувався на 8,8 % (р<0,05) і залишався на 
практично такому ж рівні через 12 год (на 8,7 %, 
р<0,05). Через 24 год величина даного показника 
підвищувалася й досягала рівня інтактних тва-
рин, що виявилося статистично достовірним сто-
совно 2 год спостереження (на 6,5 %, р≤0,05). 

На тлі додаткової кровотечі через 2 год після 
нанесення травми вміст загального білка сироват-
ки крові понижувався, проте відмінності вияви-
лися статистично не достовірними. Через 12 год 
відмічали більш істотне зниження – на 14,2 % 
(р<0,01), що виявилося також статистично досто-
вірно меншим стосовно 2 год спостереження (на 
9,3 %, р≤0,05). Через 24 год даний показник зрос-
тав, проте мав тенденцію до меншої величини 
стосовно контрольної групи (на 8,7 %, р<0,10).  

Порівнюючи дослідні групи між собою, з’я-
сувалося, що через 2 і 24 год істотних відміннос-
тей між ними не спостерігалося (р>0,05). Проте 
через 12 год вміст загального білка в сироватці 
крові травмованих тварин із додатковою кровоте-
чею мав тенденцію до меншої величини – на 
6,5 % (р<0,10). 

Активність АсАТ сироватки крові в умовах 
травми стосовно контрольної групи статистично 
достовірно зростала (див. табл., рис. 2): через  
2 год – на 87,5 % (р<0,001), через 12 год – у 2,0 
раза (р<0,001), через 24 год – на 75,7 % (р<0,001). 
Істотних відмінностей у динаміці досліджуваного 
показника в різні терміни спостереження не від-
мічалося. 

Додаткова кровотеча зумовлювала теж збі-
льшення активності в сироватці крові АсАТ порі-
вняно із контрольною групою: через 2 год – на 
62,2 % (р<0,001), через 12 год – у 2,1 раза 
(р<0,001), через 24 год – на 97,4 % (р<0,001). 
Аналіз динаміки даного показника показав, що 
його величина через 12 і 24 год виявилася статис-

тично достовірно більшою, ніж через 2 год – від-
повідно на 27,7 і 21,7 % (р≤0,05). 

Порівняння величини досліджуваного показ-
ника між дослідними групами в динаміці пост-
травматичного періоду показало, що через 2 год 
він виявився статистично достовірно більшим у 
групі тварин без кровотечі (на 15,6 %, р<0,05). 
Через 12 год спостереження активність АсАТ 
сироватки крові між дослідними групами істотно 
не відрізнялася (р>0,05), у той час як через  
24 год виявилася суттєво більшою у тварин із 
додатковою кровотечею (на 12,4 %, р<0,05). 

У свою чергу активність АлАТ сироватки крові 
теж підвищувалася в дослідних групах після травми 
(див. табл., рис. 3). У тварин із самою краніо-
скелетною травмою через 2 год даний показник збі-
льшився в 1,9 раза (р<0,001), через 12 год – у 2,14 
раза (р<0,001), через 24 год – у 2,05 раза (р<0,001). У 
динаміці посттравматичного періоду істотних 
відмінностей між термінами спостереження в 
даній дослідній групі не відмічалося (р>0,05). 

На тлі додаткової кровотечі активність АлАТ 
сироватки крові теж виявилася статистично досто-
вірно більшою стосовно контрольної групи: через  
2 год – в 1,98 раза (р<0,001), через 12 год – у 2,27 
раза (р<0,001), через 24 год – у 2,34 раза (р<0,001). 
Привертає увагу той факт, що величина досліджу-
ваного показника через 12 год підвищувалася і ви-
явилася статистично достовірно більшою, ніж через 
2 год (на 14,6 %, р≤0,05) й залишалася на практично 
такому ж рівні через 24 год (на 18,0 %, р≤0,05 сто-
совно 2 год спостереження). 

Порівнюючи дослідні групи в різні терміни 
посттравматчиного періоду з’ясувалося, що через 
2 і 12 год істотних відмінностей за величиною 
активності АлАТ сироватки крові не спостеріга-
лося (р>0,05), а через 24 год у групі тварин із 
краніоскелетною травмою і додатковою кровоте-
чею величина даного показника була статистично 
достовірно більшою (на 14,1 %, р<0,05). 

Отримані результати свідчать про те, що 
експериментальна краніоскелетна травма зумов-
лює порушення білково-синтезувальної функції 
печінки, що особливо помітно через 12 год пост-
травматичного періоду у тварин із додатковою 
кровотечею. Через 24 год у травмованих тварин 
без кровотечі величина даного показника повер-
тається до рівня контролю, у той час, як в іншій 
дослідній групі вона залишається меншою від 
рівня  контрольної групи. 

Порушення білково-синтезувальної функції 
супроводжується явищами цитолізу. Активність 
АсАТ і АлАТ сироватки крові істотно перевищує 
рівень контролю в усі терміни спостереження, що 
узгоджується із даними інших авторів про значну 
виразність цитолітичного синдрому на тлі як че-
репно-мозкової [1], так і скелетної травм [3]. Ха-
рактерною рисою динаміки АсАТ у тварин із 
краніоскелетною травмою без кровотечі є досяг-
нення нею статистично достовірно вищого рівня 
стосовно контрольної групи вже через 2 год, який 
залишається стабільно високим до закінчення 
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Таблиця 

Відхилення вмісту загального білка та активності АсАТ і АлАТ сироватки крові  
в динаміці періоду гострої реакції на краніоскелетну травму (M±m) 

Показник Контроль Модель 
Термін посттравматичного періоду 

2 год 12 год 24 год 

Загальний білок, 
г×л-1 

72,4±2,2 
(n=8) 

КСТ 66,0±1,3* 
(n=7) 

66,1±1,8* 
(n=6) 

70,3±1,4 
(n=6) 

КСТ+ 
Кр 

68,5±1,8 
(n=6) 

62,1±1,3** 
(n=5) 

66,1±2,5# 
(n=5) 

р >0,05 <0,10 >0,05 

АсАТ, 
Од×л-1 

184,7±7,1 
(n=8) 

КСТ 346,3±13,6*** 
(n=7) 

371,3±15,1*** 
(n=6) 

324,6±16,7*** 
(n=6) 

КСТ+ 
Кр 

299,6±12,7*** 
(n=6) 

382,6±16,0*** 
(n=5) 

364,7±11,9*** 
(n=5) 

р <0,05 >0,05 <0,05 

АлАТ, 
Од×л-1 

103,1±2,5 
(n=8) 

КСТ 200,2±10,8*** 
(n=7) 

220,9±11,1*** 
(n=6) 

211,5±8,7*** 
(n=6) 

КСТ+ 
Кр 

204,4±4,9*** 
(n=6) 

234,3±11,1*** 
(n=5) 

241,3±9,1*** 
(n=5) 

р >0,05 >0,05 <0,05 

Примітка. 1. КСТ – краніоскелетна травма; 2. КСТ+Кр – краніоскелетна травма поєднана із кровотечею. 3. *# – достові-
рність відмінностей стосовно контрольної групи (* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; # – р<0,10). 4. р – достовірність 
відмінностей між групами тварин із КСТ і КСТ+Кр 
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Рис. 1. Динаміка відхилень вмісту в сироватці крові загального білка (у відсотках до рівня контролю) у групах тварин 
з краніоскелетною травмою та аналогічною травмою, ускладненою кровотечею. (Тут і на інших рисунках: 2 – достові-
рність відмінностей стосовно другої години спостереження; 12 – стосовно 12 год спостереження (р≤0,05)) 

експерименту. У групі із кровотечею в динаміці 
посттравматичного періоду він підвищується й 
через 24 год істотно перевищує тварин дослідної 
групи без кровотечі. Ця закономірність спостері-
гається й за величиною активності АлАТ. 

Отримані результати свідчать про те, що в 
патогенезі періоду гострої реакції на краніоскеле-
тну травму знижується білково-синтезувальна 
функція печінки, виникає системна мембранопа-
тія, яка стосується як ендоплазматичних, так і 
цитоплазматичних мембран, що особливо вира-
жено у тварин із модельованою крововтратою 
через 24 год посттравматичного періоду. Отже, 

вагомим чинником у розвитку порушень на тлі 
краніоскелетної травми є гіпоксія, зумовлена втра-
тою крові. У цих умовах стимулюється утворення 
активних форм кисню, пероксидне окиснення лі-
підів [1], які, очевидно, відіграють основну роль у 
збільшенні проникності клітинних мембран і є 
причиною системних проявів тяжкої травми. Мо-
жна припустити, що в травмованих тварин без 
кровотечі ендогенні-саногенні механізми почина-
ють домінувати через 12 год посттравматичного 
періоду, а додаткова кровотеча їх відтерміновує 
до 24 год. Отримані результати націлюють на не-
обхідність вже з моменту травми застосування 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

32 

 

100

187,6
201,1

175,8

162,2

207,22

197,42

80

100

120

140

160

180

200

220

Контроль 2 год 12 год 24 год

Краніоскелетна травма

Краніоскелетна травма + кровотеча

Рис. 2. Динаміка відхилень активності в сироватці крові АсАТ (у відсотках до рівня контролю) у групах тварин з кра-
ніоскелетною травмою та аналогічною травмою, ускладненою кровотечею 
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Рис. 3. Динаміка відхилень активності в сироватці крові АлАТ (у відсотках до рівня контролю) у групах тварин з кра-
ніоскелетною травмою та аналогічною травмою, ускладненою кровотечею 

заходів, спрямованих на стабілізацію клітинних 
мембран, і вказують на можливість застосування 
біостимулювальних засобів у момент стимулю-
вання ендогенних-саногенних механізмів. В умо-
вах вибраної моделі травми – це 12 год посттрав-
матичного періоду у тварин без кровотечі, завдяки 
чому, ймовірно, можна розірвати “хибне” коло, 
пов’язане із появою додаткових патогенетичних 
чинників ураження на тлі зміни проникності та 
втрати функції клітинних мембран. 

Висновки 
1. Експериментальна краніоскелетна травма 

зумовлює порушення білковосинтезувальної фу-
нкції печінки, що особливо помітно через 12 год 
посттравматичного періоду у тварин із додатко-
вою кровотечею. Через 24 год у травмованих тва-
рин без кровотечі величина даного показника 

нормалізується, у той час, як в іншій дослідній 
групі вона залишається меншою від рівня  конт-
рольної групи. 

2. Активність аспартат- і аланінамінотранс-
фераз сироватки крові істотно перевищує рівень 
контролю в усі терміни спостереження. Характе-
рною рисою динаміки аспартатамінотрансферази 
у тварин із краніоскелетною травмою без крово-
течі є досягнення нею статистично достовірно 
вищого рівня стосовно контрольної групи вже 
через 2 год, який залишається стабільно високим 
до закінчення експерименту. У групі із кровоте-
чею в динаміці посттравматичного періоду він 
підвищується й через 24 год істотно перевищує 
тварин дослідної групи без кровотечі. Ця законо-
мірність спостерігається й за величиною активно-
сті аланінамінотрансферази. 
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ДИНАМИКА БЕЛКОВООБРАЗОВАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ И ПРОЦЕССОВ  
ЦИТОЛИЗА В ПЕРИОД ОСТРОЙ РЕАКЦИИ НА СОЧЕТАННУЮ  

КРАНИОСКЕЛЕТНУЮ ТРАВМУ 
1А.И. Гоженко, 1Р.М. Борис, 2А.А. Гудыма  

Резюме. Экспериментальная краниоскелетная травма приводит к нарушению белковообразовательной функ-
ции печени, что особенно заметно через 12 ч посттравматического периода у животных с дополнительным крово-
течением. Активность аспартат- и аланинаминотрансфераз сыворотки крови существенно превышает уровень конт-
роля во все сроки наблюдения. Характерной чертой динамики активности аспартатаминотрансферазы у животных 
с краниоскелетной травмой без кровотечения является достижение этим показателем достоверно большего уровня 
относительно контрольной группы уже через 2 ч посттравматического периода, который остается стабильно высо-
ким до окончания эксперимента. В группе с кровотечением он также повышается и через 24 ч существенно превы-
шает животных опытной группы без кровотечения. Эта закономерность наблюдается относительно величины акти-
вности аланинаминотрансферазы. 

Ключевые слова: краниоскелетная травма, общий белок, аспартат- и аланинаминотрансфераза. 

THE DYNAMICS OF THE LIVER PROTEIN-PRODUCTING FUNCTION AND CYTOLYSIS  
PROCESSES DURING THE PERIOD OF ACUTE REACTION TO A COMBINED  

CRANIO-SKELETAL TRAUMA 
1A.I. Gozhenko, 1R.M. Borys, 2A.A. Hudyma  

Abstract. Experimental cranioskeletal trauma stipulates an impairment of the protein-synthesizing liver function, 
which is especially noticeable in 12 hours of the post-traumatic period in animals with additional bleeding. The activity of 
the blood serum aspartate- and alaninaminotransferase essentially exceeds the control levels during all the terms of observa-
tion. A characteristic feature of aspartate aminotransferase dynamics in animals with a cranioskeletal trauma without 
bleeding is reaching by it a statistically significantly higher level pertaining to the control group already in 2 hours, which 
remains consistently high until the end of the experiment. It elevates in the group with bleeding in the dynamics of the post-
traumatic period, and in 24 hours and it essentially exceeds the level present in the experimental group of animals without 
bleeding. This pattern is also observed in relation to the alanine aminotransferase value. 

Key words: cranioskeletal trauma, total protein, aspartate and alaninaminotransferase 
 1SE “Ukrainian Scientific-Research Institute of Transport Medicine of Ukraine’s MHP” (Odesa) 

2SHEE “I.Ya Horbachevs’kyi State Medical University of Ukraine’s MHP” (Ternopil’)  

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому передбачається випробування різних 
методик корекції травматичної хвороби із враху-
ванням патогенно-саногенних співвідношень. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗУ В ЖІНОК ІЗ  
НАДМІРНИМИ МАТКОВИМИ КРОВОТЕЧАМИ В ПРЕМЕНОПАУЗІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Гормональні девіації, які безумовно, є 
головним тригерним механізмом у розвитку надмірних 
маткових кровотечах пременопаузального віку, стають 
у подальшому другорядними ланками патологічного 
процесу, беруть незначну участь у формуванні індиві-
дуальних рис захворювання і тому погано корелюють з 

особливостями їх перебігу. На перший план виходять 
місцеві функціональні і морфологічні зміни в матці, 
формуються нові стромально-мезенхімальні взаємини.  

Ключові слова: надмірні маткові кровотечі, пре-
менопауза, гормональний гомеостаз. 

Вступ. У другій половині ХХ століття, з по-
кращанням соціально-економічних умов, чітко 
визначилася тенденція до збільшення тривалості 
життя жінок, а це є причиною того, що сучасна 
популяція жінок проводить одну третину життя в 
стані пре-, мено- та постменопаузи – у перехідно-
му та старечому віці [3, 6]. За прогнозами ВООЗ, 
до 2015 року 46 % жіночого населення планети 
будуть складати жінки віком більше 45 років, а 
до 2025 року середня тривалість життя складе 
біля 70 років [5, 7]. Приблизно 20-25 % жінок 
цього віку не відчувають фізичних та емоційних 
проблем при настанні менопаузи, але решта 75 % 
жінок проблеми клімактеричного періоду відчу-
вають щодня [1, 4].  

Значний віковий розмах початку менопаузи 
(45-55 років) може свідчити про те, що кількість 
овоцитів та швидкість їх загибелі різноманітна: 
впродовж репродуктивного періоду відбувається 
постійне зменшення кількості фолікулів внаслі-
док овуляції та атрезії, що виснажує фолікуляр-
ний апарат яєчника [2]. До 36-37 років процеси 
атрезії фолікулів відбувається рівномірно і їх 
кількість досягає критичного рівня – 25-30 тис. 
Після 37 років швидкість атрезії фолікулів в яєч-
никах збільшується вдвічі, що призводить до 
стрімкого виснаження фолікулярного апарату, 
який до 50-51 років складає не більше однієї ти-
сячі фолікулів [3, 7]. 

Встановлено, що для повноцінної проліфера-
ції та клітинного метаболізму необхідні вплив 
певних концентрацій як естрадіолу, так і прогес-
терону. При цьому, умовами для розвитку секре-
торних перетворень у незміненому проліфератив-
ному ендометрії є циклічне зростання рівня про-
гестерону і збереження рівня естрадіолу в матко-
вому кровотоці не нижче 100 нг/мл. Порушення 
балансу в системі естрогени-прогестерон призво-
дить до гальмування процесів структурної підго-
товки клітин ендометрія до впливу гестагенів. У 
подібній ситуації навіть низькі концентрації ест-
радіолу (до 20-50 нг/мл) здатні підтримувати по-
стійну проліферацію епітелію і забезпечувати 
формування гіперпластичних процесів [2, 6]. 
Вважається, що прямої залежності між абсолют-
ними показниками вмісту естрадіолу у крові та 
морфологічною картиною гіперпластичних про-

цесів немає. Структурно-функціональні особли-
вості гіперплазії переважно пов’язані з триваліс-
тю впливу естрадіолу на складові компоненти 
слизової оболонки матки і місцевою реакцією на 
гормональний вплив. 

Мета дослідження. Провести комплексне 
дослідження гормонального фону надмірних мат-
кових кровотеч у жінок  пременопаузального віку 
з метою з’ясування окремих ланок етіопатогенезу. 

Матеріал і методи. Матеріалом для дослі-
дження була сироватка крові. Всі жінки обстеже-
ні клінічно-лабораторним, імуноферментним ме-
тодами, результати дослідження опрацьовані за 
допомогою статистичного аналізу.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами проаналізовано вміст гормонів передньої 
частки гіпофіза в 65 жінок пременопаузального 
віку із надмірними матковими кровотечами, які 
склали основну групу (ФСГ, ЛГ, співвідношення 
ЛГ/ФСГ) та яєчникових стероїдів (естрадіолу, 
прогестерону та тестостерону). Основна група, у 
свою чергу, була розподілена на дві підгрупи: 1а 
підгрупа – 32 жінки пременопаузального віку з 
надмірними матковими кровотечами дисфункціо-
нального генезу (дисфункціональні ановуляторні 
маткові кровотечі); 1b підгрупа – 33 жінки преме-
нопаузального віку з надмірними матковими кро-
вотечами, які ускладнили перебіг симптомної 
фіброміоми матки. Окрім того, аналіз клінічно-
лабораторних показників проводився залежно від 
наявності або відсутності в пацієнтки надмірної 
маси тіла. 

Так, при дослідженні рівнів гонадотропінів у 
досліджених осіб (табл. 1) нами отримані наступ-
ні результати: у жінок із надмірними матковими 
кровотечами дисфункціонального ґенезу рівень 
ФСГ був на 10,18 % вищим, ніж у практично здо-
рових жінок, але вірогідно не відрізнявся (p>0,05, 
n=57). Аналогічна картина спостерігалась і в гру-
пі пацієнток із надмірними матковими кровотеча-
ми, які ускладнили перебіг міоми матки (рівень 
ФСГ дещо підвищувався, але був невірогідним 
(p>0,05, n=58). Однак нами отримані дані про 
підвищення рівня ЛГ на 35,17 % у 1а групі 
(26,06±1,36 МО/л проти 19,28±2,50 МО/л; p<0,05, 
n=57) та на 36,26 % у 1b групі (26,27±0,75 МО/л 
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Таблиця 1 

Рівень гонадотропних гормонів у сироватці крові пацієнток обстежених клінічних груп (Х±Sx) 

Примітка. * - p<0,05 між показниками основної та контрольної груп; ** - p<0,01 між показниками основної та контро-
льної груп 

Групи обстежених  
пацієнток 

Показники 
Кількість обсте-

жень 
ФСГ 
МО/л 

ЛГ 
МО/л ЛГ/ФСГ 

1а група 
ІМТ <25 
ІМТ >25 

32 
10 
22 

10,76±0,42 
9,78±0,97 
11,20±0,40 

26,06±1,36 * 
21,06±3,02 

28,34±1,19 ** 

2,53±0,17 ** 
2,39±0,45 

2,59±0,14 ** 
1b група 
ІМТ <25 
ІМТ >25 

33 
10 
23 

12,32±0,34 
11,77±0,78 
12,56±0,35 

26,27±0,75 ** 
24,01±1,23 

27,25±0,86 ** 

2,18±0,08 * 
2,12±0,18 

2,20±0,09 * 
Контрольна група 

ІМТ <25 25 11,98±0,88 19,28±2,50 1,67±0,24 

 Таблиця 2 

Рівень стероїдних гормонів у сироватці крові пацієнток обстежених клінічних груп (Х±Sx) 

Примітка. * - p<0,01 між показниками основної та контрольної груп; ** - p<0,001 між показниками основної та конт-
рольної груп 

Групи обстежених жінок 

Показники 

Кількість об-
стежень 

Естрадіол 
Е2 

(пмоль/л) 

Прогестерон 
Пг 

(нмоль/л) 

Тестостерон 
Т 

(нмоль/л) 
1а група 
ІМТ <25 
ІМТ >25 

32 
10 
22 

277,80±7,99** 
297,23±13,92* 
268,92±9,36* 

1,80±0,16** 
2,34±0,31 

1,55±0,17** 

2,40±0,17* 
1,95±0,25 

2,61±0,21** 
1b група 
ІМТ <25 
ІМТ >25 

33 
10 
23 

281,20±5,42** 
305,39±11,25** 
270,65±4,71** 

1,70±0,24** 
2,78±0,48 

1,23±0,21** 

2,44±0,10** 
2,00±0,29 

2,63±0,05** 
Контрольна група 

ІМТ <25 25 202,20±16,95 7,06±1,58 1,54±0,22 

проти 19,28±2,50 МО/л; p<0,01, n=58) порівняно 
з групою контролю. 

Привертають увагу виявлені нами підвищен-
ня середніх показників індексу ЛГ/ФСГ у жінок 
із надмірними матковими кровотечами премено-
паузального віку та надмірною масою тіла. Ін-
декс ЛГ/ФСГ у жінок із надмірними менометро-
рагіями пременопаузального віку коливався від 
2,39±0,45 у жінок з нормальною масою тіла до 
2,59±0,14 у пацієнток із надмірною масою тіла (у 
середньому 2,53±0,17) (p<0,01, n=57). Це свід-
чить про наявність ановуляції в даній групі паціє-
нток, яка в подальшому призводить до персисте-
нції фолікула і розвитку гіперестрогенемії. У гру-
пі жінок із надмірними матковими кровотечами, 
які ускладнили перебіг симптомної міоми матки 
та підвищеним індексом маси тіла, цей показник 
був також статистично вірогідно вищим, порів-
нянно з практично здоровими жінками цього віку 
і становив 2,20±0,09 (p<0,05, n=48). 

При дослідженні вмісту стероїдних гормонів 
у сироватці крові жінок обстежених клінічних 
груп ми встановили підвищення рівнів естрадіо-
лу (Е2) (табл. 2). Так, концентрація Е2 у 1а групі в 
середньому була на 37,39 % вищою, ніж у прак-

тично здорових жінок цього віку (p<0,001, n=57). 
Слід відмітити більш виражене підвищення рівня 
Е2  у жінок із нормальною масою тіла на 47,00 % 
(p<0,01, n=35) порівняно з жінками з підвищеним 
індексом маси тіла, де концентрація Е2 збільшу-
валась на 33,00 % (p<0,01, n=47). Рівень естрадіо-
лу в групі пацієнток із надмірними менометрора-
гіями, які ускладнили перебіг симптомної міоми 
матки, був також у середньому на 39,07 % ви-
щим, ніж у контролі (p<0,001, n=58). У пацієнток 
як 1а, так і 1b групи з надмірною масою тіла рі-
вень естрадіолу вірогідно нижчий, ніж у жінок із 
менометрорагіями та нормальною масою тіла і 
становив 268,92±9,36 пмоль/л у 1а групі та 
270,65±4,71 пмоль/л у 1b групі. 

У результаті проведених досліджень ми 
встановили різке зниження рівня прогестерону в 
сироватці крові у пацієнток із надмірними мено-
метрорагіями пременопаузального віку. У пацієн-
ток із кровотечами дисфункціонального ґенезу 
середнє значення вмісту прогестерону в 3,92 раза 
нижче, ніж у практично здорових жінок (p<0,001, 
n=57) і коливалося від 2,34±0,31нмоль/л у жінок 
із нормальним індексом маси тіла до 1,55±0,17 
нмоль/л у пацієнток із надмірною масою тіла. У 
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групі пацієнток із надмірними матковими крово-
течами, які ускладнили перебіг міоми матки, ми 
відмічали подальше зниження рівня прогестеро-
ну в сироватці крові. Так, рівень прогестерону в 
цій групі був меншим у середньому в 4,15 раза 
(1,70±0,24 нмоль/л проти 7,06±1,58 нмоль/л; 
(p<0,001, n=58) відносно групи контролю. При 
цьому найбільш вираженим було зниження вище-
вказаного показника в жінок із надмірною масою 
тіла (у 5,74 раза; (p<0,001, n=48), у той час, коли 
у пацієнток із нормальним індексом маси тіла 
цієї групи рівень прогестерону знижувався у 2,54 
раза (p<0,001, n=35). 

У пацієнток як 1а (p<0,01, n=57), так і 1b 
(p<0,001, n=58) групи виявлено вірогідне підви-
щення рівня тестостерону в сироватці крові, порі-
вняно з показниками контрольної групи. Окремо 
слід відмітити, якщо в пацієнток із менометрора-
гіями і нормальною масою тіла рівень тестосте-
рону хоча і був дещо вищим, ніж у практично 
здорових жінок, але вірогідно не відрізнявся, то в 
жінок із підвищеним індексом маси тіла вміст 
тестостерону був на 69,48 % вищим у хворих 1а 
групи (p<0,001, n=47) і на 70,77 % вищим у паціє-
нток 1b групи (p<0,001, n=58). 

На фоні поступового згасання функції яєчни-
ків деяке накопичення жирової тканини при вихід-
ній низькій або нормальній масі тіла, мабуть, має 
компенсаторно-захисне значення, оскільки вона 
містить ферменти, які перетворюють андрогенні 
попередники в естрогени і, таким чином, 
„згладжує” симптоми естрогенного дефіциту. 

Висновки 
1. Причиною розвитку надмірних меномет-

рорагій пременопаузального віку є порушення в 
системі репродуктивного гомеостазу, що виникає 
закономірно з віком і характеризується поступо-
вим підвищенням порогу чутливості гіпоталаму-
са до гомеостатичного гальмування, зникають 
циклічні викиди лютеїнізуючого релізинг-
гормону при збереженні функції його тонічного 
центру.  

2. Збільшується продукція гонадотропних 
гормонів, що призводить до розвитку ановулято-
рних циклів і розвитку абсолютної або відносної 
гіперестрогенемії.  

3. Ендогенна гіперестрогенемія переважно 
зумовлена трьома групами факторів: порушен-
ням овуляції, гіперпластичними змінами тканини 
яєчників, естрогенами екстрагонадотропного 
походження (при недостатній функціональній 
активності печінки, надмірній масі тіла, метабо-
лічному синдромі).  

4. Надмірні маткові кровотечі пременопауза-
льного віку розвиваються і прогресують на фоні 
метаболічних порушень та недостатньої функціо-
нальної активності печінки, де в основному від-
бувається метаболізм стероїдних гормонів, що, у 
свою чергу, погіршує перебіг основного захворю-
вання та пременопаузи в цілому.  

Перспектива подальших досліджень. У 
ході подальших досліджень слід поглибити ви-
вчення метаболічних розладів, які можуть стати 
основою аномального яєчникового стероїдогене-
зу, який призводить до гіперандрогенемії, хроніч-
ної ановуляції, відносної гіперестрогенемії, роз-
витку гіперпластичних процесів у ендометрії. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗА У ЖЕНЩИН С ЧРЕЗМЕРНЫМИ 
МАТОЧНЫМИ КРОВОТЕНИЯМИ У ПРЕМЕНОПАУЗЕ 

М.Д. Гресько 
Резюме. Гормональные девиации, безусловно, являются главным триггерным механизмом в развитии чрезме-

рных маточных кровотечений пременопаузального возраста, становятся в дальнейшем второстепенными звеньями 
патологического процесса, принимают незначительное участие в формировании индивидуальных особенностей 
заболевания и поэтому плохо коррелируют с особенностями их течения. На первый план выходят местные функци-
ональные и морфологические изменения в матке, формируются новые стромально-мезенхимальные отношения. 

Ключевые слова: чрезмерные маточные кровотечения, пременопауза, гормональный гомеостаз. 
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CHARACTERISTIC OF HORMONAL HOMEOSTASIS IN WOMEN WITH PROFUSE  
UTERINE FLOODING IN PREMENOPAUSE 

M.D. Hresko 
Abstract. Hormonal deviations which, undoubtedly are the chief trigger mechanism in the development of profuse 

uterine blooding of the premenopausal age, become secondary components of the pathological process in the future, taking 
an insignificant part in the formation of individual features of the disease and therefore, are badly correlated with the spe-
cific characteristics of their course. First and foremost local functional and morphological changes occupy the leading posi-
tion, new stromal-mesenchymal relations are formed.  

Key word: profuse uterine flooding, premenopause, hormonal homeostasis. 
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РЕЄСТР ІНФАРКТУ МІОКАРДА НА ПІВНІЧНІЙ БУКОВИНІ:  
НЕЙРОГОРМОНАЛЬНІ ПОРУШЕННЯ ПРИ ГОСТРІЙ  
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Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У хворих на гострий інфаркт міокарда з 
клінічними проявами гострої серцевої недостатності 
(Killip ІІ) виявлені вірогідно нижчі показники ударного 
об’єму крові (р<0,01), хвилинного об’єму крові 
(р<0,001), вірогідно вищі показники рівня альдостерону 
(р<0,05) та передсердного натрійуретичного пептиду 

(р<0,05). Виявлений негативний корелятивний зв'язок 
концентрації передсердного натрійуретичного пептиду 
з величиною ударного об’єму крові (р<0,05), фракцією 
викиду (р<0,01) та хвилинним об’ємом крові (р<0,05). 

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, гормо-
ни, ехокардіографія. 

Вступ. Незважаючи на те, що концепція ней-
роендокринної гіперактивації на сьогодні є клю-
човою в патогенезі гострої серцевої недостатнос-
ті (ГСН), справжнє діагностичне значення окре-
мих компонентів нейроендокринних систем у 
діагностиці та прогнозуванні перебігу серцевої 
недостатності (СН) не встановлено [2]. Доведено, 
що циркуляторний рівень норадреналіну, реніну, 
ангіотензину ІІ, альдостерону, ендотеліну-1 тісно 
корелює як з тяжкістю, так і з прогнозом ІХС [5, 
7], однак концентрації нейрогормонів часто вияв-
ляються непередбачуваними навіть у однорідній 
групі зіставлення. Окрім того, рівень нейрогор-
монів суттєво змінюється під впливом діуретиків, 
вазодилататорів, інгібіторів АПФ, b-адренобло-
каторів, що створює проблеми для їх інтерпрета-
ції, обмежує діагностичну цінність [1, 5]. Це зу-
мовлює необхідність проведення досліджень із 
виявленням множинних кореляційних зв’язків 
між клінічними і біохімічними показниками при 
гострому інфаркті міокарда (ГІМ) з проявами 
ГСН. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
внутрішньосерцевої гемодинаміки та нейрогор-

мональні аспекти у хворих на гострий інфаркт 
міокарда з гострою серцевою недостатністю. 

Матеріал і методи. Групу дослідження 
склали 106 пацієнтів, які перебували на стаціона-
рному лікуванні з приводу гострого Q-ГІМ з 
ГСН. Діагноз верифіковано згідно зі стандартами 
Українського товариства кардіологів [3]. Серед-
ній вік хворих склав 51,5±3,94 року. У всіх діаг-
ностовано хронічну хворобу нирок на тлі хроніч-
ного пієлонефриту у фазі ремісії. Визначення 
параметрів функціонального стану міокарда про-
водили за допомогою ехокардіографії (ЕхоКГ) з 
парастернальної та апікальної позиції по корот-
кій та довгій осі з наступним розрахунком показ-
ників кардіогемодинаміки: кінцевий діастолічний 
розмір лівого шлуночка (КДР), кінцевий систолі-
чний розмір лівого шлуночка (КСР), товщина 
міжшлуночкової перегородки в систолу та в діас-
толу (ТМШПс та ТМШПд), наприкінці діастоли 
ЛШ визначали товщину задньої стінки лівого 
шлуночка в систолу та в діастолу (ТЗСЛШ). За 
формулами вираховували ряд показників – фрак-
цію викиду (ФВ), кінцевий діастолічний об’єм 
(КДО), кінцевий систолічний об’єм (КСО), удар-
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Таблиця 1 

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих на інфаркт міокарда залежно  
від класу гострої серцевої недостатності (Killip І-ІІ) 

Таблиця 2  

 Показники нейрогуморальної регуляції у хворих на інфаркт міокарда з різними стадіями  
гострої серцевої недостатності за Killip 

1. KДР (см) 4,90±0,09 4,74±0,08 р>0,05 
2. KСР (см) 3,46±0,07 3,68±0,08 р<0,05 
3. TMШПс (см) 1,11±0,03 1,11±0,05 р>0,05 
4. TMШПд (см) 1,03±0,03 0,95±0,05 р>0,05 
5. TЗСЛШс (см) 1,13±0,03 1,06±0,05 р>0,05 
6. TЗСЛШд (см) 1,04±0,03 1,08±0,04 р>0,05 
7. KДO (мл) 115,13±5,18 106,16±7,03 р>0,05 
8. KСO (мл) 50,57±2,52 58,30±3,81 р<0,05 
9. УO (мл) 64,55±3,09 47,85±3,53 р<0,01 
10. ФВ (%) 55,99±0,86 45,05±0,10 р<0,001 
11. XOK (л/хв) 5832,41±346,37 4468,69±385,67 р<0,01 
12. ΔS% 29,39±0,60 22,39±0,44 р<0,01 
13. ΔTзс (%) 0,14±0,03 0,13±0,04 р>0,05 
14. ΔTmH (%) 0,15±0,03 0,14±0,05 р>0,05 
15. Δp (%) 0,39±0,03 0,43±0,03 р>0,01 
16. ММЛШ (г) 187,94±7,24 177,44±13,41 р>0,05 
17. ІММЛШ (г/м²) 94,81±3,82 89,05±6,33 р>0,05 
18. ВТСЛШ 0,43±0,01 0,43±0,02 р>0,05 

№ п\п Показник Killip I (n=91) Killip IІ (n=15) P 

1. Альдостерон (пмоль/л) 223,33±9,44 246,92±8,32 <0,05 

2. Передсердний натрійуретичний 
пептид (пг/мл) 54,52±3,65 66,95±4,97 <0,05 

3. Ангіотензинперетворюючий 
фактор (мкмоль/хв/л) 69,25±2,95 71,57±2,66 >0,01 

4. Фактор Віллебранда (мг/л) 1,12±0,07 1,28±0,14 >0,05 

ний об’єм (УО), масу міокарда лівого шлуночка 
(ММ) та індекс маси міокарда лівого шлуночка 
(ІММ). 

Окрім загальноклінічних та інструменталь-
них обстежень, у всіх хворих імуноферментним 
методом визначали рівні гормонів: альдостерону, 
ангіотензинперетворюючого фактору (АПФ), 
передсердного натрійуретичного пептиду 
(ПНУП) та фактору Віллебранда (ФВб). 

Статистична обробка результатів досліджень 
проводилась з використанням електронних таб-
лиць Microsoft® Office Excel (build 11.5612.5703), 
програми для статистичної обробки Statgraphics 
Plus5.1 Enterprise edition (®Statistical Graphics 
corp. 2001). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На сучасному етапі ЕхоКГ дозволяє не тільки 
кількісно визначити функціональні параметри, 
виявити зміну розмірів серцевих структур [4, 8], а 
також за допомогою методу X-Strain отримати 
значення поздовжної, циркулярної та радіальної 
деформації, швидкості деформації лівого шлуно-

чка [1, 9], що дає можливість ранньої діагностики 
міокардіальної дисфункції. Встановлено (табл.1), 
що в пацієнтів при ГІМ з Killip ІІ УО був вірогід-
но нижчим за такий у пацієнтів з Killip І 
(47,85±3,53 проти 64,55±3,09 мл, р<0,01). ФВ у 
цих пацієнтів також була вірогідно нижчою 
(45,05±0,10 проти 55,99±0,86 % відповідно, 
р<0,001). Такі зміни супроводжувалися вірогід-
ним зниженням у пацієнтів із Killip ІІ ХОК 
(4468,69±385,67 проти 5832,41±346,37 л/хв відпо-
відно, р<0,001). Виявлено також вірогідне зни-
ження показника ступеня вкорочення передньо-
заднього розміру порожнини лівого шлуночка 
(ΔS%) у пацієнтів із Killip ІІ (22,39±0,44 проти 
29,39±0,60 % відповідно, р<0,01), що підтвер-
джує наявність у таких осіб порушень скоротли-
вої здатності міокарда. Інші показники ЕхоКГ в 
обох виділених групах не відрізнялась (р>0,05). 

За даними багатьох досліджень, хворі на 
ГІМ з ознаками ГСН мають несприятливий як 
короткотривалий, так і віддалений прогноз [9]. 
Незважаючи на те, що на сучасному етапі впро-
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Таблиця 3 
Коефіцієнт кореляції між показниками функціонального стану міокарда та параметрами  

активності чинників нейрогуморальної регуляції 

№ 
п\п Показник Альдо-

стерон 

Ангіотензин-
перетворюючий 

фактор 

Передсердний  
натрійуретичий 

пептид 

Фактор  
Віллебранда 

1. KДР (см) -0,03 0,01 -0,1 0,02 
2. KСР (см) -0,04 0,10 0,05 -0,006 
3. TMШПс (см) -0,04 -0,05 0,09 0,14 
4. TMШПд (см) 0,08 -0,05 -0,09 0,07 
5. TЗСЛШс (см) -0,03 0,04 0,01 0,002 
6. TЗСЛШд (см) 0,08 0,09 -0,06 0,29 
7. KДO (мл) -0,03 0,01 -0,1 0,02 
8. KСO (мл) 0,10 -0,03 0,05 -0,002 
9. УO (мл) -0,0009 0,02 -0,20* 0,04 
10. ФВ (%) 0,01 -0,14 -0,27** -0,09 
11. XOK (л/хв) 0,03 0,04 -0,20* 0,01 
12. ΔS% 0,02 -0,11 -0,28** -0,09 
13. ΔTзс 0,19 0,06 -0,03 -0,23** 
14. ΔTmH 0,27** 0,15 0,26* -0,20* 
15. Δp -0,04 0,05 0,009 0,15 
16. ММЛШ (г) 0,11 0,12 -0,13 0,16 
17. ІММЛШ (г/м²) 0,10 0,09 -0,12 0,17 
18. ВТСЛШ 0,04 -0,05 0,02 0,16 

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

ваджуються нові хірургічні технології та адекват-
на медикаментозна терапія, наявність ГСН у хво-
рих на ГІМ супроводжується підвищенням 
летальності на 10-30% протягом 1 року [2, 7]. За 
даними дослідження EMERALD (Enhanced Myo-
cardial Efficacy and Recovery by Aspiration of Lib-
erated Debris), при ГІМ із ураженням передньої 
стінки  ЛШ спостерігається  зниження 
епікардіального кровотоку та міокардіальної 
перфузії порівняно з іншою локалізацією, що 
може призводити до виникнення ГСН [3, 9]. 

Отже, наявність у хворих на ГІМ проявів 
ГСН (Killip ІІ) асоціюється з вірогідно нижчими 
показниками УО (р<0,01), ХОК (р<0,001) та ФВ 
(р<0,001). 

За використання теорії шансів нами виявле-
но, що в осіб із Killip II високо вірогідно вища 
ймовірність зменшення ФВ нижче 50 % (t=2,48; 
р<0,05). У цих же хворих вірогідна ймовірність 
зменшення УО нижче 50 мл (t=2,67; р<0,01) та 
ХОК нижче 5000 мл/хв (t=2,11; р<0,05). Ймовір-
ність зростання КСО понад 54 мл також вірогід-
но вища в осіб із Killip II (t=1,98; р<0,05). 

За даними багатоцентрових досліджень, на-
явність ГСН та зниженої систолічної функції ЛШ 
є незалежними факторами ризику несприятливо-
го перебігу ГІМ та розвитку несприятливих про-
явів хвороби у віддалений період [3, 7], а у хво-
рих на ГІМ при збереженій функції ЛШ відміча-

ється кращий прогноз порівняно із хворими зі 
зниженою систолічною функцією. ГСН при ГІМ 
є фактором підвищеного ризику раптової смерті 
та розвитку повторного ГІМ протягом трьох ро-
ків після перенесеного ГІМ [4, 8]. 

Для оцінки впливу нейрогуморальних месен-
джерів на розвиток ГСН при ІМ нами досліджено 
рівень цих гормонів у плазмі крові хворих, розпо-
ділених за стадіями ГСН за Killip (табл.2). Вста-
новлено, що у хворих на ГСН за Killip ІІ у плазмі 
крові визначається вірогідно вища концентрація 
рівня альдостерону (246,92±92 проти 223,33±9,44 
пмоль/л, р<0,05). Це підтверджують дані літера-
тури щодо негативного впливу альдостерону на 
перебіг ГІМ [3, 6]. У хворих цієї ж підгрупи вияв-
лено вірогідно вищу концентрацію ПНУП 
(66,95±4,97 проти 54,52±3,65 пг/мл, р<0,05), який 
є фізіологічним антагоністом альдостерону. 

Концентрація у плазмі АПФ у хворих на 
ГСН за Killip ІІ, хоч і перевищувала аналогічний 
показник у хворих на ГСН за Killip І (71,57±2,66 
проти 69,25±2,95 мкмоль/хв/л, р>0,05), однак 
відмінності були статистично невірогідні. Не 
виявлено також вірогідних відмінностей концен-
трації у крові ФВб (1,28±0,14 проти 1,12±0,07 мг/
л, р>0,05 ), хоча у підгруп хворих на ГСН за Kil-
lip ІІ вона була дещо вищою. 

При дослідженні корелятивних зв`язків між 
нейрогуморальними чинниками та показниками 
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внутрішньосерцевої гемодинаміки виявлено 
(табл.3), що рівень альдостерону позитивно коре-
лював з ∆TmH (r=0,27; р<0,01). Концентрація 
ПНУП від’ємно корелювала з величиною УО (r=-
0,21; р<0,05), ФВ (r=-0,27; р<0,01) та ХОК (r=-
0,21; р<0,05). Спостерігався також позитивний 
корелятивний зв’язок між рівнем ПНУП та 
∆TmH (r=0,27; р<0,05). Для ФВб були характерні 
від’ємні корелятивні зв’язки з ∆TmH (r=-0,21; 
р<0,05) та ΔTзс (r=-0,23; р<0,01). Такі результати 
дещо відрізняються від літературних і зумовлені, 
певно, індивідуальними особливостями обстеже-
них хворих [5, 6]. 

Таким чином, результати дослідження свід-
чать, що в обстежених хворих на ГІМ із СН спо-
стерігається активація РААС, що проявляється у 
надмірному зростанні концентрації альдостерону 
та АПФ; стимуляція ендокринної функції серця, 
що проявляється у зростанні ПНУП та ознак ен-
дотеліальної дисфункції та гіперкоагуляції, відо-
браженням чого є зростання концентрації ФВб. 
Кожен із цих чинників бере участь у компенсато-
рно-пристосувальних реакціях при розвитку ІМ, 
однак характер змін цих показників свідчить про 
розвиток у обстежених хворих ознак дискоорди-
нації нейрогуморальних механізмів регуляції 
серцево-судинної системи. 

Висновки 
1. Наявність у хворих на гострий інфаркт 

міокарда проявів гострої серцевої недостатності 
(Killip ІІ) асоціюється з вірогідно нижчими показ-
никами ударного об’єму (р<0,01), хвилинного 
об’єму крові (р<0,001), фракцією викиду 
(р<0,001), вірогідно вищими показниками рівня 
альдостерону (р<0,05) та передсердного натрій-
уретичного пептиду (р<0,05). 

2. Концентрація передсердного натрійурети-
чного пептиду від’ємно корелювала з величина-
ми ударного об’єму крові (р<0,05), фракцією ви-
киду (р<0,01) та хвилинного об’єму крові 
(р<0,05). 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
значення взаємозв’язку між показниками нейро-
гуморальної активності з вираженістю процесів 
пероксидного окиснення, антиоксидантного захи-

сту, протеолізу, фібринолізу, які відіграють важ-
ливу роль у виникненні та прогресування серце-
вої недостатності. 
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РЕГИСТР ИНФАРКТА МИОКАРДА НА СЕВЕРНОЙ БУКОВИНЕ: НЕЙРОГУМОРАЛЬНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ ПРИ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

О.И. Гулага, В.К. Тащук, О.С. Полянская 
Резюме. У больных острым инфарктом миокарда с клиническими проявлениями острой сердечной недоста-

точности (Killip II) обнаружены достоверно низкие показатели ударного объема крови (р <0,01), минутного объема 
крови (р <0,001), достоверно высокие показатели уровня альдостерона (р <0,05) и предсердного натрийуретическо-
го пептида (р <0,05). Обнаружена отрицательная коррелятивная связь концентрации предсердного натрийуретиче-
ского пептида с величиной ударного объема крови (р <0,05), фракцией выброса (р <0,01) минутным объемом крови 
(р <0,05). 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, гормоны, эхокардиография. 
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ОСОБЛИВОСТІ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЯ,  
СУДИН ТА ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ В ОСІБ ІЗ ПОЄДНАНИМ  
ПЕРЕБІГОМ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ  

ЛЕГЕНЬ ТА ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 
Запорізький державний медичний університет 

Резюме. Обстежено 101 хворого на хронічне об-
структивне захворювання легень (ХОЗЛ), гіпертонічну 
хворобу ІІ стадії (ГХ) та їх поєднаним перебігом. За 
допомогою ехокардіографії та допплерографії визнача-
ли параметри систолічної та діастолічної функції лівого 
і правого шлуночків, товщину комплексу інтима-медіа 
загальної (ТКІМ) правої та лівої загальної сонної арте-
рії (ЗСА), показники стану ендотелію. Виявлено, що в 
осіб із поєднаним перебігом ХОЗЛ та ГХ спостерігаєть-
ся статистично значуще збільшення ТКІМ правої та 

лівої ЗСА, зниження показника ендотелійзалежної вазо-
дилатації, порушення систолічної та діастолічної функ-
ції лівого та правого шлуночків порівняно з хворими, 
які мали ХОЗЛ або ГХ. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворю-
вання легень, гіпертонічна хвороба, морфофункціона-
льні параметри серця, товщина комплексу інтима-
медіа, ендотеліальна функція. 

Вступ. За даними наукових джерел, провід-
ною причиною смерті хворих на ХОЗЛ, є розви-
ток не термінальної дихальної недостатності, а 
серцево-судинних розладів [4, 7]. У той же час 
встановлено, що більше ніж 50 % хворих на 
ХОЗЛ має артеріальну гіпертензію [7]. При цьо-
му синхронний перебіг гіпертонічної хвороби 
(ГХ) та захворювань бронхолегеневої системи 
виявлено майже в 30 % осіб [1, 2]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
морфофункціонального стану міокарда, судин, 
ендотеліальної функції в осіб із поєднаним пере-
бігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії та ГХ ІІ стадії та провес-
ти аналіз взаємозв’язків між показниками, які 
досліджувалися. 

Матеріал і методи. Всього обстежено 101 
хворого на ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії, ГХ ІІ стадії та з 
поєднаним перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії та ГХ ІІ 
стадії, які перебували на лікуванні в універси-
тетській клініці Запорізького державного меди-
чного університету. Критерії включення в до-

слідження: інформована згода пацієнта, наяв-
ність ГХ ІІ стадії згідно з рекомендаціями Укра-
їнської асоціації кардіологів від 2011 р., встано-
влений діагноз ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії (наказ МОЗ 
№128 від 12.03.2007 р.), вік від 40 до 65 років. 
Критерії виключення з дослідження: симптома-
тична артеріальна гіпертензія, серцева недостат-
ність вище за ІІ функціональний клас за NYHA, 
фібриляція передсердь, тяжка мітральна недо-
статність, ішемічна хвороба серця, цукровий 
діабет, новоутворення та системні захворюван-
ня сполучної тканини.  

Обстежених пацієнтів розподілено на три 
групи: до 1-ї увійшли 28 хворих на ГХ ІІ стадії, 
до 2-ї - 27 хворих на ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії, до 3-ї -46 
пацієнтів із поєднаним перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ 
стадії та ГХ ІІ стадії. У пацієнтів із синхронним 
перебігом діагноз ХОЗЛ, за даними анамнезу, 
встановлений пізніше, ніж розвиток ГХ. Контро-
льну групу склали 20 практично здорових осіб. 
Виділені групи були зіставні за віком та статтю. 
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REGISTER OF MYOCARDIAL INFARCTION IN NORTHERN BUKOVYNA:  
NEUROHUMORAL DISORDERS IN ACUTE HEART FAILURE  

O.I. Hulaga, V.K. Tashchuk, O.S. Polіanska 
Abstract. In patients with acute myocardial infarction with clinical manifestations of acute heart failure (Killip II) 

significantly lower rates of the stroke volume of blood (P<0,01), minute volume of blood (P<0,001), significantly high 
indices of the level of aldosterone (p<0,05) and atrial natriuretic peptide (p <0,05). A negative correlative relationship of the 
atrial natriuretic peptide concentration with the magnitude of the stroke volume of blood (P<0,05), ejection fraction 
(p<0,01) and the minute volume of blood (P<0,05) has been detected. 
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Пацієнтам проведено загальне клінічне обсте-
ження та спірографічне дослідження (комп’ю-
терний комплекс «SpiroCom» , ХАІ-Медика, Украї-
на). Ехокардіографію серця, дуплексне допплеро-
графічне дослідження загальних сонних та плечо-
вих артерій проводили на ультразвуковому діагно-
стичному  прилад і  «MyLab  50  CV 
XVision» («Esaote», Італія) з використанням фазо-
ваного датчика PA230E та лінійного датчика 
LA523. Аналізували кінцевий систолічний розмір 
(КСР) та об’єм (КСО) лівого шлуночка (ЛШ), кін-
цевий діастолічний розмір (КДР) та об’єм ЛШ 
(КДО), товщину міжшлуночкової перегородки, 
задньої стінки лівого шлуночка в діастолу (ТМШП, 
ТЗСЛШ), масу міокарда ЛШ (ММЛШ), індекс ма-
си міокарда ЛШ (ІММЛШ), фракцію викиду (ФВ) 
та скорочення (ФС) ЛШ. При аналізі діастолічної 
функції аналізували показники ранньої (E) та піз-
ньої (A) швидкості потоку наповнення ЛШ та пра-
вого шлуночка (ПШ), їх співвідношення E/A, часу 
ізоволюмічного скорочення (IVCT) та розслаблен-
ня (IVRT), тканинних швидкостей раннього (E’), 
пізнього (A’) та систолічного (S’) руху фіброзних 
кілець ЛШ та ПШ, визначених у латеральних точ-
ках, індексу міокардіальної продуктивності (ІМП), 
екскурсії фіброзного кільця тристулкового клапана 
(TAPSE), фракційної зміни площі ПШ (FAC). Оці-
нка кардіогемодинаміки ЛШ та ПШ проводилася 
згідно з рекомендаціями Європейської та Амери-
канської асоціації з ехокардіографії [9, 13]. Для 
визначення ступеня ураження та ремоделювання 
судин вимірювали товщину комплексу інтима-
медіа (ТКІМ) у правій та лівій сонній артерії. Ендо-
теліальну функцію досліджували за допомогою 
проби ендотелійзалежної вазодилатації плечової 
артерії (ЕЗВД). Оцінку ураження судин та стан 
ендотелію проводили згідно з рекомендаціями 
Американської асоціації ехокардіографії, товарист-
ва судинної медицини та біології [6]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою пакета статистичних 
програм STATISTICA 6.0 («Statsoft», США, 
№AXXR12D833214FAN5). Нормальність розпо-
ділу параметрів визначали за тестом Шапіро-
Уілка. Оскільки розподіл більшості показників не 
відповідав законам нормальності, описову стати-
стику подавали у вигляді медіани та міжкварти-
льного розмаху – Me (Q25 – Q75), а порівняння у 
трьох групах проводили за тестом Краскела – 
Уолісса, апостеріорний аналіз – за критерієм 
Манна-Уїтні з поправкою Бонферонні. Для з’ясу-
вання характеру та сили зв`язку між досліджува-
ними параметрами використовували ранговий 
коефіцієнт кореляції Спірмена. Усі статистичні 
тести були двобічними, значущим вважали рі-
вень р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Згідно з рекомендаціями Європейського товарис-
тва кардіологів, одним із головних критеріїв ре-
моделювання судин, а також незалежним предик-
тором серцево-судинних ускладнень є товщина 
комплексу інтима-медіа (ТКІМ). Ураження сон-

них артерій, зокрема збільшення ТКІМ, є важли-
вим діагностичним маркером субклінічного ура-
ження артеріальних судин і може використовува-
тися для оцінки кардіоваскулярного ризику в 
пацієнтів [10, 12]. При аналізі даних, отриманих у 
нашому дослідженні, виявлено, що в пацієнтів із 
поєднаним перебігом ХОЗЛ та ГХ спостерігаєть-
ся статистично значуще збільшення ТКІМ порів-
няно з іншими досліджуваними групами (табл.1). 
Так, у пацієнтів 3-ї групи ТКІМ правої ЗСА була 
більше на +29,1 % (p<0,001) відносно групи хво-
рих на ХОЗЛ, на +20 % (p<0,001) при порівнянні 
з хворими на ГХ і майже у 2 рази більше, ніж у 
контрольній групі. Показник лівої ЗСА був стати-
стично значимо більше на +30,9 % ніж у хворих 
на ГХ та на +32,5 % ніж у пацієнтів з ХОЗЛ. Слід 
зазначити, що ТКІМ правої та лівої ЗСА достові-
рно більша у хворих як на ХОЗЛ, так і ГХ, при 
порівнянні з групою контролю. Згідно з даними 
літератури відомо, що збільшення ТКІМ призво-
дить до розвитку когнітивних дисфункцій, підви-
щує ризик виникнення фатальних кардіоваскуля-
рних захворювань серед осіб із бронхолегеновою 
патологією [3, 5]. 

При подальшому аналізі ендотеліальної фун-
кції у пацієнтів із коморбідною патологією показ-
ник ЕЗВД майже у 2 рази (p<0,01) нижче ніж у 
груп з ізольованим перебігом (табл. 1). Згідно з 
джерелами літератури, проба ендотелійзалежної 
вазодилатації плечової артерії, опосередковано 
може свідчити про стан ендотеліальної функції 
легеневих та серцевих судин, а її зниження є не-
сприятливою діагностичною ознакою щодо вини-
кнення кардіоваскулярних подій у хворих як на 
ХОЗЛ, так і на ГХ [8, 14]. 

Оцінка морфофункціональних показників 
лівого шлуночка виявила, що в осіб із поєднаним 
перебігом спостерігається збільшення КСР на 
+14,8% (p<0,001) та +10,1% (p<0,01) при порів-
нянні відповідно до контрольної та групи хворих 
на ГХ (табл. 2). У пацієнтів 3-ї групи зареєстро-
вано достовірне збільшення ТЗСЛШ, ММЛШ та 
ІММЛШ відносно інших досліджуваних груп. 
Аналіз скорочувальної функції лівого шлуночка 
у пацієнтів 3-ї групи виявив вірогідне зменшення 
ФВ та ФС відповідно на 19,6% та -9,8% ніж у 
контрольній та групі хворих на ГХ. Стан показ-
ників діастолічної функції ЛШ характеризувався 
зростанням часу ізоволюмічного скорочення ЛШ 
у групі з поєднаним перебігом ХОЗЛ та ГХ на 
+13,2% (p<0,05) при порівнянні з групою на 
ХОЗЛ та на +28,4% (p<0,01) відносно групи хво-
рих на ГХ. ІМП ЛШ, збільшення якого свідчить 
про погіршення систолічної та діастолічної функ-
ції міокарда, був вище у групі з поєднанням 
ХОЗЛ та ГХ на +20% (p<0,001), ніж у групі хво-
рих на ХОЗЛ та ГХ. 

При зіставленні морфофункціональних пока-
зників правого шлуночка виявлено, що його діа-
метр в пацієнтів 3-ї групи вірогідно не змінював-
ся порівняно з іншими групами. Проте товщина 
стінки ПШ була більшою в осіб із поєднаним 
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Таблиця 1 

Показники товщини комплексу інтима-медіа у загальних сонних артеріях та ендотелійзалежної 
вазодилатації плечової артерії 

Показники Контрольна група 
(n=20) 

Група 1 
Хворі на ГХ 

(n=28) 

Група 2 
Хворі на ХОЗЛ 

(n=27) 

Група 3 
Хворі на ХОЗЛ та 

ГХ (n=46) 
ТКІМ права ЗСА, 

мм 0,64 (0,59; 0,68) 0,85 (0,72; 0,90)** 0,79 (0,71; 0,90)** 1,02 (0,93; 1,1)***/###/

§§§ 
ТКІМ ліва ЗСА, мм 0,66 (0,61; 0,72) 0,84 (0,77; 0,90)** 0,83 (0,73; 0,90)** 1,1 (0,92; 1,19) ***/###/

§§§ 
ЕЗВД, % 23,8 (18,94; 29,46) 12,31 (7,5; 16,49)* 11,16 (8,19; 18,27)* 7,32 (3,89; 12,71) ***/

##/§§ 
Примітка. Різниця вірогідна порівняно з контрольною групою: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001; порівняно з хворими 
на ГХ: # - p<0,05; ## - p<0,01; ### - p<0,001; порівняно з хворими на ХОЗЛ: § - p<0,05;§§ - p<0,01; §§§ - p<0,001 

Таблиця 2 

Морфофункціональні показники лівого шлуночка 

Показники Контрольна група 
(n=20) 

Група 1 
Хворі на ГХ 

(n=27) 

Група 2 
Хворі на ХОЗЛ 

(n=27) 

Група 3 
Хворі на ХОЗЛ та ГХ 

(n=44) 
КДР, мм 47,6 (44,5; 51,6) 47,5 (44,8; 50) 47,4 (46,5; 49,4) 50,2 (47,65; 51,5)# 

КСР, мм 30,4 (27,2; 31,3) 31,7 (30,1; 33,4)** 32,5 (31; 35,3)** 34,9 (33; 36,7)##/*** 

ТМШП, мм 9,2 (8,5; 9,6) 11,6 (11; 12,2)***/§§§ 10,1 (9,8; 10,5)***/### 12,3 (11,5; 12,95)§§§/*** 

ТЗСЛШ, мм 8,5 (7,9; 9,6) 10,8 (10; 11,7)***/§§§ 9,7 (9,4; 10,1)***/### 11,6 (11,2; 12,05)§§§/##/*** 

ІММЛШ, г/м2 76,5 (67,78; 88,77) 102 (88,88; 106,88)
***/§ 

84,6 (82,87; 97,72)
**/# 

109,4 (99,73; 122,68)§§§/#/

*** 

ФВ, % 67 (63; 70) 61,5 (58; 65)*** 60 (57; 61)*** 56 (54; 59)##/*** 

ІМП, ум. од. 0,3 (0,3; 0,4) 0,5 (0,45; 0,57)*** 0,5 (0,5; 0,6)*** 0,6 (0,61; 0,71)***/###/§§§ 

E/A, ум. од. 1,3 (1,09; 1,87) 0,8 (0,69; 1)*** 0,8 (0,74; 1,06)*** 0,8 (0,69; 0,91)*** 

E’/A’, ум. од. 1,5 (1,27; 2,25) 0,8 (0,67; 0,94)*** 0,9 (0,75; 1,15)*** 0,7 (0,7; 0,94)*** 

IVCT,ум. од. 57 (48; 67) 67 (57; 76)** 76 (62; 81)** 86 (74; 91)***/##/§ 

IVRT,ум. од. 48 (43; 62) 76 (62; 86)*** 81 (72; 91)*** 86 (78,5; 95)***/# 

Примітка. різниця вірогідна порівняно з контрольною групою: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001; порівняно з хво-
рими на ГХ: # - p<0,05; ## - p<0,0; ### - p<0,001; порівняно з хворими на ХОЗЛ: § - p<0,05; §§ - p<0,01; §§§ - p<0,001 

Таблиця 3 

Морфофункціональні показники правого шлуночка 

Показники Контрольна група 
(n=20) 

Група 1 
Хворі на ГХ 

(n=27) 

Група 2 
Хворі на ХОЗЛ 

(n=27) 

Група 3 
Хворі на ХОЗЛ та ГХ 

(n=44) 
Товщина стінки 

ПШ,мм 3,8 (3,3-4) 5,7 (5,1-6,3)***/§ 6,5 (5,9-7,1)***/# 7,3 (6,6-7,85)***/### 

FAC, % 49 (46-53) 42 (38-47)*** 41 (38-43)*** 35,5 (29,5-38)***/###/§§ 
TAPSE, мм 27,3 (26,1-29,1) 24,4 (22,5-26,6)*** 23,2 (21,3-24,6)*** 21,3 (19,85-22,1)***/### 
ІМП, ум. од. 0,3 (0,31-0,38) 0,5 (0,5-0,63)*** 0,5 (0,52-0,68)*** 0,7 (0,65-0,76)***/###/§ 
E/A, ум. од. 1,3 (1,2-1,58) 0,8 (0,78-1,07)*** 0,9 (0,78-1,09)*** 0,8 (0,75-0,83)***/#/§ 

E’/A’, ум. од. 1,1 (1,04-1,62) 0,6 (0,63-0,78)*** 0,6 (0,57-0,8)*** 0,6 (0,54-0,77)*** 

Примітка. Різниця вірогідна порівняно з контрольною групою: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001; порівняно з хворими 
на ГХ: # - p<0,05; ## - p<0,0; ### - p<0,001; порівняно з хворими на ХОЗЛ: § - p<0,05;§§ - p<0,01 
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перебігом ХОЗЛ та ГХ на +28,1 % (p<0,001), ніж 
у пацієнтів із ГХ та на +12,3 %, ніж у хворих на 
ХОЗЛ (табл. 3). При аналізі систолічної функції 
правого шлуночка встановлено, що в 3-й групі 
показники FAC та TAPSE були достовірно ниж-
че, ніж у пацієнтів з ізольованим перебігом ГХ та 
ХОЗЛ. Так, величина Е/А у пацієнтів 3-ї групи 
була статистично нижчою, ніж у 1-й, 2-й та конт-
рольній групах. Погіршення інотропної та релак-
саційної функції ПШ у пацієнтів із комбінованою 
патологією ХОЗЛ та ГХ підтверджується змінами 
індексу міокардіальної продуктивності. Так, ІМП 
у пацієнтів 3-ї групи вищий майже на +40% при 
порівнянні з 1-ю (p<0,001) та 2-ю (p<0,001) гру-
пами. Отримані дані, на тлі збільшення часу ізо-
волюмічного розслаблення та скорочення, свід-
чать про істотне порушення систолічної та діас-
толічної функції правого шлуночка і є несприят-
ливою діагностичною ознакою за даними літера-
тури [15]. 

У групі з поєднаним перебігом ХОЗЛ та ГХ 
встановлено тісний зв'язок між судинними показ-
никами та параметрами міокарда лівого і правого 
шлуночків. Так, зменшення величини ЕЗВД має 
вірогідний кореляційний зв'язок із зростанням 
ТКІМ правої ЗСА (R= -0,42; p=0,02), ТКІМ лівої 
ЗСА (R= -0,36; p=0,06), ТЗСЛШ (R= -0,41; 
p=0,03) та ТМШП (R= -0,47; p=0,01). Встановле-
но також пряму залежність між ЕЗВД та ФВ ЛШ 
(R= +0,47; p=0,01), ФС ЛШ (R= +0,40; p=0,04) і 
S’ (R= +0, 41; p=0,03). 

Таким чином, у пацієнтів із поєднаним пере-
бігом ХОЗЛ та ГХ має місце вірогідне, порівняно 
з пацієнтами, які мали тільки ХОЗЛ або ГХ, зни-
ження скорочувальної функції міокарда, статис-
тично значиме збільшення гіпертрофії міокарда 
та зростання розмірів лівого, правого шлуночків, 
більш виразна діастолічна дисфункція міокарда 
як лівого, так і правого шлуночків, імовірне стов-
щення комплексу інтима-медіа правої та лівої 
загальної сонної артерії, а також істотне погір-
шення судинної ендотеліальної функції. Одержа-
ні дані свідчать про наявність у хворих з одночас-
ним перебігом ХОЗЛ ІІ-ІІІ стадії та ГХ ІІ стадії 
синдрому взаємного обтяжування, причини яко-
го, напевно, знаходиться в площині спільних 
етіопатогенетичних факторів і потребують пода-
льшого вивчення. 

Висновки 
1. В осіб із поєднаним перебігом хронічного 

обструктивного захворювання легень ІІ-ІІІ стадії 
та гіпертонічної хвороби ІІ стадії, порівняно з 
пацієнтами, які мали тільки хронічне обструктив-
не захворювання легень ІІ-ІІІ стадії або гіпертоні-
чну хворобу ІІ стадії, мають місце істотні пору-
шення морфологічного та функціонального стану 
серця. Це підтверджується вірогідним збільшен-
ням кінцево-систолічного розміру лівого шлуно-
чка (p<0,01), товщини міжшлуночкової перегоро-
дки (p<0,001), задньої стінки та індексу маси міо-
карда лівого шлуночка (p<0,001), показника міо-
кардіальної продуктивності лівого та правого 

шлуночків (p<0,001), зменшенням фракції викиду 
та скорочення лівого шлуночка (p<0,01), знижен-
ням екскурсії фіброзного кільця тристулкового 
клапана (p<0,001), фракційної зміни площі право-
го шлуночка (p<0,01). 

2. При синхронному перебігу хронічного 
обструктивного захворювання легень ІІ-ІІІ стадії 
та гіпертонічної хвороби ІІ стадії зареєстровано 
стовщення комплексу інтима-медіа правої загаль-
ної сонної артерії відносно груп пацієнтів, які 
мали тільки хронічне обструктивне захворюван-
ня легень ІІ-ІІІ стадії або гіпертонічну хворобу ІІ 
стадії, відповідно на +29,1 % (p<0,001) та на 
+20 % (p<0,001), лівої загальної сонної артерії – 
відповідно на +32,5 % (p<0,001) та на +30,9 % 
(p<0,001). 

3. Поєднаний перебіг хронічного обструкти-
вного захворювання легень ІІ-ІІІ стадії та гіпер-
тонічної хвороби ІІ стадії супроводжується істот-
ним збільшенням рівня ендотеліальної дисфунк-
ції, що підтверджується зниженням майже у 2 
рази (p<0,01) показника ендотелійзалежної вазо-
дилатації плечової артерії відносно груп хворих, 
які мали роздільний перебіг хронічного обструк-
тивного захворювання легень ІІ-ІІІ стадії або гі-
пертонічної хвороби ІІ стадії. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у дослідженні патогенетичних чинників 
розвитку кардіоваскулярних порушень та оптимі-
зації лікування осіб із поєднаним перебігом 
ХОЗЛ та ГХ. 
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА И СОСУДОВ У БОЛЬНЫХ 
С СОЧЕТАННЫМ ТЕЧЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ  

ЛЕГКИХ И ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

В.Г. Дейнега, В.В. Кривенко 
Резюме. Обследован 101 пациент с хроническим обструктивным заболеванием легких (ХОЗЛ), гипертоничес-

кой болезнью (ГБ) II стадии и их сочетанным течением. С помощью эхокардиографии и допплерографии определя-
ли параметры систолической и диастолической функции левого и правого желудочков, толщину комплекса инти-
ма-медиа (ТКИМ) правой и левой общих сонных артерий (ОСА), показатели состояния эндотелия. Выявлено, что у 
больных с сочетанным течением ХОЗЛ и ГБ наблюдается статистически значимое увеличение ТКИМ правой и 
левой ОСА, снижение показателя эндотелийзависимой вазодилатации, нарушение систолической и диастолической 
функции левого и правого желудочков, по сравнению с пациентами с ХОЗЛ и ГБ. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, гипертоническая болезнь, морфофункцио-
нальные параметры сердца, толщина комплекса интима-медиа, эндотелиальная функция. 

CHARACTERISTICS OF THE MORPHOFUNCTIONAL STATE OF THE HEART, VESSELS  
AND THE ENDOTHELIAL FUNCTION IN PATIENTS COMBINED COURSE OF CHRONIC  

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND ARTERIAL HYPERTENSION 

V.G. Deinega, V.V. Kryvenko 
Abstract. The study involved 101 patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD), arterial hypertension 

of stage II (AH) and their combined course. Using echocardiography and Doppler methods we evaluated the parameters of 
the systolic and diastolic function of the left and right ventricle, the thickness of the intima-media complex (TIMC) of the 
left and right common carotid artery (CCA), the parameters of the state of the endothelium. A statistically significant in-
crease of the right and left TIMC, a decrease of the index of endothelium-dependent vasodilation, abnormalities of the sys-
tolic and diastolic function of the left and right ventricles in patients with a combined course of COPD and AH as compared 
with those who had COPD or AH have been detected. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, arterial hypertension, cardiac morfofunctional parameters, intima-
media thickness, endothelial function. 
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ВПЛИВ МЕЛАТОНІНУ НА КАТАЛАЗНУ ТА ГЛУТАТІОНТРАНСФЕРАЗНУ 
АКТИВНІСТЬ КРОВІ ЩУРІВ ПРИ ІНТОКСИКАЦІЇ 2,4-ДИНІТРОФЕНОЛОМ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. На 40 білих нелінійних щурах-самцях із 
токсичним отруєнням 2,4-динітрофенолом досліджено 
зміни антиоксидантних ферментів крові. Встановлено, 
що на фоні інтоксикації каталазна активність у крові 
щурів зростала. Разом з цим, глутатіонтрансферазна 
активність за умов отруєння 2,4-динітрофенолом зни-

жувалася порівняно з контролем. Уведення екзогенного 
мелатоніну призводило до корекції досліджуваних 
показників крові, наближаючи їх до значень контролю.  

Ключові слова: каталаза, глутатіонтрансфераза, 
2,4-динітрофенол, щури. 

Вступ. Надходження в організм токсичних 
сполук різко пригнічує антиоксидантну систему 
крові і підвищує вміст та надлишкове накопичен-
ня активних форм кисню, пероксидів та їх вто-
ринних продуктів, спричиняючи розвиток окси-
дативного стресу та порушення цілісності клітин-
ної мембрани [2, 3]. Провідним механізмом цитолі-
зу за будь-якої патології вважається активація проце-
сів вільнорадикального пероксидного окиснення 
ліпідів та біополімерів з гіперпродукцією активних 
форм кисню часто на фоні виснаження антиоксидан-
тної захисної системи організму [4].  

Таким чином, процеси антиоксидантного 
захисту відіграють важливу роль у патогенезі 
різноманітних захворювань, оскільки виникнення 
дисбалансу між активацією вільнорадикального 
окиснення макромолекул та неспроможністю 
системи антиоксидантного захисту може приско-
рити розвиток різних патологічних процесів, які 
лежать в основі різних захворювань. 

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
впливу мелатоніну на зміни активності деяких 
ферментів системи антиоксидантного захисту 
при інтоксикації 2,4-динітрофенолом. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
на 40 білих нелінійних статевозрілих щурах-
самцях масою 180±10г. Тварини перебували в 
умовах віварію зі сталим температурним та світ-
ловим режимами і були розподілені на три групи: 
1-ша – контрольна група тварин; 2-га – тварини, 

яким моделювали токсичне ураження шляхом 
уведення 0,1 % розчину 2,4-динітрофенолу внут-
рішньоочеревинно в дозі 3мг/кг одноразово,  
3-тя – тварини, яким на тлі моделювання токсич-
ного ураження 2,4-динітрофенолом для корекції 
уводили мелатонін (Sigma США) із розрахунку  
3 мг/кг маси тіла. 

Через 2 год після навантаження проводили 
евтаназію тварин шляхом декапітації під легким 
ефірним наркозом. Евтаназію тварин здій-
снювали відповідно до вимог Європейської 
конвенції із захисту експериментальних тварин 
(86/609 ЄЄС). Кров збирали в пробірки з гепари-
ном, для одержання гепаринізованої сироватки.  

У гепаринізованій сироватці крові визначали 
каталазну активність за швидкістю розщеплення 
пероксиду водню [5] та глутатіонтрансферазну за 
кількістю утвореного кон’югату глутатіону [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відомо з даних літератури [1] та раніше нами 
показано [3], що будь-який стресовий чинник для 
організму тварин призводить до змін показників 
активності антиоксидантних ферментів у нирках 
щурів.  

Так, нами встановлено, що при отруєнні 2,4-
динітрофенолом каталазна активність крові 
щурів зросла на 20 % відносно контролю (рис. 1).  

Уведення розчину мелатоніну в дозі 3 мг/кг 
призвело до зниження активності ферменту 
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Рис. 1. Зміна каталазної активності крові щурів при інтоксикації 2,4 – динітрофенолом та дії мелатоніну 
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Рис. 2. Зміна глутатіонтрансферазної активності крові щурів при інтоксикації 2,4-динітрофенолом та дії мелатоніну 

порівняно зі значенням інтоксикованих тварин на 
10 % і наблизило до показників контролю (рис. 1). 

Інтоксикація тварин 2,4-динітрофенолом 
призвела до зміни і глутатіонтрансферазної 
активності крові щурів (рис. 2).  

Так, нами відмічено, що дія 2,4-
динітрофенолу призвела до зниження активності 
ферменту в крові тварин у 1,27 раза порівняно з 
контролем. За цих же умов інтоксикації щури 
отримували мелатонін, що, у свою чергу, призве-
ло до значного зростання глутатіонтрансферазної 
активності порівнянно  зі  значеннями 
інтоксикованих тварин. Однак показник різнився 
від значення контролем на 11 %.  

Отже, отруєння щурів 2,4-динітрофенолом, 
можливо, призводить до руйнування клітинної 
мембрани та спричиняє активацію процесів 
вільнорадикального окиснення макромолекул. 
Це, у свою чергу, запускає захисну антиоксидант-
ну систему організму тварин, яка бере участь у 
знешкодженні активних форм кисню. Однак по-
своєму впливає на активність антиоксидантних 
ферментів різних ланок антиоксидантного захис-
ту. Уведення мелатоніну в дозі 3 мг/кг проявляє 
корегуючий ефект на показники системи антиок-
сидантного захисту, наближаючи їх до значень 
контролю. 

Висновок  
Інтоксикація тварин 2,4-динітрофенолом 

призводить до змін активності ферментів 

антиоксидантної системи крові, а саме каталази 
та глутатіонтрансферази. Уведення екзогенного 
мелатоніну на фоні отруєння 2,4-динітрофенолом 
веде до корекції даних показників крові щурів, 
виступаючи потужним антиоксидантом.  

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується дослідження впливу 
мелатоніну на показники прооксидантного стану 
крові щурів на фоні інтоксикації 2,4-
динітрофенолом. 
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ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА НА КАТАЛАЗНУЮ И ГЛУТАТИОНТРАНСФЕРАЗНУЮ  
АКТИВНОСТЬ КРОВИ КРЫС ПРИ ИНТОКСИКАЦИИ 2,4 - ДИНИТРОФЕНОЛОМ  

М.В. Дикал, И.В. Мацепа, О.Г. Чернюх  
Резюме. На 40 белых нелинейных крысах-самцах с токсичным отравлением 2,4-динитрофенолом исследовано 

изменения антиоксидантних ферментов крови. Установлено, что на фоне интоксикации каталазна активность в 
крови крыс росла. Вместе с этим, глутатионтрансферазная активность при условиях отравления  
2,4-динитрофенолом снижалась в сравнении с контролем. Введение экзогенного мелатонина приводило к коррек-
ции исследуемых показателей крови, приближая их к значениям контроля.  

Ключевые слова: каталаза, глутатионтрансфераза, 2,4-динитрофенол, крысы. 
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ЦИТОКІНОВИЙ КАСКАД ТА БІОМАРКЕРИ ПОШКОДЖЕННЯ  
МІОКАРДІОЦИТІВ У КОНТИНУУМІ ГОСТРОЇ СЕРЦЕВОЇ  

НЕДОСТАТНОСТІ ТА ІНФАРКТУ МІОКАРДА 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. З метою вивчення клінічних особливос-
тей перебігу гострого інфаркту міокарда, ускладненого 
гострою лівошлуночковою недостатністю різних ступе-
нів тяжкості, обстежено 368 пацієнтів. Виділено ряд 

особливостей перебігу захворювання у сформованих 
групах пацієнтів. 

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, гостра 
лівошлуночкова недостатність, перебіг, ускладнення. 

Вступ. Згідно з представленими в «Statistical 
Fact Sheet - Populations 2007 Update» даних, 17,7 
млн людей щорічно вмирає у світі від серцево-
судинних захворювань (ССЗ), як мінімум 20 млн 
пацієнтів переносять серцеві напади і інсульти 
щороку [1, 2]. В Європі страждають від стенокар-
дії 20.000-40.000 осіб на млн населення, від ССЗ 
щорічно вмирає 4,35 млн у Європі і 1.9 млн у 
Євроспільноті. Згідно з даними Американської 
асоціації серця та аналізу «Heart Disease and 
Stroke Statistics - 2010 Update», один із трьох аме-
риканців має більш одного ССЗ, коронарна хво-
роба серця (КХС) реєструється в 16.800.000, сте-
нокардія – у 9.800.000, підвищений артеріальний 
тиск – у 73.600.000, інфаркт міокарда (ІМ) – у 
7.900.000, щорічно в США відбувається 1,57 млн 
госпіталізацій за розвитку гострого коронарного 
синдрому (ГКС), серцева недостатність (СН) – у 
5.700.000, інсульт – у 6.500.000 пацієнтів, кожні 
38 с вмирає один американець, а кардіоваскуляр-
на смерть відповідає за один із 2,9 випадка, у то-
му числі КХС – за 1 із 6 випадків, СН – за 1 із 8,6 
випадка. Кожні 7 хв один канадець вмирає  
від ССЗ. В Україні 11,7 млн – хворі на АГ та  
8,5 млн – на ішемічну хворобу серця (ІХС), смер-
тність від ІХС в Україні у 2-3 рази вища, ніж у 
Європі [2, 6]. 

Мета дослідження. Вивчити клінічні особ-
ливості перебігу ГІМ, ускладненого гострою лі-
вошлуночковою недостатністю (ГЛШН) різних 
ступенів тяжкості. 

Матеріал і методи. Обстежено 368 пацієн-
тів, які надійшли у блок кардіореанімації Черні-
вецького обласного кардіологічного диспансеру. 
Аналіз результатів клінічного спостереження 
проводився з урахуванням класу ГСН за T. Killip. 
Так, ознаки ГСН Killip І реєструвались у 117 
(31,79 %) пацієнтів, Killip ІІ – у 115 (31,25 %), 
Killip ІІІ – у 89 (24,19 %) та Killip ІV – у 47 
(12,77 %) хворих на ГІМ. Усім обстеженим паціє-
нтам на початку та після закінчення лікування в 
динаміці 28 діб спостереження проведено оцінку 
вмісту прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-1-α 
(Іл-1-α), інтерлейкіну-6 (Іл-6), інтерлейкіну-10 
(Іл-10), тумор некротичного фактору (ТНФ), не-
оптерину (Нп)), біомаркерів пошкодження міока-
рда (тропоніну-І (Тр-І)), С-реактивного протеїну 
(СРП) та чоловічого статевого гормону тестосте-
рону (Тст) методом імуноферментного аналізу. 
Математичний аналіз отриманих результатів про-
водився з оцінкою середнього значення, стандар-
тної похибки середнього, вірогідність кількісних 
параметрів визначена в межах перевірки «нульо-
вої гіпотези» з використанням t-критерію Стью-
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THE EFFECT OF MELATONIN ON THE CATALASE AND THE BLOOD GLUTATHIONE  
TRANSFERASE ACTIVITY OF RATS IN CASE OF INTOXICATION  

WITH 2,4-DINITROPHENOL 

M.V. Dikal, I.V. Matsiopa, O.H. Cherniuh  
Abstract. Changes of the blood antioxidant enzymes have been inverstigated on albino nonlinear male rats with toxic 

poisoning by 2,4-dinitrophenol. It has been established that the catalase activity in the rat blood increased against a back-
ground of the intoxication. At the same time, the glutathione transferase activity under the conditions of 2,4-dinitrophenol 
intoxication decreased as compared with the control. The introduction of exogenous melatonin resulted in a correction of 
the blood indices under study, approximating them to the control values. 

Key words: catalase, glutathione transferase, 2,4-dinitrophenol, rats. 
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дента з оцінкою за рівня значущості для р<0,05 
(при використанні парного t-критерію Стьюдента 
для аналізу у двох залежних вибірках при рівно-
мірному розподілі масивів та t-критерію Вілко-
ксона – при нерівномірному розподілі масивів; у 
двох незалежних вибірках при рівномірному роз-
поділі двовибіркового t-критерію Стьюдента, 
двох незалежних вибірках при нерівномірному 
розподілі – U-критерію Вілкоксона). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Гендерний аналіз показав, що кількість чоловіків 
переважала в усіх чотирьох групах, причому у 
співвідношенні чоловіки / жінки число чоловіків 
збільшувалося зі зростанням класу ГСН. Так, у 
групі Killip І 61,54 % становили чоловіки й 
38,46 % – жінки; Killip ІІ – 71,31 % припадав на 
чоловіків, 28,69 % – на жінок; Killip ІІІ – 73,04 % 
та 26,96 %; Killip ІV – 85,11 % та 14,89 % чолові-
ків та жінок відповідно. Віковий аналіз показав, 
що в групі Killip І середній вік пацієнтів складав 
59,3±0,96 року, Killip ІІ – 61,7+0,67 року, Killip 
ІІІ – 63,7±0,78 та Killip ІV – 65,5±0,93 року.  

Аналіз розподілу Q- неQ-форм ІМ у обсте-
жених пацієнтів показав, що в пацієнтів із ГСН 
Killip I Q-ІМ реєструвався в 69,23 % випадків, а 
неQ-ІМ – у 30,77 %; ГСН Killip IІ – у 84,34 % та 
15,66 %; ГСН Killip IІІ – у 93,26 % та 6,74 %; 
ГСН Killip IV – у 95,74 % та 4,26 % Q- та неQ-
форми ІМ відповідно. Отже, можна дійти виснов-
ку, що ГСН частіше розвивається в пацієнтів із 
Q-формами ГІМ, причому найчастіше Q-ІМ ре-
єструється серед пацієнтів із ГСН Killip IІІ та 
ГСН Killip IV, що збігається з даними інших до-
слідників [2]. Щодо розподілу локалізації ура-
ження в обстежених пацієнтів виявлено наступні 
закономірності: передня стінка ЛШ у пацієнтів із 
ГСН Killip I була уражена в 58,12 % випадків, 
Killip IІ – у 45,22 %, Killip IІІ – у 52,81 % та Killip 
IV – у 55,32 % пацієнтів; зміни по задній стінці 
ЛШ були зафіксовані в 40,17% осіб із ГСН Killip 
I, 53,91 % – при Killip IІ, 48,31 % – Killip IІІ та 
44,68 % – при Killip IV; зміни в ділянці перегоро-
дки реєструвалися з наступною частотою: 
52,99 %, 37,39 %, 43,82 % та 42,55 % при ГСН 
Killip I, Killip IІ, Killip IІІ та Killip IV відповідно. 
Окрім того, ураження верхівки та бічної стінки в 
пацієнтів із ГСН Killip I спостерігалось у 46,15 % 
та 20,51 %, Killip IІ – 32,17 % та 22,61 %, Killip IІІ 
– 37,08 % та 26,97 %, Killip IV – 38,29 % та 
15,15 % випадків відповідно. Таким чином, спо-
стерігається збільшення частоти реєстрації ГІМ 
передньої стінки ЛШ у пацієнтів з більш тяжким 
перебігом ГСН. 

Наявність ознак післяінфарктного кардіоск-
лерозу на ЕКГ та попередній ІМ в анамнезі зареє-
стровано в 16,24 % пацієнтів із ГСН Killip I, 20 % 
хворих на ГСН Killip IІ, 24,72 % – ГСН Killip IІІ 
та 23,4 % – ГСН Killip IV. Отримані дані дозволя-
ють дійти висновку, що перебіг ГСН стає тяжчим 
за наявності післяінфарктного кардіосклерозу в 
анамнезі. Ці дані узгоджуються з іншими дослі-
дженнями [5], де доведено, що післяінфарктний 

кардіосклероз є найбільш частою формою ішемі-
чного ремоделювання міокарда, причиною розви-
тку СН, порушень ритму та раптової смерті.  

Аналіз летальності впродовж 28 днів перебу-
вання пацієнтів у стаціонарі в зівставленні з кла-
сом ГСН показав, що серед осіб із ГСН Killip I 
летальність становила 0 %, тобто не померло жо-
дного хворого, що може пояснюватися випадко-
вістю вибірки, а також неускладненим перебігом 
ГІМ та вчасною, адекватною медикаментозною 
терапією. Серед пацієнтів із ГСН Killip IІ показ-
ник летальності становив 10,43 % (р<0,001), ГСН 
Killip IІІ – 51,69 % (р<0,001), ГСН Killip IV – 
80 % (р<0,001). Спостереження впродовж одного 
року після перенесеного ГІМ, ускладненого ГСН, 
показало, що показник летальності в групі Killip I 
дорівнював 0,85 %, Killip IІ – 0,86 %, Killip IІІ – 
24,72 %, Killip IV – 11,11 %. Таким чином, зага-
льний показник летальності становив при ГСН 
Killip I – 0,85 %, ГСН Killip IІ – 11,29 % 
(р<0,001), ГСН Killip IІІ – 76,41 % (р<0,001), Kil-
lip IV – 91,11 % (р<0,001), що збігається з даними 
інших дослідників. 

На наступному етапі проаналізовано значен-
ня середнього рівня біомаркерів запалення та 
некрозу серцевого м’яза в обстежених пацієнтів 
залежно від класу ГЛШН. Відомо, що запалення 
відіграє неабияку роль у патогенезі ГІМ, а марке-
ри системного запалення, активація яких пов’яза-
на з нестабільністю атеросклеротичної бляшки, 
можуть використовуватися для оцінки госпіталь-
ного перебігу ГІМ та віддаленого прогнозу [2, 4, 
5, 6]. Результати чисельних досліджень свідчать 
про негативний вплив С-реактивного протеїну 
(СРП), туморнекротичного фактора (ТНФ), інтер-
лейкінів та інших маркерів запалення на перебіг 
ГІМ у госпітальний період та на віддалені резуль-
тати лікування цих хворих [3]. Для зручності по-
рівняння обстежені пацієнти були розподілені 
наступним чином: група 1 – пацієнти без види-
мих клінічних ознак ГЛШН та група 2 – пацієнти 
з вираженими проявами ГЛШН (Killip II – IV). 
Порівнювалися міжгрупові рівні досліджуваних 
біомаркерів та внутрішньогрупова динаміка цих 
показників у процесі лікування. Отже, рівень Іл-
1-α значно перевищував нормативні значення в 
обох групах і був вірогідно вищим у пацієнтів 
групи 2 порівняно з пацієнтами групи 1 
(45,06±6,35 проти 19,68±2,96 пг/мл, р<0,01). У 
процесі лікування відмічалося вірогідне змен-
шення цього показника в обох групах, однак у 
групі 2 він залишався вірогідно вищим, аніж у 
групі 1 (26,47±3,31 проти 10,89±1,31 пг/мл, 
р<0,01). Отже, зменшення рівня Іл-1-α в групі 1 
становило Δ% – 44,66 %, р<0,01, а в групі 2 – Δ% 
– 41,25 %, р<0,02. 

Аналіз вмісту Іл-6 показав, що його загаль-
ний рівень був значно вищим за нормативний 
показник в обох групах, причому в групі 2 його 
значення вірогідно більше порівняно з групою 1 
(45,69±7,1 проти 13,14±3,05 пг/мл, р<0,01). Упро-
довж 28 днів перебування пацієнтів у стаціонарі 
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відбувалося вірогідне зменшення рівня Іл-6 в 
обох групах, але в осіб із клінічно вираженими 
ознаками ГЛШН значення його залишалося віро-
гідно вищим (9,42±1,46 проти 3,23±1,12 пг/мл, 
р<0,01). Таким чином, зменшення показника Іл-6 
у групі 1 становило Δ% – 75,49 %, р<0,01, а в 
групі 2 – Δ% – 79,38 %, р<0,01. 

Вміст протизапального цитокіну Іл-10 в обох 
групах вірогідно не розрізнявся ні в першу добу 
ГІМ (5,47±1,63 (група 1) проти 3,89±0,72 пг/мл 
(група 2), р>0,5), ні на фоні лікування (2,77±0,38 
проти 2,45±0,42 пг/мл, р>0,5, у групі 1 та групі 2 
відповідно). Вірогідних змін внутрішньогрупово-
го рівня цього показника в процесі лікування та-
кож не відбулося (група 1 – рвихід-лікування>0,1, гру-
па 2 – рвихід-лікування>0,05).  

На наступному етапі нами проаналізовано 
внутрішньо- та міжгрупові зміни рівня ТНФ 
упродовж 28 днів лікування. Отже, вихідний рі-
вень ТНФ в обох групах перевищував нормативні 
значення, але в групі 2 був вірогідно вищим, ніж 
у групі 1 (59,12±3,08 проти 42,85±2,22 пг/мл, 
р<0,01). Після лікування відбулося вірогідне зме-
ншення рівня ТНФ в обох групах, але в групі 2 
цей показник залишався несуттєво більшим порі-
вняно з групою 1 (21,02±1,34 проти 18,69±1,07 
пг/мл, р>0,1). Таким чином, зменшення показни-
ка ТНФ у групі 1 становило Δ% – 55,75 % 
(р<0,001), а в групі 2 – Δ% – 64,45 % (р<0,001). 

Отже, аналіз вмісту прозапальних цитокінів 
Іл-1-α, Іл-6 та ФНП і протизапального цитокіну 
Іл-10 у пацієнтів із ГІМ, перебіг якого ускладнив-
ся ГЛШН, показав, що в пацієнтів обох груп спо-
стерігається значне збільшення, порівняно з нор-
мою, рівнів Іл-1-α, Іл-6 та ТНФ, причому в паціє-
нтів із клінічно вираженими проявами ГЛШН всі 
три показники були вірогідно більшими, ніж у 
пацієнтів без клінічних ознак ГЛШН.  

На наступному етапі дослідження нами про-
аналізовано, яким чином змінювалися середні 
значення Нп упродовж 28 діб перебування паціє-
нтів у стаціонарі. Виявлено, що рівень Нп пере-
вищував нормативний в обох групах, причому в 
групі 2 він був вірогідно більшим порівняно з 
групою 1 (23,82±4,15 проти 12,02±2,8 нмоль/л, 
р<0,05). Через 28 діб відбулося вірогідне змен-
шення рівня Нп в обох групах, але в групі 2 цей 
показник залишався вірогідно більшим порівняно 
з групою 1 (11,49±2,12 проти 5,6±1,12 нмоль/л, 
р<0,02). Отже, зменшення показника Нп у групі 1 
становило Δ% – 53,41 % (р<0,05), а в групі 2 – 
Δ% – 51,76 % (р<0,01). 

Метаболіти Нп є антиоксидантами, підсилю-
ють апоптоз клітин, а сам Нп відіграє певну роль 
у цитотоксичній дії активованих макрофагів. Йо-
го концентрація відображає сумісну дію різних 
цитокінів на популяцію моноцитів / макрофагів 
[2]. Отже, збільшення концентрації Нп супрово-
джується ускладненим перебігом серцево-
судинних захворювань загалом та ГІМ зокрема 
[4], що цілком відповідає отриманим нами даним. 

Аналіз погрупового рівня Тр-І показав його 
вірогідне збільшення у пацієнтів групи 2 порівня-
но з групою 1 (37,41±6,49 проти 25,52± 
4,22 нг/мл, р<0,01). На 28-му добу ГІМ рівень Тр-
І залишався вірогідно вищим у пацієнтів групи 2 
порівняно з групою 1 (1,71±0,06 проти 0,66± 
0,02 нг/мл, р<0,001). Зменшення рівня Тр-І у гру-
пі 1 становило Δ% – 96,93 % (р<0,001), а в групі  
2 – Δ% – 95,42 % (р<0,01). 

Розбіжності середніх значень СРП в обох 
групах були вірогідними на виході (0,11±0,02 
(група 1) проти 0,17±0,02 (група 2) мг/л, р<0,05) 
та невірогідними на фоні лікування (0,05±0,01 
проти 0,07±0,02 мг/л, р>0,5 у групі 1 та 2 відпові-
дно). Однак зменшення показника вірогідне як у 
групі 1 (Δ% – 54,55 %, р<0,02), так і в групі 2 
(Δ% – 58,82 %, р<0,01). 

На наступному етапі вивчався вміст чолові-
чого статевого гормону Тст у пацієнтів з усклад-
неним та неускладненим перебігом ГСН. Нами 
виявлено, що рівень Тст вірогідно вищий у паціє-
нтів групи 2 як на виході (3,45±0,47 проти 
1,86±0,24 нг/мл, р<0,01), так і після проведеного 
лікування (3,24±0,36 проти 1,5±0,22 нг/мл, 
р<0,01). Вірогідних змін показника в процесі лі-
кування не відбулося ні в групі 1 (р>0,2), ні в 
групі 2 (р>0,5). 

Отже, у пацієнтів групи 2 середній рівень 
Тр-І та СРП вірогідно більший, ніж у пацієнтів 
групи 1. Отримані нами дані збігаються з даними 
інших авторів, які вказують на те, що збільшення 
цих показників свідчить про більш тяжкий пере-
біг ГІМ [6]. Оскільки Тст є гормоном «агресії», 
збільшення його середнього рівня носить неспри-
ятливий прогностичний характер [1, 3]. 

Висновок 
Чоловіча стать, старший вік, передня локалі-

зація ІМ, наявність післяінфарктного кардіоскле-
розу в анамнезі є незалежними предикторами 
більш тяжкого перебігу ГЛШН. У той же час клі-
нічно виражена ГЛШН характеризується більш 
високим рівнем прозапальних цитокінів (Іл-1-α, 
Іл-6, ТНФ, Нп), Тр-І, СРП та Тст порівняно з не-
ускладненим перебігом ГІМ.  

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження 
пошуку нових підходів до діагностики та ліку-
вання ГЛШН, що сприятиме зменшенню смерт-
ності та покращанню прогнозу у хворих на ГІМ. 
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ЦИТОКИНОВЫЙ КАСКАД И БИОМАРКЕРЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДИОЦИТОВ В  
КОНТИНУУМЕ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ИНФАРКТА МИОКАРДА 

Т.А. Илащук 
Резюме. С целью изучения клинических особенностей течения острого инфаркта миокарда, осложненного 

острой левожелудочковой недостаточностью разной степени тяжести, обследованы 368 пациентов. Выделен ряд 
особенностей течения заболевания в сформированных группах пациентов. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недостаточность, течение, осложне-
ния. 

CYTOKINE CASCADE AND BIOMARKERS OF MYOCARDIOCYTES DAMAGE IN THE 
CONTINUUM OF ACUTE HEART FAILURE AND MYOCARDIAL INFARCTION 

T.O. Ilashchuk 
Abstract. For the purpose of studying the clinical specific characteristics of the course of acute myocardial infarction 

complicated by acute left ventricular failure of diverse degrees of severity 368 patients have been examined. A number of 
features of the disease course in formed groups of patients have been singled out. 

Key words: acute myocardial infarction, acute left ventricular failure, course, complications. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ БАКТЕРІАЛЬНИХ ЛІЗАТІВ У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ  
ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ З ВІРУСНИМИ КРУПАМИ 

Харківський національний медичний університет 

Резюме. У статті представлені результати вивчен-
ня особливостей цитокінового статусу та показників 
місцевого імунітету дітей із гострою респіраторною 
вірусною інфекцією, яка проходить із проявами синд-
рому крупу, та оцінка ефективності використання в 
комплексному лікуванні дітей бактеріальних лізатів. 
Доведено, що набряковий та гіперсекреторний варіанти 
синдрому крупу проходять на фоні значної інтенсифі-
кації системної запальної відповіді та зниження факто-
рів місцевого імунітету, а спазматичний варіант синд-
рому крупу розвивається на фоні фізіологічного рівня 
цитокінів і підвищення факторів місцевого імунітету в 
гострому періоді. Використання бактеріальних лізатів у 
комплексній терапії осіб із набряковим варіантом синд-
рому крупу супроводжується незначним зниженням 
рівня цитокінів, тоді як при гіперсекреторному варіанті 

вміст цитокінів знижується майже в 4-5 разів. На фоні 
прийому бактеріальних лізатів при набряковому варіан-
ті синдрому крупу активність та вміст факторів місце-
вого імунітету дещо підвищується, але їх рівень зали-
шається нижче показників контрольної групи, при гі-
персекреторному варіанті їх рівень досягає показників 
здорових дітей. Результати дослідження дозволяють 
рекомендувати бактеріальні лізати до використання в 
комплексній терапії хворих на гіперсекреторний варі-
ант синдрому крупу, що сприятиме більш швидкій нор-
малізації системної запальної реакції й стимуляції про-
дукції та активації факторів місцевого імунітету у хво-
рих дітей.   

Ключові слова: вірусний круп, цитокіни, місце-
вий імунітет, діти, бактеріальні лізати. 

том міокарда / Г.Е. Кубенский, С.А.Чернов,  
С.В. Скворцов [и др.] // Росс. кардиол. ж. – 2005. –  
№ 5. – С. 12-15. 

4. Armstrong E.J. Inflammatory biomarkers in acute coro-
nary syndromes. Part I: Introduction and cytokines /  
E.J. Armstrong, D.A. Morrow, M.S. Sabatine// Circula-
tion. – 2006. – Vol. 113, № 6. – Р. e72-e75.  

5. Interleukin-6 and the risk of future cardiovascular events in 
patients with angina pectoris and/or healed myocardial in-

farction / E.Z. Fishman, M. Benderly, R.J. Esper [et al.] // 
Am. J. Cardiol. – 2012. – Vol. 98, № 1. – P. 14-18.  

6. Prognostic implications of increased cardiac biomarkers and 
ST segment depression in non-ST elevation acute coronary 
syndromes: lessons from the acute coronary syndrome Is-
raeli survey (ACSIS) / І. Ben-Dor, D. Hasdai, S. Behar [et 
al.] // Heart. – 2011. – Vol. 92, № 4. – Р. 547-548. 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

52 

 

Вступ. Нині чисельні за етіологією гострі 
респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) є доміную-
чими в інфекційній патології людини та предста-
вляють значиму медико-соціальну проблему ба-
гатьох країн світу [2, 8]. Відомо, що місцем ре-
продукції вірусів служать клітини слизової обо-
лонки дихального тракту, тому роль місцевих 
факторів імунітету дихальної системи в розвитку 
та виразності симптомів маніфестації хвороби є 
величезною [2, 4]. До місцевих імунних факторів 
відносяться неспецифічні захисні фактори слизо-
вої оболонки, лімфоепітеліальні органи носо- та 
ротоглотки, що першими реагують на антигенне 
подразнення включенням механізмів захисту, та 
специфічні – імунокомпетентні клітини, імуно-
глобуліни різних класів, цитокіни та ін. [1, 3]. 
Недостатня активність місцевих захисних факто-
рів при захворюваннях дихальних шляхів, зни-
ження активності системного імунітету нерідко 
зумовлюють поширення етіологічно значимого 
інфекційного агента, що сприяє розвитку патоло-
гічного процесу в гортані, трахеї, бронхах, леге-
нях [7, 10]. У результаті досить частим клінічним 
проявом ГРВІ у дітей є синдром крупа [5, 11]. У 
доступній літературі досить яскраво висвітлені 
питання системної імунної відповіді дітей при 
ГРВІ з різними клінічними проявами [6, 7]. У той 
же час питання реакції медіаторів запалення та 
факторів місцевого імунітету вивчалися недоста-
тньо, про що свідчать нечисленні відомості та їх 
суперечливість [1, 4, 11].  

Мета дослідження. Вивчити реакцію цито-
кінів та факторів місцевого імунітету дітей ран-
нього віку при різних варіантах синдрому крупу 
на фоні гострої респіраторної вірусної інфекції та 
оцінити ефективність використання групи препа-
ратів бактеріальних лізатів у комплексному ліку-
ванні хворих. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебувала 141 дитина віком одного-п’яти років, 
з них 116 дітей із гострою респіраторною вірус-
ною інфекцією, основним клінічним проявом 
якої був синдром крупу, а 25 здорових дітей 
склали контрольну групу.  

Всі пацієнти розподілялися на три групи за-
лежно від варіанта синдрому крупу: до першої 
групи увійшли 42 дитини з набряковим варіантом, 
до другої – 36 з гіперсекреторним, до третьої – 38 
зі спазматичним варіантом. Кожна група дітей, у 
свою чергу, розподілялася на дві підгрупи: перша 
підгрупа дітей отримувала терапію згідно зі стан-
дартними протоколами лікування; другій підгру-
пі хворих окрім стандартного лікування призна-
чали бактеріальні лізати. Препарати використо-
вували в стандартному дозуванні та за схемою, 
вказаною в інструкції . 

Верифікація діагнозу здійснювалася шляхом 
виявлення в змивах з носо- та ротоглотки і мок-
ротинні антигенів вірусів респіраторної групи 
методом імуноферментного аналізу. 

Поряд із загальноприйнятими лабораторно-
інструментальними методами дослідження вико-

ристовувалися спеціальні імунологічні: визначен-
ня кількісного вмісту інтерлейкінів (ІЛ) у сирова-
тці крові дітей (-1b, -4, -6, фактор некрозу пухли-
ни a (ФНПa)) (твердофазним імуноферментним 
методом); рівня секреторного імуноглобуліну А 
(sIgА) (твердофазним імуноферментним мето-
дом) та активності лізоциму (нефелометричним 
методом за В.Г. Дрофейчуком) у мокротинні. 
Імунологічні дослідження хворим проводилися 
двічі (у гострому періоді та в періоді ранньої ре-
конвалесценції). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі цитокінового статусу пацієнтів у гос-
трий період захворювання відзначено, що в обох 
підгрупах дітей із набряковим та гіперсекретор-
ним варіантами рівень ІЛ-1b перевищував показ-
ники здорових осіб більше ніж у 14 разів, ІЛ-4 і 
ІЛ-6 – у 6 разів, ФНПa – у 4 рази, зі спазматич-
ним варіантом рівень ІЛ-1b, -4, -6 та ФНПa пере-
вищував показники контрольної групи в 1,5-2 
рази (табл. 1). 

Аналізуючи показники місцевого імунітету в 
гострому періоді захворювання виявлено, що при 
спазматичному його варіанті рівень секреторного 
імуноглобуліну А та лізоциму перевищував пока-
зники контрольної групи, а при гіперсекреторно-
му та набряковому варіантах рівень їх був ниж-
чим, ніж фізіологічний (табл. 2). 

У динаміці в періоді ранньої реконвалесцен-
ції при спазматичному варіанті рівень ІЛ-1b, -4, -
6 та ФНПa не перевищував показники здорових 
дітей, при набряковому та гіперсекреторному 
варіантах вміст цитокінів знижувався, але все ще 
залишався на досить великому рівні: ІЛ-1b пере-
вищував показники здорових дітей у 12 разів, ІЛ-
4 та ІЛ-6 – у 4 рази, ФНПa - у 3 рази (табл. 3). 

При аналізі цитокінового статусу залежно 
від проведеної терапії (табл. 3) виявлено, що при 
набряковому та гіперсекреторному варіантах у 
підгрупах дітей, які в комплексній терапії додат-
ково отримували бактеріальні лізати, рівень ци-
токінів був нижчим, ніж у підгрупах хворих, які 
одержували тільки стандартне лікування, але при 
набряковому варіанті рівень цитокінів був все ж 
таки значно вищим за показники контрольної 
групи, тоді як при гіперсекреторному варіанті 
вміст цитокінів не перевищував показники здоро-
вих дітей більш ніж у 2 рази. 

У періоді ранньої реконвалесценції у всіх 
дітей рівень лізоциму та секреторного імуногло-
буліну А був нижчим, ніж у дітей контрольної 
групи, при цьому, порівняно з гострим періодом, 
вміст лізоциму знизився ще виразніше, а рівень 
секреторного імуноглобуліну А від підвищених 
показників перейшов до знижених (табл. 4). 

Нами відмічено, що при набряковому варіан-
ті (табл. 4) у підгрупі хворих, які додатково отри-
мували бактеріальні лізати, рівень факторів міс-
цевого імунітету був вищим, ніж у підгрупі зі 
стандартною терапією, але залишався зниженим 
порівняно з показниками контрольної групи. У 
дітей із гіперсекреторним варіантом крупу на 
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Таблиця 1 

Рівень інтерлейкінів у сироватці крові дітей у гострий період захворювання 

Показники 
Набряковий варіант (n=42) Гіперсекреторний варіант 

(n=36) 
Спазматичний варіант 

(n=38) Контроль 
(n=25) І 

(n=22) 
ІІ 

(n=20) Всього І 
(n=18) 

ІІ 
(n=18) Всього І 

(n=20) 
ІІ 

(n=18) Всього 

ІЛ-1β 390,4± 
1,81 

384,8± 
2,01 

387,2± 
1,91 

375,4± 
2,21 

380,9± 
1,91 

378,2± 
2,01 

55,0± 
2,31 

53,1± 
2,01 

54,1± 
2,21 26,41±2,3 

ІЛ-4 145,1± 
2,01 

143,7± 
1,91 

144,4± 
1,91 

158,6± 
2,01 

161,0± 
2,11 

159,8± 
2,11 

58,8± 
2,41 

57,3± 
2,41 

58,1± 
2,41 25,24±2,4 

ІЛ-6 187,5± 
2,11 

187,1± 
1,91 

187,3± 
2,11 

200,1± 
2,51 

191,5± 
2,41 

195,8± 
2,41 

67,8± 
2,41 

65,7± 
2,11 

67,8± 
2,21 

34,56± 
2,4 

ФНПα 85,9± 
2,41 

89,5± 
2,21 

87,7± 
2,31 

87,9± 
2,31 

89,1± 
2,31 

88,5± 
2,31 

39,5± 
2,41 

40,0± 
2,01 

39,8± 
2,21 

23,88± 
2,3 

Примітка. тут і далі 1 - р≤0,05 порівняно з показниками контрольної групи 

Таблиця 2 

Показники факторів місцевого імунітету дітей у гострий період захворювання 

Показни-
ки 

Набряковий варіант (n=42) Гіперсекреторний варіант 
(n=36) 

Спазматичний варіант 
(n=38) Контроль 

(n=25) І 
(n=22) 

ІІ 
(n=20) Всього І 

(n=18) 
ІІ 

(n=18) Всього І 
(n=20) 

ІІ 
(n=18) Всього 

Лізоцим 0,31± 
0,1 

0,30± 
0,1 

0,31± 
0,1 

0,33± 
0,1 

0,32± 
0,1 

0,33± 
0,1 

0,54± 
0,1 

0,55± 
0,1 

0,55± 
0,1 

0,45± 
0,1 

sIgA 0,76± 
0,2 

0,75± 
0,1 

0,76± 
0,1 

0,81± 
0,1 

0,79± 
0,1 

0,80± 
0,1 

1,1± 
0,1 

1,05± 
0,1 

1,1± 
0,1 

0,91± 
0,1 

Таблиця 3 

Рівень інтерлейкінів у сироватці крові дітей у періоді ранньої реконвалесценції 

Показники 
Набряковий варіант (n=42) Гіперсекреторний варіант 

(n=36) 
Спазматичний варіант 

(n=38) Конт-
роль 

(n=25) І 
(n=22) 

ІІ 
(n=20) Всього І 

(n=18) 
ІІ 

(n=18) Всього І 
(n=20) 

ІІ 
(n=18) Всього 

ІЛ-1β 305,4± 
2,11 

246,2± 
2,61,2 

275,8± 
2,41 

302,4± 
2,41 

74,8± 
2,81,2 

188,6± 
2,61 

24,9± 
2,3 

27,1± 
2,9 

26,0± 
2,6 

26,41± 
2,3 

ІЛ-4 97,8± 
2,31 

79,4± 
2,31,2 

88,6± 
2,31 

100,1± 
2,21 

34,4± 
2,31,2 

67,3± 
2,21 

26,7± 
2,2 

26,8± 
2,4 

26,8± 
2,3 

25,24± 
2,4 

ІЛ-6 102,1± 
2,41 

82,9± 
2,31,2 

92,5± 
2,41 

114,2± 
2,51 

41,8± 
2,21,2 

78,0± 
2,31 

35,9± 
2,4 

35,1± 
2,2 

35,5± 
2,3 

34,56± 
2,4 

ФНПα 68,4± 
2,31 

45,1± 
2,51,2 

56,8± 
2,41 

74,2± 
2,31 

28,5± 
2,31,2 

51,4± 
2,31 

21,4± 
2,6 

22,6± 
2,6 

22,0± 
2,6 

23,88± 
2,3 

Примітка. тут і далі 2 - р≤0,05 порівняно з показниками першої групи 
фоні додаткового призначення бактеріальних 
лізатів вміст факторів місцевого імунітету був 
вищим, ніж у дітей, які отримали тільки стандар-
тне лікування, та знаходився у межах показників 
здорових дітей.  Суттєвої різниці між рівнем фак-
торів місцевого імунітету при спазматичному 
варіанті в обох підгрупах не виявлено. 

Висновки 
1. У гострий період захворювання у дітей із 

гострими респіраторними вірусними інфекціями 
з проявами синдрому крупу відмічається збіль-
шення вмісту цитокінів. У дітей із набряковим та 
гіперсекреторним варіантами синдрому крупу 
відзначається значна гіперпродукція інтерлейкі-

нів -1β, -4, -6 та фактора некрозу пухлини α, при 
спазматичному варіанті реакція цих цитокінів не 
настільки значима (підвищення рівня інтерлейкі-
нів в 1,5-2 рази). 

2. У гострому періоді захворювання у дітей 
із гіперсекреторним та набряковим варіантами 
синдрому крупу знижені вміст та активність фак-
торів місцевого імунітету (лізоцим та секретор-
ний імуноглобулін А), при спазматичному варіа-
нті - підвищені. 

3. Використання бактеріальних лізатів у ком-
плексній терапії хворих на набряковий варіант 
крупу призводить до незначного зниження рівня 
цитокінів, тоді як при гіперсекреторному варіанті 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

54 

 

Таблиця 4 

Рівень факторів місцевого імунітету дітей у періоді ранньої реконвалесценції 

Показни-
ки 

Набряковий варіант (n=42) Гіперсекреторний варіант 
(n=36) 

Спазматичний варіант 
(n=38) Конт-

роль 
(n=25) І 

(n=22) 
ІІ 

(n=20) Всього І 
(n=18) 

ІІ 
(n=18) Всього І 

(n=20) 
ІІ 

(n=18) Всього 

Лізоцим 0,3± 
0,1 

0,36± 
0,1 

0,33± 
0,1 

0,32± 
0,1 

0,46± 
0,1 

0,39± 
0,1 

0,48± 
0,1 

0,48± 
0,1 

0,48± 
0,1 

0,45± 
0,1 

sIgA 0,78± 
0,1 

0,84± 
0,1 

0,81± 
0,1 

0,82± 
0,1 

0,93± 
0,1 

0,88± 
0,1 

0,96± 
0,2 

0,95± 
0,1 

0,96± 
0,1 

0,91± 
0,1 

вміст цитокінів знижується майже у 4-5 разів, що 
вказує на регресію системного запального процесу. 

4. На фоні прийому бактеріальних лізатів 
при набряковому варіанті синдрому крупу вміст 
факторів місцевого імунітету декілька підвищу-
ється, але залишається нижче показників контро-
льної групи, при гіперсекреторному варіанті їх 
рівень досягає показників здорових дітей. 

5. Результати дослідження дозволяють реко-
мендувати бактеріальні лізати до використання в 
комплексній терапії хворих на гіперсекреторний 
варіант синдрому крупу, що буде сприяти більш 
швидкій нормалізації системної запальної реакції 
та стимуляції продукції факторів місцевого імуні-
тету у хворих дітей.   
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ЛИЗАТОВ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ  
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА С ВИРУСНЫМИ КРУПАМИ 

Т.А. Кирсанова, С.В. Кузнецов, М.С. Зимина, Э.В. Супрун 
Резюме. В статье представлены результаты изучения особенностей цитокинового статуса и показателей мест-

ного иммунитета детей с острой респираторной вирусной инфекцией, которая протекает с проявлениями синдрома 
крупа, и оценки эффективности использования в комплексном лечении больных бактериальных лизатов. Доказано, 
что отечный и гиперсекреторный варианты крупа протекают на фоне значительной интенсификации системного 
воспалительного ответа и снижения факторов местного иммунитета; а спазматический – на фоне физиологического 
уровня цитокинов и повышения факторов местного иммунитета в остром периоде. Использование бактериальных 
лизатов в комплексной терапии больных с отечным вариантом крупа приводит к незначительному снижению уров-
ня цитокинов, тогда как при гиперсекреторном варианте содержание цитокинов снижается почти в 4-5 раз. На фоне 
приема бактериальных лизатов при отечном варианте активность и содержание факторов местного иммунитета 
несколько повышается, но их уровень остается ниже показателей контрольной группы, при гиперсекреторном – 
уровень достигает показателей здоровых детей. Результаты исследования позволяют рекомендовать бактериальные 
лизаты к использованию в комплексной терапии больных гиперсекреторным вариантом крупа, что будет способст-
вовать более быстрой нормализации системной воспалительной реакции, стимуляции продукции и активации фак-
торов местного иммунитета у больных детей. 

Ключевые слова: вирусный круп, цитокины, местный иммунитет, дети, бактериальные лизаты. 
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ РІЗНИХ ТЕРАПЕВТИЧНИХ  
ПІДХОДІВ ДО КОРЕКЦІЇ ПОКАЗНИКІВ СИСТЕМ КОАГУЛЯЦІЇ І  

ФІБРИНОЛІЗУ, МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ  
ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ З ОЖИРІННЯМ 

Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів  
і тканин МОЗ України, м. Київ 

Резюме. Досліджено стан систем коагуляції і фіб-
ринолізу, рівень прозапальних маркерів у пацієнтів із 
цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу і ожирінням у взає-
мозв’язку з чинниками ризику розвитку серцево-
судинних захворювань, а також ефективність різних 
терапевтичних підходів до корекції порушених показ-
ників запалення, гемостазу і фібринолізу. Встановлено, 
що раціональне гіпокалорійне харчування, заходи з 
модифікації способу життя і прийом метформіну сприя-
ють статистично вірогідному зниженню маси тіла, про-

те є неефективними для корекції прозапальних і проко-
агулянтних порушень. Комбінована терапія, яка вклю-
чає прийом метформіну і ліраглутиду, сприяє більш 
значущому зниженню маси тіла порівняно з монотера-
пією мет- форміном і сприяє поліпшенню параметрів 
ліпідного обміну, корекції асоційованих із ЦД прозапа-
льних порушень і недостатності фібринолізу. 

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, ожи-
ріння, показники коагуляції і фібринолізу, маркери 
запалення, метформін, ліраглутид. 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу в 
поєднанні з вісцеральним ожирінням характери-
зується протромбогенними змінами гемостазу і 
фібринолізу, станом хронічного підгострого сис-
темного запалення, що значно збільшує ризик 
виникнення серцево-судинних захворювань 
(ССЗ) [1, 5]. Основою терапії, скерованої на запо-
бігання прогресування ЦД 2-го типу і розвитку 
ССЗ, є вплив на інсулінорезистентність. Провідне 
місце серед фармакологічних засобів, які володі-
ють позитивним впливом на чутливість тканин 
до інсуліну, посідають бігуаніди (метформін) [6]. 

Крім антигіперглікемічного ефекту, метформін 
має виражену антиатерогенну, антитромбогенну, 
кардіопротективну і протизапальну дію [8]. Ліра-
глутид належить до аналогів глюкагоноподібного 
пептиду-1 (ГПП-1) з послідовністю амінокислот, 
на 97 % гомологічною людському ГПП-1, який 
зв’язується з ГПП-1-рецепторами і активує їх [7]. 
Враховуючи широкий спектр фармакологічних 
ефектів, великий інтерес представляє вивчення 
ефективності застосування метформіну у вигляді 
монотерапії, а також у поєднанні з ліраглутидом 
у пацієнтів з ЦД 2-го типу з ожирінням на тлі 
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EFFICIENCY OF BACTERIAL LYSATES IN MULTIMODALITY THERAPY  
OF CHILDREN OF EARLY AGE WITH VIRAL CROUPS 

T.A. Kirsanova, S.V. Kuznietsov, M.S. Zimina, E.V. Suprun 
Abstract. The paper presents the results of studying the features of the cytokine status and indicators of local immu-

nity of children with acute respiratory viral infection, proceeding with the manifestations of the syndrome of croup, and an 
evaluation of the efficiency of using bacterial lysates in a multimodality treatment of patients. It has been corroborated that 
edematous and hypersecretory variants of croup proceed against a background of a considerable intensification of a sys-
temic inflammatory response and a decrease of the factors of local immunity; whereas the spasmodic variant – develops 
against a background of the physiologic level of cytokines and an increase of the factors of local immunity in the acute 
period of the disease. The use of bacterial lysates in multimodality therapy of patients with the edematous variant of the 
syndrome of croup is accompanied with an insignificant decrease in the level of cytokines, whereas with the hypersecretory 
variant the content of cytokines decreases almost 4-5 times. Against a background of the intake of bacterial lysates with the 
edematous variant the activity and content of the factors of local immunity rises somewhat, but their level remains lower 
than the indicators of the control group, with the hypersecretory variant their level reaches the indicators of healthy chil-
dren. The results of the research enable to recommend bacterial lysates to be used in multimodality therapy of patients af-
flicted with the hypersecretory variant of croup that will promote a more rapid normalization of the systemic inflammatory 
reaction and a stimulation of the production and activation of the factors of local immunity in sick children.  

Key words: viral croup, cytokines, local immunity, children, bacterial lysates. 
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інсулінорезистентності, прозапальних і протром-
богенних порушень. 

Незважаючи на значну поширеність ЦД 2-го 
типу, ожиріння і ССЗ, патогенетичні механізми, 
які лежать в основі прозапального і прокоагулян-
тного станів при цих патологіях, недостатньо 
вивчені. Крім того, відсутні загальноприйняті 
підходи до діагностики і лікування запальних і 
гіперкоагуляційних порушень, поєднаних із ЦД 
2-го типу і ожирінням. Все це свідчить про актуа-
льність проблеми вивчення стану згортальної і 
протизгортальної систем, а також встановлення 
ефективності різних терапевтичних підходів для 
корекції наявних при ЦД 2-го типу прозапальних 
і прокоагулянтних порушень. Такі дослідження 
можуть надати додаткову інформацію при роз-
робці алгоритмів ранньої доклінічної діагностики і 
корекції зазначених порушень з метою зниження 
загального кардіометаболічного ризику, запобіган-
ня або максимально тривалого відтермінування 
маніфестації ускладнень ЦД 2-го типу і ССЗ. 

Мета дослідження.  Вивчити стан систем 
коагуляції і фібринолізу, рівень прозапальних 
маркерів у хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням у 
взаємозв’язку з чинниками ризику розвитку ССЗ, 
а також оцінити ефективність різних терапевтич-
них підходів до корекції порушених показників 
запалення, гемостазу і фібринолізу. 

Матеріал і методи. У відкрите, проспектив-
не, рандомізоване дослідження тривалістю шість 
місяців включено 56 пацієнтів, які відповідали 
таким критеріям: вік від 45 до 65 років; трива-
лість ЦД 2-го типу від 3 до 10 років; індекс маси 
тіла (ІМТ) – від 31 до 39 кг/м2 у поєднанні з будь-
якими двома з наведених ознак, а саме рівень 
тригліцеридів (ТГ) ≥ 1,7 ммоль/л; вміст холесте-
рину ліпопротеїнів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) < 1,29 ммоль/л; систолічний артеріаль-
ний тиск (САТ) ≥130 або діастолічний артеріаль-
ний тиск (ДАТ) ≥ 85 мм рт.ст., або здійснювана 
антигіпертензивна терапія. Критерії виключення: 
ЦД 1-го типу; гіпотиреоз; наявність в анамнезі 
коагулопатій, гострого порушення мозкового 
кровообігу, інфаркту міокарда, тромбоемболії; 
замісна гормональна терапія; куріння.  

Пацієнти (n=56) були розподілені на дві гру-
пи – основну і контрольну. У контрольній групі 
(n=28) здійснювали заходи з модифікації способу 
життя (раціональне харчування, фізичні наванта-
ження) на тлі прийому метформіну з поступовою 
титрацією дози до 2000 мг на добу (по 1000 мг 
двічі на день після їжі). В основній групі пацієн-
тів (n=28), поряд з аналогічною терапією додат-
ково призначали підшкірні ін’єкції ліраглутиду 
(препарат Віктоза) 1 раз на добу незалежно від 
прийому їжі. Початкова доза препарату станови-
ла 0,6 мг/добу, через тиждень дозу збільшували 
до 1,2 мг/добу. З 56 осіб, включених у досліджен-
ня, повністю курс лікування завершили 48 паціє-
нтів. Вісім пацієнтів (шість з основної і два – з 
контрольної) передчасно вибули з дослідження 
через відмову від подальшої участі. 

У пацієнтів вивчали скарги, анамнез основно-
го захворювання (ЦД 2-го типу). Фізикальне об-
стеження включало вимірювання антропометрич-
них параметрів (ріст, маса тіла, окружність талії – 
ОТ, обчислення ІМТ), АТ. З метою оцінки стану 
вуглеводного обміну проводилося визначення 
глікемії глюкозооксидазним методом, глікозильо-
ваного гемоглобіну та імунореактивного інсуліну 
(ІРІ) з використанням стандартних наборів реак-
тивів «Рио-Инс-ПГ 125I». Показники ліпідного 
обміну: вміст загального холестерину – ЗХС, ТГ і 
ХС ЛПВЩ у сироватці крові визначали імунофер-
ментним методом за допомогою діагностичних 
наборів фірми «Human» (Німеччина) на біохіміч-
ному поліаналізаторі «Human» (Німеччина). Рі-
вень ХС ЛПНЩ обчислювали за формулою Fried-
wald і співавт. Непрямий показник інсулінорезис-
тентності – індекс НОМА-IR (Hоmeostasis Model 
Assessment – Insulin Resistance) – розраховували за 
формулою: глюкоза натще (ммоль/л) х інсулін 
натще (Од/л) / 22,5. 

Для аналізу системи гемостазу визначали 
показники активованого часткового тромбоплас-
тинового часу (АЧТЧ), тромбінового часу (ТЧ), 
рівень фібриногену плазми, активність фактора 
VIII (FVIII) за допомогою наборів реактивів фір-
ми «Human» (Німеччина).  

Показники фібринолітичної системи – рівень 
активності активатора плазміногена тканинного 
типу (t-PA), антитромбіну III і показник активно-
сті антикоагулянтної системи протеїн С, визна-
чення ристоцитин кофакторної активності факто-
ра Віллебранда (vWF) встановлювали імунофер-
ментним методом ELISA з використанням набо-
рів реактивів фірми «Technoclone» (Австрія). Як 
прозапальні маркери досліджували рівні фібри-
ногену і С-реактивного білка (СРБ). Рівень ади-
понектину визначали з допомогою набору 
«Biovendor Human Adiponectin ELISA». Для ана-
лізу системи фібринолізу проводили визначення 
активного антигену інгібітору активатора плазмі-
ногена-1 (ІАП-1) та активності активатора плаз-
міногена тканинного типу (t-PA). Аналіз здійс-
нювали твердофазним імуноферментним та іму-
нохромогенним методами. 

Статистичний аналіз отриманих результатів 
проводили з допомогою програм Microsoft Office 
Excel 2007 (Microsoft Corp., США) і Portable 
Statistica 8 (StatSoft, Inc., США). Характер розпо-
ділу всіх ознак оцінювали за допомогою критері-
їв Шапіро-Уілка і Колмогорова-Смирнова. У 
зв’язку з тим, що основна маса ознак мала розпо-
діл, який відрізнявся від нормального, результати 
представлені у вигляді значень медіан і інтер-
квартильних інтервалів (Me [25; 75]). Враховую-
чи невеликі розміри вибірок, а також той факт, 
що більшість аналізованих ознак мала розподіл, 
відмінний від нормального, для статистичного 
аналізу отриманих результатів використовували 
непараметричні статистичні тести. Порівняння 
двох незалежних груп за безперервними ознака-
ми здійснювали за допомогою U-тесту Манна-
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Таблиця 1 

Динаміка лабораторних показників у групі комбінованої терапії (n=22) 

Показник До лікування Через 6 місяців терапії W Р 

ЗХС, ммоль/л 6,9 [6,1; 7,5] 6,1 [5,4; 7,3] 81,5 <0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,62 [3,84; 5,19] 3,81 [3,25; 4,89] 65,0 <0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,18 [1,02; 1,54] 1,22 [1,03; 1,66] 129,5 >0,05 

ТГ, ммоль/л 2,3 [1,2; 2,8] 1,4 [1,1; 2,3] 68,0 <0,05 

Глікемія натще, ммоль/л 9,1 [7,1; 10,9] 5,9 [5,1; 7,0] 17,5 <0,001 

Інсулін, Од/л 19,3 [12,8; 27,8] 12,6 [9,9; 20,7] 11,0 <0,001 

НОМА-IR 5,09 [3,14; 7,13] 3,11 [2,27; 4,53] 6,5 <0,001 

АЛТ, Од/л 32,6 [21,8; 41,3] 21,9 [16,1; 26,2] 17,0 <0,001 

АСТ, Од/л 23,4 [20,1; 37,8] 19,8 [17,2; 23,8] 27,5 <0,05 

Таблиця 2 

Динаміка лабораторних показників у групі монотерапії метформіном (n=26) 

Показник До лікування Через 6 місяців терапії W р 

ЗХС, ммоль/л 6,8 [6,0; 7,6] 6,0 [5,3; 7,4] 81,5 <0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,67 [3,72; 5,11] 3,74 [3,27; 4,81] 64,0 <0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,17 [1,04; 1,57] 1,24 [1,09; 1,64] 128,5 >0,05 

ТГ, ммоль/л 2,4 [1,3; 2,7] 1,5 [1,2; 2,4] 66,0 <0,05 

Глікемія натще, ммоль/л 8,9 [6,1; 10,7] 5,9 [5,6; 6,9] 14,5 <0,001 

Інсулін, Од/л 18,7 [12,9; 26,8] 13,1 [9,7; 21,1] 9,0 <0,001 

НОМА-IR 5,07 [3,11; 7,11] 3,18 [2,27; 4,42] 5,5 <0,05 

АЛТ, Од/л 36,2 [21,6; 43,8] 23,8 [18,1; 27,2] 16,0 <0,001 

АСТ, Од/л 24,9 [20,2; 38,1] 18,1 [16,8; 28,4] 27,5 <0,05 

Таблиця 3 

Динаміка показників гемостазу у групі монотерапії метформіном (n=22) 

Показник До лікування Через 12 місяцев тера-
пії W Р 

Активність FVIII, % 73,8 [61,7; 88,4] 106,0 [83,2; 118,0] 1,0 <0,001 

Активність vWF, % 112,0 [97,0; 130,0] 129,5 [100,1; 183,5] 25,0 <0,05 

Активність ІАП-1, Од/мл 18,2 [10,63; 33,81] 14,9 [8,62; 29,03] 35,0 >0,05 

Активність t-PA, Од/мл 0,04 [0,01; 0,07] 0,07 [0,03; 0,11] 115,0 >0,05 

Активність антитромбіну III, % 99,2 [89,1; 106,4] 95,4 [91,0; 102,5] 70,0 >0,05 

Активність системи протеїну С 0,87 [0,74; 0,98] 0,84 [0,68; 0,97] 58,0 >0,05 

Уїтні, а двох залежних груп – за допомогою тесту 
Вілкоксона. Оцінка взаємозв’язку ознак проводи-
лася з використанням методу рангової кореляції 
Спірмена (r – коефіцієнт кореляції). Критичний 
рівень значущості при перевірці статистичних 
гіпотез приймався за 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При первинному обстеженні прокоагулянтні по-
рушення встановлені в абсолютної більшості па-
цієнтів із ЦД 2-го типу і вісцеральним ожирінням 
(94,6 %), при цьому в 64,3 % обстежених ці пору-
шення носили поєднаний характер, торкаючись 
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Таблиця 4 

Динаміка показників гемостазу у групі комбінованої терапії (n=22) 

Показник До лікування Через 6 місяців терапії W р 

Активність FVIII, % 76,7 [62,1; 92,6] 82,0 [71,0; 105,0] 97,5 >0,05 

Активність vWF, % 114,0 [98,0; 132,0] 132,6 [96,5; 139,8] 120,0 >0,05 

Активність ІАП-1, Од/мл 20,4 [8,39; 32,09] 9,7 [5,19; 17,94] 38,0 <0,001 

Активність t-PA, Од/мл 0,08 [0,03; 0,14] 0,08 [0,02; 0,11] 174,0 >0,05 

Активність антитромбіну III, % 98,3 [87,6; 107,9] 92,5 [82,4; 101,0] 116,0 >0,05 

Активність системи протеїну С 0,82 [0,64; 0,94] 0,89 [0,73; 0,98] 86,5 <0,05 

відразу декількох ланок згортальної системи кро-
ві. До найчастіших порушень гемостазу належа-
ли підвищення активності ІАП-1 (87,5 %), що 
відображує недостатність фібринолізу; підвищен-
ня активності чинника коагуляції VIII (53,6%) з 
активацією зовнішнього каскаду згортання крові, 
і недостатність антикоагулянтної системи протеї-
ну С (23,2 %). Хронічне підгостре системне запа-
лення в пацієнтів із ЦД 2-го типу з вісцеральним 
ожирінням проявлялося вірогідним підвищенням 
концентрації маркерів запалення – фібриногену і 
СРБ, а також зниженням рівня адипонектину. Ви-
раженість прозапальних і прокоагулянтних пору-
шень у хворих на ЦД 2-го типу з вісцеральним 
ожирінням асоційована з антропометричними і 
біохімічними маркерами ожиріння, що вказує на 
поєднаний і взаємозв’язаний розвиток прокоагу-
лянтного і прозапального станів при прогресуван-
ні ожиріння та інсулінорезистентності [3].  

Після шести місяців лікування в обох тера-
певтичних групах – основній і контрольній – спо-
стерігалася статистично вірогідна динаміка ан-
тропометричних показників (маса тіла, ІМТ і 
ОТ). Однак у групі комбінованої терапії, що 
включала прийом метформіну і ліраглутиду, від-
значалася більш виражена динаміка зазначених 
показників. Так, у групі комбінованої терапії ме-
діана зниження маси тіла становила 9,4 кг 
(9,2 %), ІМТ – 3,2 кг/м2 (8,7%), а ОТ – 11 см 
(8,9 %). У групі монотерапії метформіном відпо-
відні медіани становили 0,5 кг (0,3 %), 0,3 кг/м2 

(5,7 %) і 0,9 см (0,6 %). Основна і контрольна 
групи пацієнтів значно відрізнялися за розподі-
лом обстежених, які досягнули різного ступеня 
зниження маси тіла. У групі комбінованої терапії 
клінічно значущого зниження маси тіла – не мен-
ше 5 % – досягнуло 18 (81,8 %) пацієнтів, тоді як 
у групі монотерапії метформіном – лише 4 
(15,4 %). Отримані нами результати свідчать про 
вірогідно більшу ефективність комбінованої те-
рапії з призначенням ліраглутиду для зниження 
маси тіла і маси вісцерального жиру порівняно з 
монотерапією метформіном. До певної міри це 
підтверджує дані літератури про вплив метформі-
ну і ліраглутиду на масу і композиційний склад 
тіла, а також може бути наслідком більшої при-
хильності пацієнтів, які отримують медикаменто-

зне лікування, до дотримання рекомендацій з 
харчування і фізичних навантажень [3, 9]. 

Терапія метформіном з ліраглутидом призве-
ла до вірогідного поліпшення низки біохімічних 
параметрів (табл. 1). Найбільш значимі позитивні 
зміни відзначалися з боку всіх досліджуваних 
показників вуглеводного обміну – глікемії натще, 
концентрації інсуліну і індексу HOMA-IR. Ці 
результати досить очікувані, оскільки безпосере-
дньо відображають основні фармакологічні ефек-
ти метформіну і ліраглутиду. 

У групі монотерапії метформіном після за-
кінчення шести місяців дослідження нами вияв-
лено статистично вірогідне зниження концентра-
ції інсуліну в сироватці крові і показника інсулі-
норезистентності НОМА-IR, що вказує на змен-
шення інсулінорезистентності і компенсаторної 
гіперінсулінемії (табл. 2). Показники терапії в 
обох групах хворих супроводжувалися поліпшен-
ням ліпідного спектра крові: відзначалося статис-
тично вірогідне зниження рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ 
і ТГ, а також тенденція до підвищення концент-
рації ХС ЛПВЩ. Отже, аналіз отриманих резуль-
татів в обох групах пацієнтів свідчить про ефек-
тивність проведеної терапії для профілактики 
прогресування інсулінорезистентності, яка є па-
тогенетичною основою ЦД 2-го типу, а також для 
корекції вже наявних порушень вуглеводного і 
ліпідного обміну. 

З двох досліджених нами маркерів системно-
го запалення – фібриногену і СРБ – більш вира-
жена динаміка відзначалася лише стосовно 
останнього. У групі комбінованої терапії після 
закінчення лікування відзначалося статистично 
вірогідне зниження концентрації СРБ на 2,48  
мг/л (48,2 %) (р<0,05). Слід зазначити, що при 
проведенні нами кореляційного аналізу значимих 
взаємозв’язків між зниженням рівня СРБ у крові і 
зміною антропометричних параметрів і показни-
ків вуглеводного обміну не виявлено, тобто про-
тизапальний ефект препаратів не залежав від зни-
ження маси тіла. З іншого боку, у групі моноте-
рапії метформіном вірогідної зміни рівня СРБ не 
виявлено, попри те, що відзначалося зниження 
медіани цього показника на 14,6 %. 

На початку дослідження найбільш інформа-
тивними показниками коагулограми, які дозволи-



 59 

Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 
 

ли встановити вже на перших етапах обстеження 
пацієнтів наявність у них прокоагулянтних і про-
запальних змін, виявилися АЧТЧ і концентрація 
фібриногену в плазмі крові. Через шість місяців 
лікування в обох групах не спостерігалося значи-
мих змін цих показників, проте відзначалася тен-
денція до подовження медіани АЧТЧ на 3,2 і 
3,5 % в основній і контрольній групах відповідно. 
Медіани концентрації фібриногену у двох групах 
змінилися різнонаправлено: в основній групі во-
на знизилася на 1,2 % (р<0,05), а в контрольній 
підвищилася на 0,7 % (р<0,05). 

Крім того, у групі комбінованої терапії нами 
виявлено статистично вірогідне підвищення про-
тромбінового індексу (з 87,5 [83,0; 94,5] до 94,5 
[90,5; 102,0], р<=0,05). Слід, однак, врахувати, 
що цей показник у всіх пацієнтів як початково, 
так і після шести місяців лікування перебував у 
межах референсного інтервалу. У зв’язку з цим 
можна припустити, що підвищення протромбіно-
вого індексу на тлі зниження маси тіла і комбіно-
ваної терапії пов’язане не стільки з активацією 
зовнішнього шляху згортання, скільки з поліп-
шенням функціонального стану печінки, врахову-
ючи, що проведене лікування супроводжувалося 
значимим зниженням рівня трансаміназ, а також 
той факт, що протромбіновий тест безпосередньо 
відображує білковосинтетичну функцію печінки. 
При проведенні кореляційного аналізу виявлена 
негативна асоціація зміни протромбінового інде-
ксу зі зміною концентрації СРБ (r=-0,42; p<0,05), 
тобто величина індексу збільшувалася при пода-
льшому зменшенні запального процесу. 

У літературі наводяться чисельні дані, що 
вказують на позитивний вплив зниження маси 
тіла на поліпшення параметрів гемостазу і фібри-
нолізу [2, 4]. Проте у проведеному дослідженні 
нами не отримано жодних статистично вірогід-
них позитивних змін параметрів згортальної і 
протизгортальної систем крові в групі монотера-
пії метформіном (табл. 3), що, очевидно, можна 
пояснити недостатнім зниженням маси тіла в цій 
групі пацієнтів. Крім того, на тлі монотерапії 
метформіном відзначалося значиме підвищення 
активностей FVIII і vWF, що може вказувати на 
погіршення ендотеліальної функції. Загалом мо-
жна констатувати той факт, що монотерапія мет-
форміном виявилася неефективною відносно ко-
рекції виявлених у пацієнтів прокоагулянтних і 
прозапальних порушень, асоційованих з інсуліно-
резистентністю.  

Навпаки, при аналізі динаміки прокоагулян-
тного стану в групі комбінованої терапії спосте-
рігалися позитивні зміни. Найбільш значимі по-
ліпшення відзначалися відносно ІАП-1 (табл. 4). 
Терапія метформіном з ліраглутидом призвела до 
зниження медіани активності ІАП-1 на  
11,4 Од/мл (54 %, р<0,005), що свідчить про ви-
ражене і значиме поліпшення фібринолізу і зни-
ження протромбогенного потенціалу. Слід зазна-
чити, що зниження ІАП-1 виявилося позитивно 
асоційованим із поліпшенням антропометричних 
параметрів, зокрема, маси тіла (r=0,52; p<0,05), 

ІМТ (r=0,53; p<0,01) і ОТ (r=0,51; p<0,05), тобто 
нормалізація фібринолізу, принаймні, частково 
була опосередкована зниженням маси жирової 
тканини в організмі. Крім того, зниження актив-
ності ІАП-1 вірогідно асоціювалося зі зниженням 
концентрації СРБ (r=0,49; p<0,05), що свідчить 
про поліпшення фібринолізу і зменшення запа-
лення на тлі комбінованої терапії. Взаємозв’язку 
між зниженням активності ІАП-1 і поліпшенням 
параметрів вуглеводного обміну не отримано. 

Після закінчення комбінованого лікування 
спостерігалася тенденція до зниження активності 
FVII (медіана активності FVII знизилася на 3,6 %, 
р>0,05), що, можливо, відображує деяке змен-
шення надмірної активації зовнішнього шляху 
коагуляції, яка спостерігалася в пацієнтів із ЦД  
2-го типу до початку терапії. 

Комбінована терапія також супроводжувала-
ся статистично значимим підвищенням активнос-
ті антикоагулянтної системи протеїну С (медіана 
активності цієї системи підвищилася на 6,1 %, 
р<0,05), недостатність якої виявлена на початко-
вому етапі дослідження. Цей факт свідчить про 
позитивну тенденцію в динаміці функціонування 
протизгортальної системи на тлі здійснюваного 
лікування. У відношенні іншого досліджуваного 
нами антикоагулянта – АТ III –виявлена тенден-
ція до деякого зниження його активності (медіана 
активності знизилася на 9,2 %, р>0,05). Оцінюю-
чи виявлене на початковому етапі дослідження 
відносне підвищення активності АТ III, а також 
враховуючи, що всі зміни перебували в рамках 
прийнятого референсного інтервалу для показни-
ка, цей факт можна інтерпретувати як позитив-
ний, що відображає поліпшення рівноваги між 
згортальною і протизгортальною системами кро-
ві на тлі проведення комбінованої терапії із за-
стосуванням метформіну та ліраглутиду. 

Через шість місяців лікування в групі комбі-
нованої терапії виявлено статистично вірогідне 
підвищення рівня адипонектинемії (14,89 [7,72; 
17,61] мкг/мл проти 9,79 [6,81; 16,97] мкг/мл, 
р<0,05); підвищення медіани концентрації адипо-
нектину склало 3,46 мкг/мл (31,8 %), що відобра-
жує зниження загального кардіометаболічного 
ризику на тлі здійснюваного лікування. Зміна 
рівня адипонектину не залежала від зниження 
маси тіла, ІМТ і ОТ, проте негативно корелювала 
зі зміною глікемії натще (r=-0,58; p<0,05), тобто 
частково була взаємозв’язана з основним фарма-
кологічним ефектом препаратів. У контрольній 
групі пацієнтів значимої зміни цього показника 
не відмічено, хоча спостерігалася тенденція до 
підвищення медіани його концентрації на 16,7 % 
(12,35 [7,67; 15,74] мкг/мл проти 10,64 [7,35; 
18,07] мкг/мл, р>0,05). 

Підводячи підсумок проведеного порівняль-
ного аналізу ефективності двох підходів – комбі-
нованого і монотерапії метформіном – можна 
дійти висновку про більшу ефективність лікуван-
ня ЦД 2-го типу і корекції асоційованих з ним 
прозапальних і прокоагулянтних порушень шля-
хом призначення препаратів бігуанідів та інгібі-
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торів ГПП-1. Комбінована терапія з прийомом 
метформіну та ліраглутиду впродовж тривалого 
періоду добре переносилася, була безпечною і 
дозволила ефективно впливати на ключові ланки 
патогенезу ЦД 2-го типу. Крім того, комбіноване 
лікування сприяло поліпшенню параметрів ліпід-
ного обміну, корекції асоційованих із ЦД проза-
пальних порушень (концентрацій СРБ і адипоне-
ктину) і недостатності фібринолізу (підвищення 
активності ІАП-1). На тлі прийому метформіну та 
ліраглутиду також відмічені позитивні тенденції 
з боку інших виявлених прокоагулянтних пору-
шень (вкорочення АЧТЧ, гіперфібриногенемія, 
недостатність антикоагулянтної системи протеїну 
С), які, проте, не досягли статистичної значимос-
ті. Можливо, що для досягнення більш вірогід-
них позитивних змін цих параметрів необхідно 
проведення дослідження з використанням біль-
шого об’єму вибірки і тривалішим періодом тера-
пії. Проте результати, продемонстровані нами в 
групі комбінованої терапії після закінчення курсу 
лікування, вказують на вірогідне зниження тром-
богенного потенціалу плазми і вираженості хро-
нічного системного запалення, що, у сукупності 
зі зниженням маси тіла, інсулінорезистентності і 
поліпшенням показників ліпідного обміну, спри-
яє зниженню серцево-судинного і загального кар-
діометаболічного ризику, а також поліпшенню 
прогнозу у хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням. 

Висновки 
1. Терапія, що включає раціональне гіпока-

лорійне харчування, заходи з модифікації спосо-
бу життя і прийом метформіну, сприяє статисти-
чно значимому зниженню маси тіла, проте є не-
ефективною для корекції прозапальних і прокоа-
гулянтних порушень, які спостерігаються при 
цукровому діабеті 2-го типу і не дозволяє запобі-
гти прогресуванню інсулінорезистентності і асо-
ційованих з нею порушень. 

2. Комбінована терапія, що включає прийом 
метформіну і ліраглутиду, сприяє більш значимому 
зниженню маси тіла, порівняно з монотерапією 
метформіном і дозволяє ефективніше впливати на 
ключові ланки патогенезу цукрового діабету 2-го 
типу – вісцеральне ожиріння та інсулінорезистент-
ність, а також сприяє поліпшенню параметрів ліпід-

ного обміну, корекції асоційованих з цукровим діа-
бетом прозапальних порушень (концентрацій С-
реактивного білка і адипонектину) і недостатності 
фібринолізу (підвищення активності ІАП-1). 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є розроблення схеми ранньої докліні-
чної діагностики, вдосконалення підходів до лі-
кування прокоагулянтних і прозапальних пору-
шень у хворих на ЦД 2-го типу з ожирінням. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ К  
КОРРЕКЦИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМ КОАГУЛЯЦИИ И ФИБРИНОЛИЗА, МАРКЕРОВ  
ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА С ОЖИРЕНИЕМ 

К.Ф. Кехиопуло 
Резюме. В работе изучено состояние систем коагуляции и фибринолиза, уровень провоспалительных марке-

ров у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа и ожирением во взаимосвязи с факторами риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, а также установлена эффективность различных терапевтических подходов к 
коррекции нарушенных показателей воспаления, гемостаза и фибринолиза. Установлено, что терапия, включающая 
рациональное гипокалорийное питание, мероприятия по модификации образа жизни и прием метформина, способ-
ствует статистически достоверному снижению массы тела, однако является неэффективной для коррекции провос-
палительных и прокоагулянтных нарушений. Комбинированная терапия, которая включает прием метформина и 
лираглутида, способствует более значимому снижению массы тела в сравнении с монотерапией метформином и 
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С.Е. Косілова 

ВПЛИВ ПОРУШЕНЬ СТАНУ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ НА  
РЕПРОДУКТИВНУ ФУНКЦІЮ ЖІНОЧОГО ОРГАНІЗМУ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведені аспекти порушення 
функції репродуктивної системи в жінок на тлі захво-
рювань щитоподібної залози. Виявлено, що частота 
виникнення розладів репродуктивної системи є залеж-

ною від перебігу захворювань ендокринної системи і 
пов’язаних з нею гормональних порушень. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, репродукти-
вна система, непліддя. 

Вступ. Щитоподібна залоза як орган внутрі-
шньої секреції продукує гормони тироксин (Т4) 
та трийодтиронін (Т3). Рівновага в системі адено-
гіпофіз – щитоподібна залоза відбувається вна-
слідок взаємодії тропних гормонів гіпофіза та 
ефекторних ендокринних залоз [1, 2, 5]. Збіль-
шення щитоподібної залози, навіть за відсутності 
клінічних ознак, є ранньою ознакою внутрішньо-
го неблагополуччя, і нерідко хоча б мінімальної 
недостатності тиреоїдних гормонів [3, 4, 6, 7]. 
Недостатня функція щитоподібної залози супро-
воджується розладами в гіпоталамо-гіпофізарній 
системі, що призводить до порушень менструаль-
ної та репродуктивної функції жінки [5, 6, 7, 8]. 
Механізм впливу гіпотиреозу на репродуктивну 
систему пояснюється тим, що в умовах дефіциту 
тиреоїдних гормонів підсилюється ріст тиреотро-
фів, які продукують підвищену кількість тиреот-

ропного гормону (ТТГ), пригнічується функція 
гіпофіза, що синтезує ЛГ, знижується реактив-
ність рецепторів гіпофіза по відношенню до при-
гнічення дії естрагенів на ФСГ, що призводить до 
гіперфункції останнього [1, 2, 6, 9].  

Враховуючи однонаправлену зміну рівнів 
ТТГ і пролактину (ПРЛ), можливим є поява змін у 
репродуктивній системі при патології щитоподіб-
ної залози [8]. А надлишкова секреція ПРЛ є при-
чиною порушень менструальної і генеративної 
функції більш ніж у 50-75 % випадків [3, 4, 8]. 

Явна гіперпролактинемія діагностується при 
аденомах гіпофіза, а в клінічній практиці частіше 
трапляється періодична і прихована гіперпролак-
тинемія. Існує дві форми пролактину: з низькою і 
високою молекулярною масою. Останній здійс-
нює біологічний вплив. Усі тест-cистеми визна-
чають рівень загального ПРЛ, тому невідомо на-

способствует улучшению параметров липидного обмена, коррекции ассоциированных с СД провоспалительных 
нарушений и недостаточности фибринолиза. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, ожирение, показатели коагуляции и фибринолиза, маркеры 
воспаления, метформин, лираглутид. 

AN EVALUATION OF THE EFFICACY OF THERAPEUTIC APPROACHES TO CORRECTING 
THE INDICES OF THE SYSTEMS OF COAGULATION AND FIBRINOLYSIS, INFLAMMATION 

MARKERS IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS OF TYPE 2 WITH OBESITY 

K.F. Kehiopulo 
Abstract. The paper investigates the state of the systems of coagulation and fibrinolysis, the level of proinflammatory 

markers in patients with diabetes mellitus (DM) of type 2 and obesity, in a correlation with risk factors of the development 
of cardiovascular diseases, as well as the efficacy of different therapeutic approaches to a correction of disturbed indicators 
of inflammation, hemostasis and fibrinolysis. It has been established that rational hypocaloric feeding, measures of a modi-
fication of the life style and the intake of metformin contribute to a statistically significant body weight loss, however, they 
are ineffective for correcting proinflammatory and procoagulant disorders. Combined therapy, including the intake of met-
formin and liraglutide is condurive to a more significal reduction of the body weight as compared with metformin mono-
therapy and contributes to an improvement of the parameters of lipid metabolism, a correction of proinflammatory distur-
bances and fibrinolytic insufficiency associated with DM. 

Key words: type 2 diabetes mellitus, obesity, coagulation and fibrinolytic parameters, markers of inflammation, met-
formin, liraglutide. 
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скільки визначений рівень ПРЛ відповідає справ-
жній гіперпролактинемії [3, 8, 9]. 

Проблема впливу патологічних станів щито-
подібної залози на менструальну та репродуктив-
ну функцію вивчена недостатньо. 

Мета дослідження. Вивчити вплив патоло-
гічних станів щитоподібної залози на репродук-
тивну функцію жіночого організму. 

Матеріал і методи. Обстежено 60 жінок із 
патологією щитоподібної залози і порушенням 
репродуктивної функції, які склали основну гру-
пу. У всіх пацієнток попередньо виключено чоло-
вічий фактор непліддя (шляхом оцінки характеру 
спермограми) і трубний фактор непліддя (за ре-
зультатами діагностично-лікувальної лапароско-
пії чи метросальпінгографії). 

Стан щитоподібної залози оцінювали за клі-
нічними, лабораторними даними (визначали рі-
вень ТТГ і Т4 у крові, екскрецію йоду із сечею) та 
результатами ультразвукового дослідження. 

Про функціональний стан гіпоталамо-
гіпофізарно-яєчникової системи судили за рівнем 
ФСГ, ЛГ пролактину у крові, за даними тестів 
функціональної діагностики, ультразвукового 
дослідження органів малого таза (товщина ендо-
метрія, величина фолікулів). 

Під час об’єктивного обстеження молочних 
залоз оцінювали ступінь галактореї. Характер 
секрету молочних залоз визначали при мікроско-
пії нативного препарату.  

Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових жінок, у яких виявлено чоловічий фактор 
непліддя. 

Результати обстеження та їх обговорення. 
Середній вік обстежених пацієнток становив 
31,26±2,0 року. Первинне непліддя було у 39 
(65 %) жінок, вторинне – у 21 (35 %). 

У результаті проведеної пальпації та ультра-
звукового дослідження щитоподібної залози нор-
мальні її розміри, що відповідають віку жінки, 
виявлено у 12 (20 %) обстежених. Дифузне збіль-
шення щитоподібної залози І ступеня – у 27 
(45 %) пацієнток, ІІ ступеня – у 18 (30 %), ІІІ сту-
пеня – у 3 (5 %). 

За результатами клінічно-лабораторних до-
сліджень у 12 (20 %) жінок виявлено еутиреоз. У 
них ТТГ дорівнював 1,21±0,34 МО/л, Т4 – 
97,28±11,36 н моль/л. Серед обстежених у 24 
(40 %) діагностовано гіпотиреоз (ТТГ 6,28±0,96 
МО/л, Т4 – 48,30±3,20 н моль/л), у 9 (15 %) – гі-
пертиреоз (ТТГ 0,10±0,02 МО/л, Т4 – 
247,38±16,27 н моль/л). У 15 (25 %) діагностова-
но йододефіцит легкого ступеня (медіана йоду < 
100 мкг/л). 

Що стосується характеру менструального 
циклу, то в 30 пацієнток (50 %) спостерігалась 
олігоменорея, у 6 (10 %) – надмірні та часті менс-
труації, у 24 (40 %) – був збережений регулярний 
менструальний цикл. 

За тестами функціональної діагностики у 39 
(65 %) пацієнток встановлено ановуляторний 

менструальний цикл, у 21 (35 %) – недостатність 
другої фази циклу. 

При аналізі рівня гіпофізарих гормонів, що 
регулюють функцію репродуктивної системи, 
виявлено порушення співвідношення ЛГ/ФСГ зі 
зниженням останнього. Це призводить до пору-
шення розвитку фолікулів, до ановуляції. У жі-
нок із гіпотиреозом відмічається зниження рівня 
як ФСГ, так і ЛГ. Гіперпролактинемія встановле-
на у 48 (80 %) хворих (ПРЛ – 29,7±2,2 мкг/л). 

У всіх обстежених діагностовано галакторею 
різного степеня. Так, галакторею І ступеня і в 
препараті з молочних залоз «молозиво» виявлено 
у 21 (35 %) хворої, галакторею ІІ ступеня і в пре-
параті з молочних залоз «перехідне молоко» – у 
30 (50 %), галакторею ІІІ ступеня і в препараті з 
молочних залоз «зріле молоко» – у 9 (15 %). 

За даними ультразвукового дослідження 
молочних залоз, дифузна фіброзна мастопатія 
діагностована у 12 (20 %) жінок, мастодинія – у 
24 (40 %). 

Висновки 
1. У жінок з ендокринним непліддям частіше 

виявляють гіпотиреоз, ніж гіпертиреоз. 
2. Порушення функції щитоподібної залози 

супроводжується відхиленнями у функціонуванні 
репродуктивної системи. 

3. У жінок з порушенням функції щитоподі-
бної залози, первинне непліддя трапляється у 2 
рази частіше, ніж вторинне. 

4. Комплексне вивчення порушень репроду-
ктивної системи на тлі захворювань щитоподіб-
ної залози зумовлює необхідність пошуку нового 
алгоритму лікування даної патології. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше вивчення цієї проблеми з використанням 
комплексного обстеження тиреоїдної та репроду-
ктивної системи дозволить відкрити нові сторін-
ки в патогенезі ряду гінекологічних захворювань. 
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ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ СОСТОЯНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА  
РЕПРОДУКТИВНУЮ ФУНКЦИЮ ЖЕНСКОГО ОРГАНИЗМА 

С.Е. Косилова 
Резюме. В статье приведены аспекты нарушения функции репродуктивной системы у женщин на фоне забо-

леваний щитовидной железы. Установлено, что частота возникновения нарушений репродуктивной системы зави-
сит от течения заболеваний эндокринной системы и связанных с ней гормональных нарушений. 

Ключевые слова: щитовидная железа, репродуктивная система, бесплодие. 

THE INFLUENCE OF THYROID DISORDERS UPON THE FEMALE  
REPRODUCTIVE FUNCTION 
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Abstract. The paper presents the aspects of functional disorders of the female reproductive system against a back-

ground of thyroid diseases. The frequency of reproductive disorders is found to depend on the course of endocrine diseases 
and hormonal disorders linked with them. 
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С.Е. Косілова 

ДО ПИТАННЯ ПОКРАЩЕННЯ ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ЖІНОК  
У КЛІМАКТЕРИЧНОМУ ПЕРІОДІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз впливу замісної гормо-
нотерапії препаратом „Фемостон Конті” на перебіг 
клімактеричного періоду. З’ясовано, що замісна гормо-
нотерапія ефективно купірує нейровегетативні, психо-
емоційні та обмінноендокринні симптоми, забезпечую-

чи тим самим покращання загального стану і якостей 
життя жінок у постменопаузі. Не здійснює негативного 
впливу на ендо-, міометрій, яєчники і молочні залози. 

Ключові слова: клімактеричний період, замісна 
гормонотерапія, якість життя. 

Вступ. Проблема перебігу клімактеричного 
періоду є однією з найбільш актуальних. Це по-
в’язано з тим, що він складає майже третю части-
ну загальної тривалості життя жінки. За даними 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, у 2015 
році кількість жінок клімактеричного періоду 
буде становити 46 % населення [3, 4, 7, 8]. 

У період менопаузи відбувається віковий 
спад активності гормонів жіночих статевих залоз. 
До найбільш значних наслідків і клінічних про-
явів, що розвиваються в цей час, відносяться ней-
ровегетативні та психоемоційні порушення 
(клімактеричний синдром – КС), підвищений 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань 

[1, 2, 6, 7]. Перелічені зміни чинять значний 
вплив на якість життя жінки в даному віковому 
періоді. Тому, проблема лікування КС є надзви-
чайно актуальною, і в останні роки в її рішенні 
досягнуто значного прогресу [1, 4, 6, 8]. Разом з 
тим до 50 років майже в  кожної жінки є велика 
кількість як соматичних, так і гінекологічних 
захворювань, що значно ускладнює вибір методу 
лікування КС для кожної конкретної жінки. Крім 
того, у постменопаузі не всі препарати замісної 
гормональної терапії (ЗГТ) можуть бути викорис-
тані [1, 4, 5, 6]. 

Мета дослідження. З’ясувати ефективність і 
прийнятність застосування препарату „Фемостон 

Н.В. Петренко: зб. наук. праць Асоціації акушерів-
гінекологів України. – 2006. – С. 525-527. 

7. Черенько М.П. Погляди на сучасний стан тиреоїдних 
захворювань, принципи їх діагностики та лікування / 
М.П. Черенько // Вісн. наук. досліджень. – 2007. –  
№ 2. – С. 10-12. 
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Конті” в жінок у постменопаузі. Вивчити вплив 
ЗГТ на клінічні прояви КС, якість життя жінок, 
на стан органів-мішеней. 

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням знаходилось 30 жінок віком 46-52 роки в 
постменопаузі з інтактною маткою, що мали клі-
нічно виражені прояви дефіциту статевих стерої-
дів. Всі пацієнтки після виключення в них проти-
показів до гормонотерапії впродовж шести міся-
ців отримували ЗГТ препаратом „Фемостон Кон-
ті” в безперервному режимі по 1 таблетці в день. 
Вибір даного препарату як ЗГТ зумовлений тим, 
що він містить мікронізований 17в-естрадіол (1 
мг) та дидрогестерон (5 мг). Мікронізований 17в-
естрадіол легко всмоктується зі шлунка до киш-
кового тракту і після досягнення рівноважної 
концентрації його середній рівень при безперерв-
ному прийомі залишається відносно постійним. 
Дидрогестерон дуже близький до натурального 
прогестерону, але більш активний при прийомі 
всередину, що дає метаболічну стабільність. Крім 
того, він забезпечує відсутність естрогенних, анд-
рогенних, мінералокортикоїдних та анаболічних 
властивостей [2, 4, 5]. Дидрогестерон здійснює 
значну антиестрогенну дію на ендометрій, зни-
жуючи його проліферативну активність. Під час 
спостереження виключався систематичний при-
йом інших лікарських препаратів.  

Для з′ясування ефективності і прийнятності 
при ЗГТ препаратом „Фемостон Конті” у пацієн-
ток через один – три – шість місяців від початку 
лікування з’ясовували наявність скарг: свербіж, 
печіння у піхві, кров’янисті виділення, гіперсек-
рецію цервікального слизу, нагрубання і болю-
чість молочних залоз. З’ясовували наявність по-
бічних ефектів шляхом виявлення скарг: голо-
вний біль, запаморочення, порушення зору, під-
вищення артеріального тиску, жовтяницю, метео-
ризм, нудоту, блювання, набряки, судоми, поси-
лення зростання волосся на обличчі та тілі. 

Тяжкість загального стану жінок, вираже-
ність КС (психоемоційні, нейровегетативні, обмін-
ноендокринні порушення) оцінювали до початку 
ЗГТ та через один – три – шість місяців лікування 
за менопаузальним індексом (ММІ) Купермана в 
модифікації Е.В.Уварової. Якість життя пацієнток 
визначали у балах до, та через один – три – шість 
місяців лікування на підставі самооцінки своєї 
задоволеності здоров’ям, розумовими здібностя-
ми, працездатністю, сексуальними стосунками 
(незадовільно – 0 балів; задовільно – 1 бал). 

Особлива увага приділялася вивченню впли-
ву ЗГТ на органи-мішені (ендо- і міометрій, яєч-
ники, молочні залози). Стан молочних залоз ви-
вчали на підставі оцінки суб’єктивних відчуттів, 
ультразвукового дослідження або мамографії 
первинно, та через три, шість місяців лікування. 
Стан яєчників і матки вивчали за допомогою уль-
тразвукового дослідження органів малого таза до, 
та через три, шість місяців лікування. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За весь період прийому ЗГТ тільки у 3 (10 %) 

жінок спостерігали короткочасні побічні явища, 
такі, як головний біль та збільшення маси тіла. 
На початку лікування головний біль відмічали 
метеозалежні пацієнтки, а збільшення маси тіла 
більшою мірою могло бути пов’язане з порушен-
ням дієти. Незначне кровомазання протягом пер-
шого і другого місяця прийому ЗГТ відмічено 
лише в 1 (3,3 %) обстеженої. Оскільки за даними 
УЗД патологічних змін органів малого таза не 
виявили, то прийом препарату не припиняли. 
Скарги на масталгію і мастодинію протягом од-
ного місяця пред’являли жінки, що не застосову-
вали будь-яких препаратів ЗГТ у пременопаузі. 

Необхідно зазначити, що вже через три міся-
ці застосування ЗГТ у пацієнток відмічалося зна-
чне зниження модифікованого менопаузального 
індексу: нейровегетативних розладів – на 80 %, 
психоемоційних – на 55 %, обмінноендокринних 
– на 60 %. Через шість місяців вказані порушення 
були купірувані на 90 % (р<0,05), на 75 % 
(р<0,05) і 72 % (р<0,05) відповідно. У результаті 
проведеного лікування поступово покращився 
загальний стан хворих, неухильно поліпшувалася 
якість життя. Так, через шість місяців від початку 
лікування сумарна оцінка якості життя пацієнток 
порівняно з початковою зросла в 2,5 раза, в осно-
вному за рахунок підвищення задоволеності сво-
їм здоров’ям, працездатністю, сімейними відно-
синами. 

Під час ультразвукового дослідження орга-
нів малого таза через один – три – шість місяців 
прийому ЗГТ у жодної з обстежених не зареєст-
ровано появи ні гіперпластичних процесів ендо-
метрія, ні змін у міометрії, ні ретенційних кіст 
яєчників. 

При аналізі суб’єктивних відчуттів у молоч-
них залозах у жінок до і через шість місяців тера-
пії препаратом „Фемостон Конті” виявлено: у 
80 % - відсутність суб’єктивних відмінностей у 
стані молочних залоз, у 20 % - позитивні зміни у 
вигляді значного зменшення масталгії і мастоди-
нії. За весь період гормонотерапії в жодної з паці-
єнток негативної динаміки з боку молочних залоз 
не виявлено. 

Висновки 
1. Замісна гормонотерапія препаратом 

„Фемостон Конті” в жінок у постменопаузі ефек-
тивно купірує нейровегетативні, психоемоційні 
та обмінноендокринні симптоми, забезпечуючи 
тим самим значне поліпшення загального стану і 
якості життя пацієнток. 

2. Замісна гормонотерапія препаратом 
„Фемостон Конті” в жінок з інтактною маткою в 
постменопаузі  не здійснює негативного впливу 
на ендо-, міометрій, яєчники і молочні залози. 

3. Замісна гормонотерапія препаратом 
„Фемостон Конті” в жінок у постменопаузі при 
виключенні протипоказів є безпечною і добре 
переноситься. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведення аналізу урогенітальних порушень у жі-
нок у постменопаузі. 



 65 

Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 
 

© С.Е. Косілова, 2013 

Рецензент – проф. О.А. Андрієць                                       Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 2 (66). – P. 63-65 

Надійшла до редакції 19.02.2013 року 

 

К ВОПРОСУ УЛУЧШЕНИЯ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У ЖЕНЩИН  
В КЛИМАКТЕРИЧЕСКОМ ПЕРИОДЕ 

С.Е. Косилова 
Резюме. Проведен анализ влияния заместительной гормонотерапии препаратом „Фемостон Конті на течение 

климактерического периода. Установлено, что заместительная гормонотерапия эффективно купирует нейровегета-
тивные, психоэмоциональные та обменноэндокринные симптомы, обеспечивая таким образом улучшение общего 
состояния и качества жизни женщин в постменопаузе, не осуществляет отрицательного влияния на эндо-, миомет-
рий, яичники и молочные железы. 
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ON THE ISSUE OF IMPROVING LIFE QUALITY IN MENOPAUSAL WOMEN 

S.Y. Kosilova 
Abstract. An analysis of the influence of substitutive hormonal therapy with the help of the preparation “Femoston 

Сontі” upon the course of the menopause has been carried out. The substitutive hormonal therapy is found to arrest effec-
tively the neurovegetative, psychoemotional and metabolic-endocrine symptoms, insuring an improvement of the general 
condition and life quality of menopausal women, without exerting a negative influence upon the endo-, myometrium, ova-
ries and mammary glands. 
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Резюме. У статті наведені результати ретроспек-
тивного дослідження постраждалих з тяжкою поєдна-
ною травмою органів черевної порожнини, на предмет 
розвитку в них ознак шлунково-кишкової недостатнос-
ті. Серед 365 постраждалих летальність становила 
36,7 %. Найбільш частими проявами шлунково-

кишкової недостатності в постраждалих із поєднаною 
травмою органів черевної порожнини є відсутність 
перистальтики – 56,4 % та ознаки внутрішньочеревної 
гіпертензії – 43,2 %. 
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Вступ. Розлади шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) є важливою проблемою у постраждалих, 
що знаходяться в критичному стані. Чисельні до-
слідження вказують на те, що виникнення симп-
томів шлунково-кишкової недостатності (ШКН) 
має прямий зв'язок із зростанням рівня летальнос-
ті в постраждалих [1-4]. Раніше дослідники неод-
норазово висловлювали гіпотезу про те, що кише-
чник є «двигуном» розвитку синдрому поліорган-
ної недостатності (СПОН) [5, 6]. Незважаючи на 
це, патофізіологічна роль дисфункції ШКТ у клі-
нічному перебігу СПОН у постраждалих дослі-
джена недостатньо. Про важливість проблеми 
свідчить створення робочої групи з проблем ви-
вчення ШКН, що функціонує в рамках Європейсь-
кого товариства інтенсивної терапії [7]. Робочою 
групою проводяться дослідження розвитку ШКН 
у пацієнтів, що знаходяться в критичному стані та 
були прооперовані на органах черевної порожни-
ни. У постраждалих із тяжкою поєднаною трав-
мою органів черевної порожнини відповідні дослі-
дження не проводились, хоча про їх необхідність 
неодноразово вказувалось [7, 8].  

Для оцінки розвитку СПОН у пацієнтів та 
постраждалих, що знаходяться на лікуванні у від-
діленні інтенсивної терапії (ВІТ), найчастіше ви-
користовується шкала SOFA [9]. Однак як і інших 
шкалах при проведенні оцінки відповідно до 
SOFA, прояви ШКН не враховуються [1-4]. У про-
ведених дослідженнях доведено, що при враху-
ванні ознак ШКН (харчової непереносимості (ХН) 
та внутрішньочеревної гіпертензії (ВЧГ)) при об-
рахунку оригінальної шкали SOFA вдалося покра-
щити прогностичну цінність останньої [9]. Дослід-
ники вказують на необхідність подальшого прове-
дення аналогічних досліджень, у тому числі у по-
страждалих з абдомінальною травмою, що дасть 
змогу детального вивчення ролі ШКН, як предик-
тора результату лікування в постраждалих.  

Мета роботи. Визначити особливості розви-
тку розладів шлунково-кишкового тракту в по-
страждалих із тяжкою поєднаною травмою орга-
нів черевної порожнини.  

Матеріал і методи. У дослідження були 
включені постраждалі з поєднаною травмою ор-
ганів черевної порожнини старше 18 років, яких 
госпіталізували до КМКЛ ШМД та ОКУ 
"ЛШМД" м. Чернівці за період 2005-2010 роки та 
перебували на лікуванні у відділенні інтенсивної 
терапії (ВІТ) з проведенням їм штучної вентиля-
ції легень щонайменше упродовж 6 годин. Про-
оперовані з приводу травми органів черевної по-
рожнини та тяжкістю пошкодження за шкалою 
ISS > 15 балів. Загалом досліджено результати 
лікування 365 постраждалих, які розподілені на 
дві групи: ГД-1 ті, що вижили – 231 (63,3 %) по-
страждалий та ГД-2 померлі – 134 (36,7 %) особи 
(у дослідження включались постраждалі, що по-
мерли після 7-ї доби). 

Демографічні та базові дані клінічних дослі-
джень, дані за шкалою APACHE II [11] та показ-

ники лактату плазми крові визначались упродовж 
першої доби лікування у ВІТ.  

Ознаки ШКН, показник внутрішньочеревно-
го тиску (ВЧТ), особливості харчування, показ-
ник шкали SOFA, баланс сечовиділення, водний 
баланс, показник позитивного тиску наприкінці 
видиху, альбумін сироватки і C-реактивного біл-
ка фіксувались на 1, 2, 4-й і 7-й добах. Висновки 
щодо результатів лікування визначались, ґрунту-
ючись на 28-денному виживанні після госпіталі-
зації до ВІТ.  

До проявів ШКН відносили [6, 10]: показник 
залишкового об'єму шлунка (ЗОШ) – максималь-
на ЗОШ вище 500 мл хоча б під час одного з ви-
мірів. ЗОШ документувався як найбільший пока-
зник упродовж дня дослідження; відсутність пе-
ристальтичного звуку при ретельній аускультації; 
блювання/регургітація –видимі блювотні маси 
або регургітація в будь-якій кількості; діарея – 
випорожнення три або більше разів на день; роз-
дуття кишечнику – розтягнення будь-якого відді-
лу кишечнику, що підтверджена рентгенологіч-
но; шлунково-кишкова кровотеча (ШКК) – види-
ма поява крові в блювотних масах, назогастраль-
ному зонді або випорожненнях; харчова непере-
носимість (ХН) – вважалась у випадку, коли 
менш ніж 20 % від розрахункової потреби кало-
рій уводили ентеральним шляхом та наявність 
ШКН були підставою для утримання або знижен-
ня ентерального харчування; потреби в калоріях 
розраховувались як 20 ккал/кг/добу протягом 
першого дня дослідження і до 25 ккал/кг/добу у на-
ступні дні дослідження; внутрішньочеревна гіпертен-
зія (ВЧГ) – середнє значення показника ВЧТ протя-
гом дня дослідження ³ 12 mmHg [12] і синдром абдо-
мінальної компресії (САК) = середнє значення ВЧТ > 
20 mmHg у поєднанні з органною дисфункцією або 
недостатністю [12]. ВЧТ вимірювався за допомогою 
катетеризації сечового міхура, при горизонтальному 
положенні постраждалого нульовою точкою, розмі-
щеною посередині пахвової лінії, максимальний об'-
єм інстиляцій по 25 мл, стерильного фізіологічного 
розчину. Документувалося кількість вимірювань 
показника ВЧТ протягом доби, його мінімальне, мак-
симальне і середньодобове значення. 

Обробка статистичних даних проводилася 
методами варіаційної статистики за допомогою 
програми Statistica 7. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані дослідження в перший день перебування у 
відділенні інтенсивної терапії наведено в таблиці 1.  

Середня тривалість ШВЛ склала 8,0 (2-16), 
перебування у ВІТ – 11,0 (4-19) і перебування в 
стаціонарі – 19,0 (10-28) днів. Середня оцінка 
APACHE II при госпіталізації складала 19,0 (SD 
8,0) бала, 314 постраждалим (86 %) уводили вазо-
активні/інотропні препарати. У цілому леталь-
ність на 28-й день становила 36,7 % (134 постра-
ждалих).  

Щоденні та загальні випадки ШКН і САК у 
групах дослідження наведено в таблиці 2.  
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Таблиця 1 

Результати дослідження постраждалих з ТПТ ОЧП протягом першої доби спостереження 

Показники Загальний масив 
дослідження 

Постраждалі, що 
вижили Померлі Показник p 

  n=365 n=231 n=134   

Вік (середній, ранг) 62 
(18-98) 

61 
(18-98) 

64 
(22-91) 0,082 

Індекс маси тіла, кг/м2, 
(середній, ранг) 

26 
(23-29) 

26 
(23-29) 

25 
(22-29) 0,086 

APACHE II 18 
(13-24) 

17 
(12-22) 

21 
(17-30) <0,001 

Сепсис, n (%) 132 (36,2) 82 (34,5) 61 (45,5%) 0,005 
SOFA 8 (5-10) 7 (5-10) 10 (7-14) <0,001 

Вазопресори, n (%) 314 (86%) 172 (74,4%) 115 (85,8%) 0,029 

pO2/FiO2, mmHg 188 
(108-322) 

193 
(115-347) 

177 
(97-292) 0,151 

Креатинін, μmol/L 99 (72-164) 91 (69-139) 126 (80-188) <0,001 
Шкала Коми Глазго 13 (6-15) 14 (7-15) 10 (4-15) <0,001 

Баланс рідини, л/24год, +1,4 
(0,4-2,9) 

+1,1 
(0,2-2,7) 

+2,0 
(1,0-3,5) 0,001 

Кількість сечі, л/24год 1,6 (0,9-2,6) 1,8 (1,0-2,7) 1,2 (0,4-2,3) <0,001 

ВЧТ, mmHg 9,8 
(7,0-12,7) 

10,0 
(7,3-12,8) 

13,4 
(5,9-16,3) 0,066 

Мінімальний показник абдо-
мінальної перфузії, mmHg 62 (52-71) 62 (53-72) 60 (46-70) 0,033 

Таблиця 2  

Прояви шлунково-кишкової недостатності у постраждалих 

  День 1 День 2 День 4 День 7 
Відсутність  

перестальтики         

ГД- 1 102 (44,2 %) 98 (42,4 %) 87 (37,6 %) 25 (10,8 %) 
ГД - 2 104 (77,6 %) 105 (78,7 %) 92 (68,4 %) 73 (54,3 %) 
р 0,011 <0,001 0,031 0,003 

Діарея         
ГД - 1 16 (6,8 %) 20 (8,8 %) 38 (16,4 %) 45 (19,7 %) 
ГД - 2 11 (8,4 %) 39 (28,9 %) 41 (30,4 %) 46 (34,6 %) 

p 0,382 0,005 0,240 0,113 
Розширення кишечнику         

ГД - 1 29 (12,4 %) 31 (13,5 %) 26 (11,3 %) 18 (7,8 %) 
ГД - 2 23 (17,5 %) 25 (18,9 %) 22 (16,4 %) 23 (16,9 %) 

p 0,202 0,325 0,275 0,049 
Блювання/регургітація         

ГД - 1 12 (5,1 %) 10 (4,3 %) 5 (2,3 %) 7 (3,6 %) 
ГД - 2 9 (6,7 %) 7 (5,3 %) 4 (2,8 %) 6 (4,8 %) 

P 0,405 0,676 0,534 0,756 
Рівень ЗОШ         

ГД - 1 8 (3,4 %) 11 (4,6 %) 11 (4,6 %) 9 (3,9 %) 
ГД - 2 6 (4,7 %) 7 (5,1 %) 8 (5,3 %) 12 (7,7 %) 

p 0,346 0,466 0,562 0,527 
ШКК         
ГД - 1 5 (2,3 %) 4 (1,5 %) 3 (1,1 %) 4 (1,5 %) 
ГД - 2 8 (6,3 %) 13 (9,5 %) 10 (7,4 %) 12 (8,8 %) 

p 0,019 0,002 0,006 0,005 
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Таблиця 2 (продовження) 

ВЧГ         
ГД - 1 52 (22,6 %) 63 (27,1 %) 42 (18,2 %) 36 (15,8 %) 
ГД - 2 37 (27,9 %) 38 (28,4 %) 36 (27,6 %) 28 (21,5 %) 

p 0,713 0,421 0,105 0,035 
ШКН (3 або > одночас-

но)         

ГД - 1 6 (2,7 %) 1 (0,5 %) 2 (0,7 %) 1 (0,5 %) 
ГД - 2 13 (9,4 %) 14 (10,5 %) 16 (11,7 %) 22 (16,7 %) 
р 0,002 0,001 0,001 0,002 

Кількість одночасних проявів ШКН були 
вищими у ГД-2. Так, на 7-й день спостереження у 
ГД-2 більше трьох випадків ШКН спостерігались 
у 22 (16,7 %) постраждалих. Випадки відсутності 
перистальники кишечнику, протягом щонаймен-
ше одного дня дослідження становила 56,4 %, 
кількість постраждалих з клінічними проявами 
ШКК було 24 (6,4 %), при цьому летальність ста-
новила 54,2 %. Прояви ВЧГ були у 43,2 % при 
летальності 34,3 %. САК спостерігався в 14,6 % 
постраждалих із летальністю 68,5 %. 

Висновки  
1. У постраждалих із тяжкою поєднаною 

травмою органів черевної порожнини летальність 
на 28-й день спостереження становила 36,7 %. 

2. Найбільш частини проявами шлунково-
кишкової недостатності в постраждалих із поєд-
наною травмою органів черевної порожнини є 
відсутність перистальтики (56,4 %) та ознаки 
внутрішньочеревної гіпертензії (43,2 %). 

Перспективи подальших досліджень. На-
далі планується розробка нового алгоритму ве-
дення хворих, залежно від виявлених порушень.  
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РАССТРОЙСТВА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА У ПОСТРАДАВШИХ  
С СОЧЕТАННОЙ ТРАВМОЙ ПРИ ПОЛИТРАВМЕ 

В.Е. Крылюк, А.Г. Ифтодий, В.К. Гродецкий  
Резюме. В статье приведены результаты ретроспективного исследования у пострадавших с тяжелой сочетан-

ной травмой органов брюшной полости, на предмет развития у них признаков желудочно-кишечной недостаточно-
сти. Среди 365 пострадавших летальность составила 36,7 %. Наиболее частыми проявлениями желудочно-
кишечной недостаточности у пострадавших с сочетанной травмой органов брюшной полости является отсутствие 
перистальтики – 56,4 % и признаки внутрибрюшной гипертензии – 43,2 %. 

Ключевые слова: травма брюшной полости, пострадавшие, расстройства функции желудочно-кишечного 
тракта. 
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Р.А. Левандовський 

БІОМЕХАНІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ КІЛЬКОСТІ ІМПЛАНТАТІВ  
У МІЖМЕНТАЛЬНОМУ ПРОСТОРІ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ  

ДЛЯ ФІКСАЦІЇ ОРТОПЕДИЧНОЇ АПАРАТУРИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Приватна стоматологічна клініка д-ра Р. Левандовського, м. Коломия 

Резюме. Проведено біомеханічне обґрунтування 
розміщення і кількості імплантатів у міжментальному 
просторі нижньої щелепи для фіксації ортопедичної 
апаратури. Дослідження проведено на 54 пацієнтах 
віком від 41 до 86 років (23 чоловіки та 31 жінка) зі 
складною щелепно-лицевою патологією, яким у міжме-
нтальній ділянці беззубої нижньої щелепи було уведено 
207 імплантатів, із яких: 187 одноетапових нерозбірних 
та 20 двохетапових розбірних. Біомеханічно доведено, 

що повноцінне функціонування ортопедичної апарату-
ри залежить від кількості опорних фіксуючих елемен-
тів, а кількість імплантатів та варіанти їх розміщення - 
від конкретної клінічної ситуації. 

Ключові слова: складна щелепно-лицева патоло-
гія, ортопедична апаратура, кількість і розміщення ім-
плантатів, міжментальний простір нижньої щелепи, 
біомеханічне обґрунтування. 

Вступ. Населення планети невпинно старіє, 
тому зростає частка людей з повною відсутністю 
зубів, зокрема на нижній щелепі (НЩ) [13]. У 
сучасній стоматології протезування на денталь-
них імплантатах є одним із основних та перевіре-
них часом методів відновлення функції зубних 
рядів, що має прогнозовані віддалені результати 
[8, 12, 19]. Відомі різноманітні варіанти протезу-
вання при повній втраті зубів [4, 5]. Але, зі збіль-
шенням тривалості життя жителів планети, вини-
кає потреба в нових концепціях підходу до орто-
педичної реабілітації беззубих щелеп, а саме: 
допомога пацієнтам із тяжкими соматичними 
захворюваннями, які втратили всі природні зуби 
внаслідок онкологічних проблем [11].  

 Останнім часом при протезуванні беззубої 
НЩ на імплантатах стали особливо популярними 
і затребуваними, так звані умовно-знімні протези 
(УЗП) [11, 12], покривні протези (ПП) [7, 2] або 
перекриваючі [13]. Для демонтажу УЗП потрібен 
додатковий інструмент (наприклад, викрутка), а 
це повинен зробити лікар. У тяжких соматичних 

хворих, при повній адентії на нижній щелепі, 
застосовують протези, що демонтуються самим 
пацієнтом або обслуговуючим персоналом за 
допомогою індивідуальних ключів (рис. 1) [16].  

Як же провести грань між протезом з акри-
ловим базисом зі штучними яснами та штучними 
акриловими зубами, укріпленого на імплантатах 
за допомогою гвинтів, називаючи його умовно-
знімним (УЗ), та протезом на балці (покривний, 
перекриваючий (ПП), який фіксується тими ж 
гвинтами, а сам протез знімається тільки з допо-
могою індивідуального ключа разом із балкою 
або без неї, шляхом індивідуального його виве-
дення. Яка тоді різниця між викруткою для демо-
нтажу УЗП без руйнування його та індивідуаль-
ним ключем, для зняття запропонованої нами 
конструкції протеза на імплантатах у міжмента-
льній ділянці НЩ [16]. Тобто, гра слів, терміно-
логій, неточність перекладів, навіть із авторитет-
них джерел, наявність у різних модифікаціях ОА 
елементів УЗ та ПП призводять до ситуацій, коли 
про одну і ту ж саму конструкцію тлумачать різні 

UPSETS OF THE GASTROINTENESTINAL TRACT IN VICTIMS WITH  
A COMBINED TRAUMA IN CASE OF POLYTRAUMA 

*V.O. Kryliuk, A.H. Iftodii, V.K. Hrodets'kyi 
Abstract. The paper presents the results of a retrospective research of victims with a severe combined trauma of the 

organs of the abdominal cavity for the purpose of developing in them of the signs of gastrointestinal insufficiency. The case 
fatality rate among 365 victims made up 36,5 %. The most common manifestation of the gastrointestinal insufficiency in 
victims with a combined trauma of the organs of the abdominal cavity is the absence of peristalsis – 56,4 % and the signs of 
intraabdominal hypertension – 43,2 %. 

Key words: abdominal cavity trauma, victims, disorders of gastrointestinal tract. 

*P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education (Kyiv) 
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школи по-різному. Тобто, на практиці виготовля-
ється величезна кількість різноманітної ОА опо-
рою, якої є імплантати, уведені на НЩ у міжмента-
льний простір [13]. Має місце дискусія про конс-
трукції, що мають переваги в даних конкретних 
умовах, а нерідко це просто конкурентна боротьба 
між виробниками. З точки зору біомеханіки в між-
ментальній ділянці нижньої щелепи при певній 
кількості імплантатів можливо відновити цілісність 
зубного ряду за допомогою як ПП, так і УЗП в 
окремому, конкретному випадку. То яка між ними 
різниця, який є кращий чи ефективніший? Різниця 
полягає в тому, що перший – укріплений на ім-
плантатах за допомогою гвинтів, а другий – за до-
помогою балки, яка також зафіксована до імплан-
татів (цемент, гвинти), найчастіше гвинтами [13], 
тому об’єднаємо їх у даній роботі під назвою орто-
педична апаратура (ОА). Однак, незважаючи на 
популярність цих конструкцій, біомеханічний ана-
ліз, побудований на базі як даних комп'ютерної 
томографії (КТ), так і методу кінцевих елементів 
(МКЕ) мало описаний. Такий аналіз частково на 
основі загальних принципів біомеханіки в стомато-
логії [15, 20] викладено в роботах [1, 21, 22]. 

Мета дослідження. Проаналізувати загальні 
принципи біомеханіки протезів на імплантатах, 
їх кількість та конфігурацію розміщення в міжме-
нтальній ділянці нижньої щелепи, надання прак-
тичних рекомендацій щодо їх застосування. 

Матеріал і методи. Для дослідження віді-
брано 54 пацієнти (31 жінка та 23 чоловіки) віком 
від 41 до 86 років зі складною щелепно-лицевою 
патологією (СЩЛП): значна атрофія щелеп різ-
ного ґенезу, стан після видалення злоякісних та 
доброякісних пухлин, травм, яким було уведено 
207 імплантатів, фірми “RADIX”, із них 179 од-
ноетапових нерозбірних імплантатів RADIX-
GIMLET-DM у 47 пацієнтів (29 жінок та 18 чоло-
віків). Крім того, були уведені в міжментальній 
ділянці беззубої НЩ у п’яти чоловіків по чотири 
двохетапових розбірних імплантати RADIX-
GIMLET-LLS, чотири імплантати одноетапових 
нерозбірних WITAPLANT-VKm та три т. з. цвяхи 
LINKOV, а також суцільні одноетапові (у двох 
жінок по чотири). Жодному з вказаних пацієнтів 
не проводилося кісткових пластик, ауґментації 
кістки внаслідок різного роду протипоказань або 

відмови самих пацієнтів, також їм не було відмо-
влено в проведенні самої операції імплантації 
через СЩЛП. 

Для врахування місця розміщення і кількості 
імплантатів залежно від клінічних умов до проте-
зування та доведення біомеханічної доцільності 
використані методи кінцевих елементів та аналі-
тичної математики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
1. Загальні принципи біомеханіки ортопедичної 
апаратури (ОА) на імплантатах. Відомо, що 
людина за різних вихідних умов у нормі та пато-
логії за допомогою жувальних м’язів та природ-
них зубів при різновекторних навантаженнях 
може створити зусилля від 30 до 640 н/см² [13]. 
Тому, з точки зору математики, інколи виника-
ють нереальні для виконання завдання, які б мали 
достовірні результати. Так, у техніці розрахувати 
задані параметри набагато легше, бо маємо спра-
ву зі стабільними параметрами (маса, швидкість, 
гравітація і т.п.). В основі ж біомеханічного ана-
лізу зубощелепної системи, як у нормі, так і при 
будь-яких патологічних станах, слід враховувати 
не тільки наявності елементів, які використову-
ються при реконструкції зубного ряду (покривні, 
умовно-знімні протези, імплантати, мостоподібні 
протези і т. ін.), а також міцність і жорсткість 
конструкції [20]. Всі ці навантаження при певній 
кількості імплантатів будуть передаватися та пе-
рерозподілятися, через конструкції, на з'єднання 
двох, трьох, чотирьох або п’яти імплантатів, а 
вже через них – на щелепну кістку. Ці умови вза-
ємно пов'язують з навантаженням – розрахунко-
ві моделі (конструкція ортопедичної апаратури) 
аналізованих елементів та властивості кісткової 
тканини в ділянці операції (конструкційних мате-
ріалів). Тому, представивши ці умови у вигляді 
трикутника, можна визначити будь-яку з вершин 
його при відомих значеннях двох інших (рис. 2).  

Отже, необхідно знати максимальні та міні-
мальні жувальні навантаження для конкретного 
пацієнта в нормі, за наявності захворювання і 
після реконструкції, наприклад, встановлення 
ортопедичної апаратури, імплантату, елемента 
фіксації і т. ін. 

Розрахункова модель (конструкція ортопеди-
чної апаратури, анатомія міжментальної ділянки) 

Рис. 1. Хворий А., 47 р. C-r слизової оболонки ретромолярної ділянки нижньої щелепи справа: а) - стан через 4 роки 
(хронічний постпроменевий остеомієліт, нориця); б) - чотири імплантати в міжментальному просторі нижньої щелепи; 
в) - індивідуальний ключ для зняття ОА через обмежене відкривання рота та несправжній суглоб у ділянці кута ниж-
ньої щелепи 

                     а                                                             б                                                                  в                      
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НАВАНТАЖЕННЯ 
 F- сила; p - тиск 

АНАТОМІЯ,  
КОНСТРУКЦІЯ 

l- довжина; А - площа;  
І - момент інерції 

ВЛАСТИВОСТІ КІСТКИ,  
МАТЕРІАЛІВ 

E- модуль пружності; 
  - межа міцності 

Рис. 2. Умови міцності, як основа біомеханічного аналізу 

Bσ

Рис. 3. Розрахункова схема можливого розміщення імплантатів у міжментальному просторі нижньої щелепи для фік-
сації ортопедичної апаратури. Загальний вигляд FM - ментальний отвір 

аналізованих елементів – це власне і є побудова 
моделі та її раціоналізація відповідно до постав-
лених завдань дослідження. Завжди слід мати на 
увазі, що модель може мати тільки ті результати, 
які передбачені в її функціонуванні. Далі під 
конструкцією ми будемо розуміти об'єкт дослі-
дження, яким може бути і щелепа, і зуб, і різно-
манітна ортопедична апаратура, і імплантат будь-
якого типу. 

Властивості кісткової тканини. Якщо ми 
не знаємо кількісних характеристик міцності кіс-
тки конкретного пацієнта, то всі наші міркування 
будуть носити якісний характер – потрібно біль-
ше, потрібно менше. Методика визначення меха-
нічних характеристик кісткових і м'яких тканин 
докладно розглянута в роботах [20, 22]. 

Сила, жорсткість і піддатливість пружної 
системи взаємопов'язані. Жорсткість або піддат-
ливість будь-якої пружної системи може характе-

ризуватися різними показниками, залежності від 
напрямку і типу навантаження, а також від при-
йнятої розрахункової схеми (моделі) [21]. Відзна-
чимо загальну закономірність при обчисленні 
жорсткості системи. Так, при розтягуванні 
(стиску) жорсткість лінійно залежить від жорст-
кості стрижня на розтяг (стиск) EA і обернено 
пропорційна його довжині l. Навпаки, при вигині 
жорсткість лінійно залежить від жорсткості еле-
мента (балки) на вигин EJ і обернено пропорцій-
на його довжині l у кубі.  

Таким чином, зміна довжини при вигині 
впливає більш суттєво, ніж збільшення площі 
поперечного перерізу, яка зв’язана з діями лікаря 
на будь-якому етапі лікування. Якщо порівнюва-
ти жорсткість титану та кортикальної щелепної 
кістки, то навіть найеластичніший сплав титану 
має у два рази більшу жорсткість, ніж середньо-
статистична кортикальна пластинка щелепної 
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кістки людини [8]. З практики відомо, що пере-
лом тіла імплантату можливий, але ймовірніше 
послаблення кістки біля нього як наслідок ятро-
генної хірургічної або ортопедичної помилки . 

Піддатливість елемента конструкції – ве-
личина зворотна жорсткості конструкції 
(системи). Піддатливість будь-якої біоконструк-
ції є відносним показником, що характеризує 
здатність чинити опір зовнішнім навантаженням 
незалежно від їхньої конкретної величини. Пока-
зник піддатливості може бути вирахуваний аналі-
тично, бо математично обчислюється за форму-
лами, які включають основні конструктивні пара-
метри. Це є властивість конструкції. Він може 
бути визначений і експериментально, якщо вимі-
ряти переміщення в системі та розділити на вели-
чину навантаження, що викликає це переміщення 
(піддатливість – величина, зворотна жорсткості, 
має розмірність мм/Н). Піддатливість – це пере-
міщення в системі при силі, яка дорівнює одини-
ці. Для імплантату або будь-якої ортопедичної 
апаратури коефіцієнт піддатливості можна уніфі-
кувати під кожен тип конструкції, що значно по-
легшить підбір необхідного типу ортопедичної 
апаратури в кожному конкретному випадку. 

Умова жорсткості. Зазвичай використову-
ється при аналізі переміщень і формулюється у 
вигляді рівняння, в якому переміщення, пропор-
ційне діючому навантаженню, визначається за 
аналітичними формулами або на основі аналізу 
кінцево-елементних моделей [20, 21], порівню-
ється з допустимим переміщенням, визначеним 
нормативними документами або на практиці до-
свідом лікаря. 

2. Попередній аналіз біомеханіки ортопедич-
ної апаратури(ОА), укріпленої на дентальних 
імплантатах у міжментальній ділянці НЩ. По-
передній системний біомеханічний аналіз прово-
дили на основі основних залежностей механіки, 
викладених у роботах [8, 10]. Розрахункова схема 
(ОА), використовувана для попереднього аналізу, 
представлена на рис. 3. 

З позицій механіки (опору матеріалів) кор-
пус (ОА) являє собою складову балку, що вклю-
чає металеву балку, каркас і штучні ясна, вигнуту 
за профілем НЩ з повною адентією, що спира-
ється на імплантати (проміжні опори) і в консо-
льних частинах на слизову оболонку альвеоляр-
них відростків (м’яка складова). 

У роботі [20] доведено, що біомеханіка про-
цесів відкушування і однобічного жування істот-
но відрізняється одна від одної. На рис.3, з метою 
спрощення, сили і реакції, що виникають при 
обох процесах, умовно поєднані, але сила, що 
виникає при відкушуванні Fо, як і імплантат, 
встановлений у центрі фронтальної частини НЩ, 
показані пунктирно. 

Довговічність всієї системи такого типу, 
характер її поведінки на всіх стадіях життєвого 
циклу, залежить від практичного вирішення пи-
тань фіксації і стабілізації. Оскільки однозначне 
розуміння цих термінів у стоматологів і механіків 

неоднозначне, то потрібно детальніше його роз-
глянути [3, 20] використовуючи визначення, на-
ведені в [18]. З позицій механіки конструкцію ОА 
можна і потрібно розглядати як тверде чужорідне 
тіло, при розгляді питань його фіксації, і як пру-
жне тіло, при розгляді питань його стабілізації. 

2.1. Особливості фіксації ортопедичної апа-
ратури (ОА). Стосовно до біомеханіки термін 
«фіксація» можна вважати синонімом поняття 
«закріплення» або «нерухомість» твердого тіла в 
просторі. Фіксація (від лат. Fixus – міцний, 
закріплений) (фіксування), закріплення чого-
небудь у певному положенні [18]. Сама ОА, як 
тверде тіло в просторі, має шість ступенів свобо-
ди – три поступальних і три обертальних[20]. 
Зафіксувати або жорстко закріпити таке тіло в 
просторі – це значить позбавити його всіх цих 
шести ступенів свободи, тобто зробити його не-
рухомим. Враховуючи, що штучні ясна спеціаль-
но профілюються по поверхні альвеолярного гре-
беня (НЩ), то найбільш імовірними видами руху 
корпуса (ОА) можуть бути два – рух вгору-вниз, 
за рахунок відриву корпуса від альвеолярного 
гребеня, і обертання (зсув) у горизонтальній пло-
щині. 

З наведених міркувань можна зробити важ-
ливий для практики висновок. Для фіксації ОА в 
просторі (беззуба НЩ) достатньо двох імпланта-
тів, відстань між якими повинна бути максималь-
ною. Цей висновок теоретичний, який отримано 
за умови, що імплантати жорстко закріплені в 
кістковій тканині. На практиці й імплантати, і 
корпус ОА мають кінцеву жорсткість, тому збіль-
шення кількості імплантатів підвищує надійність 
фіксації ОА при заданому навантаженні. 

2.2. Особливості стабілізації ОА. Дослі-
дження стабілізації такої складної конструкції, 
яка схематично показана на рис.1, можна прово-
дити як поелементно, так і в цілому, використо-
вуючи дидактичний принцип «від простого до 
складного» [20]. Як і в попередньому розділі, 
розглянемо спочатку існуючі в літературі визна-
чення терміну стабілізація. Стабілізація (від лат. 
Stabilis - стійкий), усталення, приведення в 
постійне стійкий стан або підтримання цього ста-
ну, а також сам стан стійкості, сталості [18]. Ста-
білізація ОА на імплантатах визначається можли-
вістю пружного деформування корпуса ОА, голі-
вок імплантатів, їх опорних елементів, які зале-
жать від раціонального розташування вузлів фік-
сації, їх жорсткості, розмірів поперечного перері-
зу елементів і голівки (жорсткістю на згин), лі-
нійних розмірів конструкції та ступеня остеоінте-
грації імплантатів з кістковим ложем. 

При поелементному аналізі, крім поділу біо-
механіки процесів відкушування і однобічного 
жування, у [20] розглянута (ОА) як при вигляді 
спереду (фронтальний переріз), так і при вигляді 
збоку (сагітальній переріз). Використовуючи зно-
ву ж таки дидактичний принцип «від простого до 
складного» [20], у [21] послідовно розглянуто ОА 
з опорою на 2, 3, 4 і 5 імплантатів. При цьому 
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аналізі в [21] принципово не пропонуються гото-
ві рецепти, обговорюючи тільки функціональні 
взаємозв'язки та припускаючи, що в кожному 
клінічному випадку повинен проводитись 
«глибокий біомеханічний аналіз». 

Тому, для розрахунків, за наведеними залеж-
ностями, необхідне знання цілого ряду вихідних 
даних як геометричних (анатомічних), так і меха-
нічних параметрів, серед яких особливе значення 
мають механічні характеристики м'яких і кістко-
вих тканин, особливо в зонах розташування опо-
рних елементів. 

Дослідження ОА з 2, 3, 4 і 5 опорними ім-
плантатами в процесі відкушування їжі і жування 
дозволяє констатувати наступне. 

При застосуванні двох імплантатів. Хоро-
ша фіксація забезпечується, особливо при вели-
кій відстані між імплантатами і їх достатній жор-
сткості при сприйнятті моментних навантажень. 
У процесі відкушування їжі і великій відстані 
між імплантатами можливий значний прогин 
балки до контакту зі слизовою оболонкою та її 
циклічним травмуванням при ослабленні цих 
імплантатів у кістці. При V-подібній дузі і вели-
кому виступу вперед імплантати будуть 
навантажені  моментом ,  який діє  як 
«вивертаючий», і відриває дистальну частину 
(ОА) від ясен. У процесі пережовування їжі 
імплантати будуть навантажуватися «вивертаю-
чим» моментом при великій піддатливості 
слизової оболонки. На наш погляд, кріплення ОА 

на двох імплантатах не є кращим варіантом з точ-
ки зору біомеханіки, бо має обмежене показання 
для застосування тільки при трапецієподібній 
формі фронтальної частини НЩ та короткому 
міжментальному просторі, а крім того, у такому 
випадку, ОА повинна бути тільки знімна. 
Позиційно вони будуть розміщуватися 
найчастіше на місці 33-го та 43-го зубів. По 
відношенню до кортикальної кістки цілком мож-
ливе бікортикальне та трескортикальне пози-
ціонування [9]. 

Варіант використання трьох імплантатів. 
Фіксація забезпечується краще, ніж при двох ім-
плантатах. У процесі відкушування їжі централь-
ний імплантат, особливо встановлений бікорти-
кально, трескортикально, панкортикально [9] (у 
цьому місці завжди є умови для такої фіксації), 
буде сприймати майже всі навантаження. Спра-
ведливо виникає питання щодо міцності 
з'єднання. Збільшення відстані між центральним і 
бічними імплантатами, настільки це можливо 
дозволить перерозподілити навантаження більш 
рівномірно, особливо при достатній згинаючій 
властивості жорсткості балки. Ще одне питання, 
що виникає, це косметика протеза. Тому 
імплантат доводиться зміщувати вправо або вліво 
від середньої лінії НЩ, а це змінить біомеханічні 
параметри правого і лівого боку протеза, що та-
кож не є фатальним, бо з практики відомо, що 
більшість людей мають звичний («улюблений») 
бік жування-однобічний тип жування. У процесі 

 Рис. 5. Пац. В., 84 р. а - рівномірна атрофія 1-й тип за Келлером, бікортикальна фіксація всіх чотирьох імплантатів, 
фіксація ОА на цемент; б) - Пац 53 р, бікортикальна фіксація імплантатів, ОА на гвинтах; в) - балка для фіксації ОА на 
п’яти імплантатах  

                     а                                                             б                                                                  в                      

Рис. 4. Хворий М., 60р. Три імплантати в міжментальному відділі нижньої щелепи після резекції 2/3 язика з приводу 
раку слизової оболонки бокової поверхні язика: а) - три імплантати в правій половині нижньої щелепи (через тяжкий 
стан хворого під час операції було змінено план оперативного втручання. Замість п’яти імплантатів у міжментальній 
ділянці імплантовано тільки три; б) - балка Румпеля; в) - термін експлуатації ОА до 1 року через неправильне розмі-
щення імплантатів 

                     а                                                             б                                                                  
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пережовування їжі, якщо всі три імплантати 
розташовані в одному ряду (що практично не-
можливо), вони будуть навантажуватися «ви-
вертаючим» моментом залежно від піддатливості 
слизової оболонки тільки з дистальної зони.  

При збільшенні відстані між центральним і 
бічними імплантатами в сагітальній площині згина-
льний момент, переданий дистально витягнутою 
частиною ОА, буде сприйматися реакціями в ім-
плантатах – ближні (бічні) будуть втискатися в кіст-
ку і ясна, а дальні (центральні) – відповідно 
«вириватися» з кістки і ясен. Тому, ми вважаємо, 
що кріплення ОА на трьох імплантатах показано 
при V-подібній формі фронтальної частини НЩ. 
Можливо використання незнімної конструкції з 
дистальним витяганням, але, як показує час, вона не 
може тривало повноцінно функціонувати (рис. 4). 

Варіант фіксації на чотирьох імплантатах. 
Фіксація забезпечується досить добре. У процесі 
відкушування їжі два центральних імплантати, 
будуть сприймати майже все навантаження. Оп-
тимальні відстані між центральними і бічними 
імплантатами дозволить перерозподілити наван-
таження більш рівномірно, особливо при достат-
ній згинальній жорсткості балки. У процесі пере-
жовування їжі, якщо всі чотири імплантати роз-
ташовані в одному ряду (що неможливо через 
анатомію НЩ), вони будуть навантажуватися 
«вивертатаючим» моментом залежно від 
піддатливості слизової оболонки. При збільшенні 
відстані між рядами імплантататів у сагітальній 
площині згинальний момент, переданий дисталь-
но витягнутою частиною ОА, буде сприйматися 
реакціями в імплантатах – ближні (бічні) будуть 
втискатися в кістку і ясна, а дальні (центральні) – 
відповідно «вириватися» з кістки і ясен. 

Отримала поширення трапецієподібна фор-
ма розташування імплантатів, за умови, що від-
стань між крайніми імплантатами і рядами ім-
плантатів буде максимально можлива в кожного 
конкретного пацієнта. Тому, ми вважаємо, що це 
найбільш оптимальний варіант, який дозволяє 
рівномірно розподілити жувальне навантаження 
між імплантатами і слизовою оболонкою, вклю-
чаючи ОА зафіксовану на цемент (рис. 5).  

При такому розташуванні імплантатів легше 
відкоригувати ортопедично тип жування. Перед-
ні типи жування піддаються корекції легше. Крім 
того, практика в багатьох країнах світу показала 
тривале функціонування ОА на чотирьох імплан-
татах, розміщених у міжментальній ділянці НЩ 
[13,21]. Бо при правильно виготовленій ОА паці-
єнти переходять до збалансованого почергового 
паралельного латерального жування. У пацієнтів 
з обтяженим в анамнезі правобічним або лівобіч-
ним типом пережовування їжі корекція прохо-
дить все одно набагато триваліше в часі через 
індивідуальне біомеханічне звикання протягом 
всього життя. Щодо позиції імплантатів по відно-
шенню до кортикальної кістки, то всі чотири ім-
плантати можливо закріпити мінімум бікортика-
льно завжди, а трескортикально майже завжди.  

Фіксація на п'яти імплантатах. Ця констру-
ктивна схема поєднує в собі всі особливості ви-
щезгаданих варіантів фіксування на трьох і чоти-
рьох імплантатах. Так, при вузькій фронтальній 
ділянці НЩ, міжментальними отворами, при уве-
денні п'яти імплантатів кровопостачання оточую-
чих імплантат тканин може бути порушено. А 
при виникаючій необов'язковій надлишковій міц-
ності і жорсткості опорних елементів можливе 
вимушене порушення і косметики ОА.  

Тому, така схема розташування імплантатів 
може бути рекомендована тільки в конкретних 
клінічних випадках. Наприклад, при дуже широ-
кій фронтальній частині НЩ, гіперстенічній бу-
дові щелепно-лицевої ділянки, та за наявності 
парафункції в анамнезі тощо (рис. 5в). 

Висновок 
Отже, біомеханічно доведено, що повноцін-

не функціонування ортопедичної апаратури зале-
жить від кількості опорних фіксуючих елементів, 
а їх кількість і варіанти розміщення від конкрет-
ної клінічної ситуації. Найоптимальніша кіль-
кість та конфігурація розміщення чотирьох ім-
плантатів у міжментальній ділянці є трапецієпо-
дібною. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується проведення порівняльного системного 
біомеханічного аналізу навантаження імплантатів 
залежно від геометрії їх розташування, який до-
зволить визначити зусилля у системі і може бути 
основою для більш глибокого аналізу в викорис-
танні сучасних комп’ютерних технологій.  
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БИОМЕХАНИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ КОЛИЧЕСТВА ИМПЛАНТАТОВ  
В МЕЖМЕНТАЛЬНОМ ПРОСТРАНСТВЕ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ ДЛЯ ФИКСАЦИИ  

ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ АППАРАТУРЫ 

Р.А. Левандовский 
Резюме. Проведено биомеханическое обоснование количества имплантатов и их размещения в межменталь-

ном пространстве нижней челюсти для фиксации ортопедической аппаратуры. Исследование проведено на 54 па-
циентах в возрасте от 41 до 86 лет (23 мужчины и 31 женщина) со сложной челюстно-лицевой патологией, кото-
рым в межментальной области беззубой нижней челюсти было введено 207 имплантатов, из которых: 187 одноэта-
пных неразборных и 20 двухэтапных разборных. Биомеханически доказано, что полноценное функционирование 
ортопедической аппаратуры зависит от количества опорных фиксирующих элементов, а количество имплантатов и 
варианты их размещения от конкретной клинической ситуации. 

Ключевые слова: сложная челюстно-лицевая патология, ортопедическая аппаратура, количество и размеще-
ние имплантатов, межментальное пространство нижней челюсти, биомеханическое обоснование 

BIOCHEMICAL SUBSTANTIATION OF THE NUMBER OF IMPLANTS IN THE  
MANDIBULAR INTERMENTAL SPACE FOR FIXING AN ORTHOPEDIC DEVICE 

R.A. Levandovskyi 
Abstract. A biochemical substantiation of the placement and the number of implants in the mandibular intermental 

space for orthopedic fixation apparatus has been carried out. The study has been perfomed on 54 patients aged from 41 to 
86 year(23 men and 31 women) with complex maxillofacial pathology who were introduced into the edentulous mandible 
207 implants of wich 187 being single-stage uncollapsible and 20 being two-stage collapsible ones. It has been corroborated 
biochemically that an adequate functioning of the orthopedic apparatus depends on the number of abutment fixation ele-
ments, whereas the number of implants and variants of their placement plants upon a specific clinical situation.  

Key words: complex maxillofacial pathology, orthopedic equipment, number and placement of implants, mandibular 
intermental space, biochemical substantiation. 
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О.Д. Луговськов  

ВПЛИВ АМІЗОНУ НА СТАН СИСТЕМИ ІНТЕРФЕРОНУ У ХВОРИХ  
НА ВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ А 

Державний заклад «Луганський державний медичний університет» 

Резюме. У роботі представлені результати вивчен-
ня системи інтерферону у хворих на вірусний гепатит А 
(ВГА). Встановлено, що у хворих на ВГА є значне зни-
ження концентрації показників системи інтерферону, а 

застосування амізону сприяє нормалізації вмісту проти-
вірусного фактору. 

Ключові слова: вірусний гепатит А, інтерферон, 
амізон. 

Вступ. Вплив системи інтерферону (ІФН) на 
різні ланки гомеостазу, неоднорідність ІФН, що 
виробляються різними групами клітин при різних 
патологічних станах, включаючи вірусні гепати-
ти, диктує необхідність оцінки стану системи 
ІФН не за окремими характеристиками, а за су-
мою параметрів - так званому інтерфероновому 
статусу (ІФН- статус) [1, 3, 5]. 

Інтерферони – це родина глікопептидів, які 
поділяють на два типи. Тип I – α-ІФН та β-ІФН; 
α-ІФН продукують переважно лейкоцити, моно-
цити, макрофаги, а також епітеліоцити і фіброб-
ласти; має приблизно 20 варіантів білків, які 
пригнічують проліферацію вірусів; β-ІФН проду-
кують переважно фібробласти та епітеліоцити. 
Відомо два варіанти β-ІФН (β1 і β2), які також 
інгібують проліферацію вірусів. 

Важливе значення має γ-ІФН. Його продуку-
ють активовані CD8+- і CD4+ лімфоцити, природні 
кілери. γ-ІФН проявляє противірусну, антипарази-
тарну та слабку антибактерійну дію, інгібує вірус-
ну проліферацію та проліферацію пухлинних клі-
тин, проявляє імуномодулювальну дію. 

Інтерферони активують латентну ендорибо-
нуклеазу, яка призводить до руйнування вірусної 
РНК; пригнічують синтез вірусної РНК білків 
капсиду і суперкапсиду вірусу, чим реалізується 
противірусний ефект за рахунок пригнічення ре-
плікації вірусу. 

Найважливішим біологічним ефектом гамма- 
ІФН є імуномодулююча дія, яка опосередкована 
посиленням експресії антигенів головного комплек-
су гістосумісності I та II класів; регуляцією чутли-
вості імунокомпетентних клітин до цитокінів; акти-
вацією цитотоксичних ефекторних клітин [1, 4, 7]. 

У 1995 році за дозволом Міністерства охорони 
здоров’я України та Фармакологічного комітету 
вперше вивчена ефективність амізону як лікуваль-
ного та профілактичного засобу в період епідеміч-
ного спалаху ВГА та ВГЕ у містах Кіровську та 
Первомайську, а також інших населених пунктах 
Луганської області, населення яких вживало інфіко-
вану воду з річки Сіверський Донець. У 2002 році, 
виходячи з попереднього досвіду, амізон застосова-
ний для екстреної профілактики в період локально-
го водного спалаху ВГА у м. Свердловськ Лугансь-
кої області [2, 6, 8].  

Мета дослідження. Вивчити активність сис-
теми інтерферонів сироватки крові у хворих на 
вірусний гепатит А. 

Матеріал і методи. З метою оцінки вихідно-
го стану імунної системи 114 мешканців віком 
18-40 років, великого промислового регіону Лу-
ганської області, проведено імунологічне дослі-
дження, що включало вивчення показників, які 
характеризували окремі фактори неспецифічного 
протиінфекційного захисту. 

З метою створення власних нормативних 
імунологічних показників нами обстежено 98 
дорослих практично здорових чоловіків і жінок 
віком від 25 до 35 років, які постійно мешкають у 
м. Луганську.  

Визначення концентрацій інтерферонів 
(сироваткового інтерферону – СІФ, α- і γ-ІФН) у 
периферичній крові здійснювали на лабораторно-
му обладнанні Sanofi Diagnostic Pasteur (Франція) 
на базі Луганського обласного центру з боротьби 
та профілактики синдрому набутого імунодефі-
циту. Дослідження СІФ проводили за допомогою 
сертифікованих в Україні тест-систем виробницт-
ва Науково-виробничого об`єднання «Диагности-
ческие системы» (Нижний Новгород, Российская 
Федерация), а для α- і γ-ІФН використовували 
реагенти виробництва «Протеиновый кон-
тур» (Санкт-Петербург, Росийськая Федерация). 
Кількісну оцінку результатів проводили методом 
побудови калібрувальної кривої, що відображає 
залежність оптичної щільності від концентрації 
стандартного антигену і яка дозволяє порівнюва-
ти з ним досліджувані зразки. 

Накопичений досвід профілактичного засто-
сування амізону в період із 1995 по 2002 рік по-
служив підставою для широкого застосування 
амізону в період великого водного спалаху ВГА в 
м. Суходольську Луганської області у червні-
серпні 2003 року. У цих екстремальних умовах 
амізон був застосований як індуктор ендогенного 
інтерферону за схемою, однак беручи до уваги 
високий рівень інфікування ВГА населення, вирі-
шено призначати більш тривалий час у континген-
тах ризику. Після основного курсу профілактично-
го прийому амізону, препарат призначали в міні-
мальних підтримуючих дозах (0,25 г 2 рази на ти-
ждень) тривалістю до місяця. Відмічено, що 
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включення амізону до загального комплексу про-
тиепідемічних заходів знижувало інтенсивність 
епідемічного процесу у 2,4 раза в липні й у 3,8 
раза в серпні, після чого захворюваність реєстру-
валася у вигляді спорадичних випадків. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Виходячи із наведеного вище, нами проведене 
вивчення концентрації в периферичній крові α- і γ-
ІФН, а також загальної активності інтерферонової 
системи. Результати визначення концентрації ін-
терферонів наведені у табл. 1. 

У хворих на ВГА відмічається суттєве зни-
ження інтерферонової активності – СІФ (за раху-
нок зменшення концентрації в периферичній крові 
α-ІФН на 31,2 % та γ-ІФН – на 45,3 %). Суттєво 
знижена активність системи інтерферонів (на 
72,7 %). Таке зниження концентрації α- і γ-ІФН 
сприяє пониженню противірусної активності 
організму хворих на ВГА, а також порушенню 
регуляції чутливості імунокомпетентних клітин до 
інших цитокінів, активації цитотоксичних клітин. 

В осіб, які підлягали проведенню профілак-
тики захворювання на ВГА в період спалаху, до 
початку її проведення вивчений стан системи 
інтерферону, а саме: концентрація α-ІФН та γ-

ІФН у сироватці крові та загальна активність СІФ 
(табл. 2). 

У всіх обстежених осіб, в яких високий сту-
пінь ризику інфікування вірусом ВГА в період 
водного спалаху цієї інфекції, до початку хіміо-
профілактики, відмічається пригнічення продук-
ції інтерферону, що проявлялося, поряд із суттє-
вим зменшенням активності СІФ, також пони-
женням концентрації α- та γ-ІФН у сироватці 
крові. 

При проведенні імунологічного дослідження 
після завершення екстреної хіміопрофілактики 
встановлено виражений позитивний вплив 
амізону на інтерфероновий статус обстежених. 
При цьому активність СІФ та концентрації α-IФН 
і γ-ІФН вірогідно зросли та досягли нижньої межі 
норми для відповідних показників (р>0,1-0,05) 
(табл. 3). 

Після завершення екстреної хіміопрофілак-
тики, активність СІФ в осіб групи зіставлення 
залишалась у 1,4 раза меншою показника практи-
чно здорових осіб (р<0,05) і в 1,36 раза нижчою 
відповідного показника основної групи (р<0,05), 
при цьому зростання відносно початкового зна-
чення становило 2,1 раза (р<0,05). Концентрація 

Примітка. * – р<0,05; р – показник вірогідності відмінностей між групами хворих на ВГА та групою практично здоро-
вих осіб 

Таблиця 3 

Показники в осіб, які підлягали проведенню профілактичних заходів у період водного  
спалаху гепатиту А після завершення хіміопрофілактики (М±m) 

Таблиця 2 

Показники системи інтерферону в осіб, які підлягали проведенню профілактичних заходів  
у період водного спалаху гепатиту А, до початку хіміопрофілактики (М±m) 

Показники Практично 
здорові особи (n=98) 

Групи обстежених хворих Р між групами 
хворих Основна (n=58) Зіставлення (n=56) 

α-ІФН, пг/мл 22,3±0,6 21,8±0,6 17,9±0,7* <0,05 
γ-ІФН, пг/мл 18,6±0,8 18,3±0,4 15,2±0,5* <0,05 
СІФ, МО/мл 2,85±0,05 2,78±0,11 2,04±0,12* <0,05 

Показники Практично здорові 
особи (n=98) 

Групи обстежених хворих 
Р між групами хворих 

Основна (n=58) Зіставлення (n=56) 

α-ІФН, пг/мл 22,3±0,6 16,9±1,2 17,2±1,3 >0,05 
γ-ІФН, пг/мл 18,6±0,8 12,7±0,5 12,9±0,7 >0,05 
СІФ, МО/мл 2,85±0,05 1,63±0,03 1,67±0,04 >0,1 

Примітка. Р розраховано між показниками хворих на ВГА та практично здорових осіб 

Таблиця 1 

Показники системи інтерферонів у хворих на вірусний гепатит А 

Показники Одиниця 
виміру 

Практично здорові 
особи (n=98), M±m 

Хворі на ВГА 
(n=114), M±m 

Ступінь 
імунних по-
рушень 

Р 

α-ІФН пг/мл 22,3±0,6 17,0±1,2 II <0,01 
γ-ІФН пг/мл 18,6±0,8 12,8±0,05 II <0,01 
СІФ МО/мл 2,85±0,05 1,65±0,03 III <0,01 
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Таблиця 4 

Градації концентрації α-інтерферону в сироватці крові осіб, які підлягали проведенню  
профілактичних заходів у період водного спалаху гепатиту А  

до початку екстреної хіміопрофілактики 

Градації 
концентрації 

Групи обстежених осіб 
Основна, абс./% (n=58) Зіставлення, абс./% (n=56) 

13,3-14,0 2/3,4 1/1,8 
14,1-14,8 3/5,2 4/7,1 
14,9-15,6 5/8,6 4/7,1 
15,7-16,4 8/13,8 7/12,5 
16,5-17,2 11/19,0 10/17,9 
17,3-18,0 6/10,4 7/12,5 
18,1-18,8 4/6,9 4/7,1 
18,9-19,6 2/3,4 2/3,6 
19,7-20,4 2/3,4 2/3,6 
20,5-21,2 1/1,7 1/1,8 
21,3-22,0 2/3,4 2/3,6 
22,1-22,8 3/5,2 3/5,4 
22,9-23,6 1/1,7 2/3,6 
23,7-24,4 1/1,7 1/1,8 
24,5-25,2 3/5,2 3/5,4 
25,3-26,0 2/3,4 2/3,6 
26,1-26,8 2/3,4 1/1,8 
Норма (22,3±0,6) пг/мл 

Таблиця 5 

Градації активності сироваткового інтерферону в осіб, які підлягали проведенню 
профілактичних заходів у період водного спалаху гепатиту А  

до початку екстреної хіміопрофілактики 

Градації 
активності 

Групи обстежених осіб 
Основна, абс./% (n=58) Зіставлення, абс./% (n=56) 

1,38-1,43 2/3,4 1/1,8 
1,44-1,49 4/6,9 4/7,1 
1,50-1,55 8/13,8 7/12,5 
1,56-1,61 10/17,2 9/16,1 
1,62-1,67 14/24,1 12/21,4 
1,68-1,73 9/15,5 10/17,9 
1,74-1,79 6/10,4 7/12,5 
1,80-1,85 3/5,2 4/7,1 
1,86-1,91 2/3,4 2/3,6 
Норма (2,85±0,03) МО/мл 

α-IФН у сироватці крові осіб групи зіставлення 
підвищилась відносно вихідного рівня в серед-
ньому в 1,4 раза, але залишалася меншою показ-
ника практично здорових осіб в 1,23 раза (р<0,05) 
та значення в основній групі в 1,22 раза (р<0,05). 
Вміст γ-ІФН у цей період обстеження був в 1,2 
раза меншим показника практично здорових осіб 
(р<0,05) та показника основної групи (р<0,05). 

За аналізом рівня α-ІФН у сироватці крові з 
використанням методу градацій встановлено, що 
в семи осіб (12,1 %) основної групи, концентра-
ція α-ІФН була помірно підвищеною відносно 

норми та знаходилася в межах градацій 24,5-26,8 
пг/мл, у восьми обстежених (13,8 %) – у межах 
норми і дорівнювала значенням градацій 20,5-
24,4 пг/мл (табл. 4). У 43 осіб (74,1 %) основної 
групи рівень α-ІФН у сироватці крові до початку 
хіміопрофілактики був зниженим відносно нор-
ми, що відповідало значенням градацій 13,3-20,4 
пг/мл. 

Сумарно рівень α-ІФН у сироватці крові осіб 
основної групи дорівнював у середньому 16,9±1,2 
пг/мл, що було менше значень норми в 1,32 раза 
(р<0,05). У переважної більшості осіб, що склали 
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групу зіставлення у 41 (73,2 %), значення α-ІФН 
були у межах градацій 13,3-20,4 пг/мл, у шести осіб 
(10,7 %) – у межах 24,5-26,8 пг/мл, у дев’яти обсте-
жених (16,1 %) – у межах градацій 20,5-24,4 пг/мл. 
У цілому концентрація α-ІФН у осіб групи 
зіставлення складала в середньому 17,2±1,3 пг/мл, 
що було в 1,3 раза нижче норми (р<0,05). 

У більшості обстежених осіб у період епіде-
мічного спалаху ВГА до початку проведення екс-
треної хіміопрофілактики мало місце зниження 
концентрації γ-ІФН у сироватці крові. В основній 
групі обстежених рівень γ-ІФН був знижений 
відносно показника практично здорових осіб у 
1,46 раза (при нормі 18,6±0,8 пг/мл); (р<0,01) та 
складав у середньому 12,7±0,5 пг/мл. В обстеже-
них, які склали групу зіставлення, концентрація 
γ-ІФН до початку проведення екстреної 
хіміопрофілактики була зменшена в середньому в 
1,44 раза та дорівнювала 12,9±0,7 пг/мл; (р<0,01). 

При застосуванні методу градацій відносно 
показника СІФ отримані наступні дані. Як 
відображено в табл. 5, у переважної кількості обсте-
жених, які склали основну групу, а саме в 47 осіб 
(81,0 %) та в більшості осіб групи зіставлення- у 45 
осіб (80,4 %), значення цього показника коливалися 
в межах 1,50-1,79 МО/мл, що свідчило про 
однотипність сформованих груп. 

Сумарна активність СІФ до початку прове-
дення екстреної хіміопрофілактики в обстежених 
осіб основної групи була зниженою в 1,75 раза 
(при нормі 2,85±0,03 МО/мл; р<0,01), а в групі 
зіставлення – в 1,71 раза (р<0,01).  

Висновок 
Найбільш суттєвим порушенням у хворих на 

вірусний гепатит А є значне зниження концентра-
ції інтерферонів, яке суттєво впливає на актив-
ність неспецифічного протиінфекційного захисту і 
на нормалізацію та активацію адаптивного імуні-
тету. Застосування амізону сприяє нормалізації 

вмісту системи інтерферону в сироватці крові, 
що підвищує рівень противірусного захисту орга-
нізму обстежених. Саме підвищення вмісту ін-
терферону в сироватці крові обстежених є лабо-
раторним (імунологічним) критерієм підвищення 
противірусного захисту організму, в тому числі 
відносно вірусного гепатиту А, та в епідеміологі-
чному плані забезпечує зниження імовірності 
захворювання на вірусний гепатит А в період 
водного спалаху цієї інфекції.  
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ВЛИЯНИЕ АМИЗОНА НА СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ИНТЕРФЕРОНА  
У БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ A 

А.Д. Луговсков 
Резюме. В работе представлены результаты изучения системы интерферона у больных вирусным гепатитом А 

(ВГА). Показано, что у больных ВГА концентрация показателей системы интерферона снижается значительно, а при-
менение амизона способствует нормализации уровня противовирусного фактора. 

Ключевые слова: вирусный гепатит А, интерферон, амизон. 

THE EFFECT OF AMIZONE ON THE STATE OF THE SYSTEM OF INTERFERON  
IN PATIENTS WITH VIRAL HEPATITIS A 

A.D. Lugovskov  
Abstract. The paper submits the results of studying the system of interferon in patients with viral hepatitis A (VHA). 

It has been established that a significant decrease of the concentration of the indicators of the interferon system is observed 
in patients with VHA, whereas the use of amizone contributes to a normalization of the content of the antiviral factor. 

Key words: viral hepatitis A, interferon, amizone. 

SI “State Medical University” (Lugans’k) 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

80 

 

© М.В. Лучак, О.З. Гнатейко, Н.С. Лук’яненко, С.О. Печеник, 2013 

УДК 616.36-008.6-053.2:612.014.4 

М.В. Лучак, О.З. Гнатейко, Н.С. Лук’яненко, С.О. Печеник 

КЛІНІЧНО-ПАРАКЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА СТАНУ 
ГЕПАТОБІЛІАРНОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ, ЯКІ ПРОЖИВАЮТЬ  

В ЕКОЛОГІЧНО НЕСПРИЯТЛИВОМУ РАЙОНІ 
Державна установа « Інститут спадкової патології НАМН України», м. Львів 

Резюме. Проведений порівняльний аналіз клініч-
но-параклінічних проявів гепатобіліарної патології у 66 
дітей, які проживають у різних екологічних умовах. 
Виявлено, що екологічно зумовлена патологія у дітей 
носить неспецифічний полісистемний характер. За умо-
ви проживання в районі, забрудненому продуктами 
нафтопереробки, у пацієнтів діагностовано високу час-
тоту ранніх проявів гепатобіліарної патології. Результа-

ти дослідження показали, що можливим доклінічним 
проявом порушення функції гепатобіліарної системи в 
дітей з екологічно несприятливого регіону є поява біо-
хімічних ознак синдрому холестазу. 

Ключові слова: діти, екологічно зумовлена пато-
логія, екологічно несприятливий регіон, гепатобіліарна 
патологія. 

Вступ. Екологічна патологія формується як 
окрема значуща проблема, супутня науково-
технічному прогресу. Вплив техногенних забруд-
нювачів довкілля на людину призводить не лише 
до зниження резистентності організму, змін адап-
таційно-компенсаторних процесів та патоморфозу 
відомих хвороб, а й до появи нових – власне еко-
логічних. У вузькому розумінні термін 
“екологічна патологія” означає патологічні проце-
си, які виникають в організмі людини під впливом 
малих доз низької інтенсивності агресивних чин-
ників довкілля, що переважно діють стереотипно і 
зазвичай без залежності “доза-ефект” [2, 8]. 

В основному, всі реакції біотрансформації 
ксенобіотиків проходять у мікросомальній фрак-
ції білків печінки, яка забезпечує окиснювальну 
та кон’югаційну фази детоксикації токсичних 
сполук, бере участь у виведенні ксенобіотиків (ІІІ 
фаза) великої молекулярної маси (>300 кДа) та 
підвищеної гідрофобності [5, 11]. Відповідно, 
можна припустити, що від функціонального ста-
ну гепатобіліарної системи залежить стійкість 
організму або, навпаки, підвищена чутливість до 
пошкоджувальних агентів.  

З іншого боку, чисельні дослідження дово-
дять, що забруднення навколишнього середови-
ща сприяє підвищенню захворювань печінки се-
ред дорослого населення. Так, проведені дослі-
дження в США виявили, що майже 40% дорос-
лих, які проживають на територіях із підвищен-
ням рівнів важких металів, пестицидів і ртуті, 
мають високі показники аланінамінотрансфераз 
сироватки крові [9]. У свою чергу, результати 
еколого-епідеміологічного обстеження дитячої 
популяції в м. Чернівці, показали, що за умови 
проживання на територіях підвищеного ризику 
формування екозалежної патології, у пацієнтів із 
гастроентерологічною патологією вірогідно зрос-
тає ризик порушень із боку печінки, формування 
дизімунної відповіді та порушень мікробіоценозу 
кишечнику [3] . 

Отже, печінка, у якій відбуваються процеси 
метаболічних перетворень токсичних речовин, 
виступає однією із мішеней дії ксенобіотиків на 

організм. Таким чином, вивчення ранніх маркерів 
ушкодження печінки дозволить провести ранню 
діагностику екологічно зумовленої патології та 
вчасне лікування патологічних станів гепатобілі-
арної системи у дітей. 

Для вивчення екологічно детермінованих 
захворювань у дітей обрано Богородчанський 
район Івано-Франківської області. Об’єктами 
підвищеної небезпеки на території цього району 
є розташовані тут старі, неліквідовані нафтогазо-
ві промисли, які є причиною безперешкодної міг-
рації нафти і газу у вертикальному та латерально-
му напрямку зі забрудненням поверхневих вод, 
ґрунтів та повітря [1, 4]. Крім того, на території 
знаходиться 21 підприємство, що забруднюють 
атмосферне повітря. У структурі викидів найбіль-
ше припадає на метан (3,2 тис. т) та на сполуки 
азоту (159,9 т) [1, 6]. 

Отже, наведений вище район відноситься до 
екологічно несприятливого регіону (ЕНР) з хімічним 
характером забруднення, тому обраний для вивчення 
екологічно детермінованої патології у дітей. 

Мета дослідження. Оптимізувати ранню діаг-
ностику гепатобіліарної патології у дітей, які про-
живають в екологічно забрудненому регіоні, на 
основі вивчення функціонального стану печінки. 

Матеріал і методи. Обстежено 32 дитини 
віком від 7 до 15 років, які з народження прожи-
вають в екологічно несприятливому Богородчан-
ському районі Івано-Франківської області, зокре-
ма с. Солотвин. Ці діти становили основну групу 
спостереження – І група. Крім того, обстежено 34 
здорових дитини віком від 7 до 16 років, які з 
народження проживають в умовно екологічно 
чистому регіоні (ЕЧР) – ІІ група спостереження, 
та з результатами обстеження яких були порівня-
ні дані дітей із ЕНР.  

Всім дітям проводилося загальноклінічне 
обстеження, ультразвукове дослідження внутрі-
шніх органів, щитоподібної залози і біохічні до-
слідження крові за загальноприйнятими методи-
ками. З метою визначення гепатоспецифічного фер-
ментe сорбітолдегідрогенази використовували мето-
дику Пиркова [7].  
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Статистична обробка результатів дослідження 
проводилась із застосуванням персонального ком-
п’ютера в пакеті програм “Statistica” [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Для оцінки клінічного стану здоров’я дітей проведе-
но аналіз частоти різноманітних скарг у дітей у регіоні 
з хімічним забрудненням порівняно з даними дітей з 
ЕЧР. Частота більшості скарг була вищою та до-
стовірно відмінною в групі дітей, що проживали в 
забрудненому районі. Найчастіше дітей І групи 
дослідження турбували часті болі в животі (56 % 
проти 17 % у ІІ клінічній групі (р<0,05)), головні 
болі (29 % проти 12 % у ІІ групі (р<0,05)), знижен-
ня апетиту (29 % проти 26 %) та загальна втомлю-
ваність (29 % проти 9 %(р<0,05)), тобто неспеци-
фічні прояви загальної інтоксикації, що можна 
розцінити як наявність у обстежених дітей синд-
рому екологічної дезадаптації.  

Виявлено, що в дітей І групи екопатологія 
проявлялася симптомами, характерними для ура-
ження шлунково-кишкового тракту, на що вказу-
вала достовірно більша частота у них скарг на 
нудоту (15 % обстежених), гіркий присмак у роті 
(7 % пацієнтів) та болі в животі (56 % дітей) порі-
вняно з дітьми ІІ групи, у яких дані скарги трап-
лялися з частотою 6 %, 3 % та 17 % відповідно 
(р<0,05). 

На момент огляду всі діти перебували в за-
довільному стані. В обстежених дітей І групи 
реєстрували клінічні прояви синдрому загальної 
інтоксикації: блідість шкірних покривів (31 % 
обстежених), гіпертрофія мигдаликів (22 % паціє-
нтів), мікрополіаденія (28 % дітей), болючість 
живота при пальпації (37 % обстежених). Частоти 
цих ознак були достовірно вищими порівняно з 
результатами дітей з ЕЧР, у яких дані прояви 
траплялися з частотою 15, 12, 24 % та 9 % відпо-
відно (р<0,05). 

При ультразвуковому обстеженні внутрі-
шніх органів у дітей, що проживали в умовах 
забрудненого довкілля, виявлено достовірно ви-
щу частоту ехографічних ознак патології печінки 
та жовчного міхура, а саме збільшення розмірів 
печінки зафіксовано у 44,0 % обстежених І гру-
пи, що в 14 разів частіше, ніж у дітей групи конт-
ролю (3,0 %) та ознаки дисфункції жовчовивід-
них шляхів (22 % проти 3 % у ІІ групі(р<0,05)). 
Привертала увагу висока частота ехографічних 
ознак дисметаболічної нефропатії – у 31,0 % ді-
тей, запального стану нирок – у 28,0 % дітей та 
збільшення розмірів щитоподібної залози – у 
37,0 % обстежених дітей с. Солотвин. 

Отже, екопатологія у дітей, що проживають 
у районі з техногенним навантаженням, мала по-
лісистемний характер, що проявлялася синдрома-
ми екологічної дезадаптації, ведучими з яких є 
патологія гепатобіліарної системи, нирок та щи-
топодібної залози. 

Проведений порівняльний аналіз активності 
біохімічних показників функціонального стану 
печінки. Виявлено, що середня концентрація ала-
нінамінотрансферази (АлАт) сироватки крові 

дітей із досліджуваного регіону становила 
0,20±0,02ммоль/л, рівень аспартатамінотрансфе-
рази (АсАТ) у сироватці крові – 0,17±0,01ммоль/
л. Рівень АлАТ сироватки крові у дітей І групи 
достовірно відрізнявся від показників дітей конт-
рольної групи (середня концентрація АлАТ 
0,12±0,02ммоль/л). Серед обстежених дітей осно-
вної групи в 10 пацієнтів, що становило 31,2 % 
дітей дослідної групи, виявлено незначне підви-
щення АлАТ у сироватці крові, концентрація якої 
коливалась у межах 0,22-0,75ммоль/л. 

Вивчено активність гепатоспецифічного фе-
рменту сорбітолдегідрогенази. Оскільки в експе-
риментальних роботах доведено, що сорбітолде-
гідрогеназа є маркером гепатотоксичності [10], 
то вважалося за доцільне визначити концентра-
цію цього ферменту в сироватці крові дітей sз 
забрудненого району. Проведене дослідження 
показало, що в І групі дітей середня активність 
сорбітолдегідрогенази становила 0,027± 
0,003 мкмоль/мл/хв та була достовірно вищою 
від показників дітей з ЕЧР, у яких концентрація 
ферменту становила 0,003±0,001 мкмоль/мл/хв 
(р<0,01).  

Одержані результати свідчать про те, що в 
дітей, які проживають на екологічно несприятли-
вій території, розвиваються зміни функціональ-
ної активності печінки внаслідок гепатотоксичної 
дії екзогенних факторів навколишнього середо-
вища. 

Для діагностики синдрому холестазу прово-
дилося визначення таких маркерів, як білірубін 
та його фракції, холестерин, активність лужної 
фосфатази (ЛФ), гамаглутамілтранспептидаза 
(ГГТП). У всіх дітей дослідної групи рівень білі-
рубіну та його фракцій, холестерину в сироватці 
крові не відрізнявся від відповідних показників у 
дітей із ЕЧР.  

На відміну від цього показника, середня ак-
тивність ЛФ у сироватці крові дітей, які прожива-
ють в ЕНР із техногенним навантаженням, стано-
вила 6286±528нмоль/с.л та була достовірно вища 
порівняно з показниками дітей із ЕЧР (4136±433 
нмоль/с.л) (р<0,05). Перевищення референтних 
значень цього показника відзначено в 16 (50,0 %) 
дітей основної групи. 

Оскільки підвищення загальної ЛФ може свід-
чити не лише про патологію гепатобіліарної систе-
ми, а й про патологію нирок та порушення метабо-
лізму кісткової тканини, то вважалося за доцільне 
вивчити концентрацію більш специфічного маркера 
холестазу – ГГТП. Середня активність цього фер-
менту в дітей дослідної групи становила 
0,58±0,07 мккат/л, та статистично відрізнялася від 
показників дітей контрольної групи (0,27±0,05 
мккат/л) (р<0,05). Підвищення активності даного 
ензиму в сироватці крові дітей І групи спостережен-
ня діагностовано у 22 випадках (68,7 %).  

Отже, серед обстежених, які проживають у 
районі з техногенним навантаженням, у 62,4 % 
пацієнтів діагностовано ранні зміни функціональ-
ної активності печінки, зокрема у 10 пацієнтів 
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(31,2 % обстежених) діагностовано ранні біохімі-
чні ознаки холестатичного типу ушкодження пе-
чінки (підвищення активності ЛФ та ГГТП у си-
роватці крові при референтних значеннях АлАТ) 
гепатоцелюлярного (підвищення активності 
трансаміназ при референтних показниках ЛФ) – у 
чотирьох дітей (12,5 %) та змішаного типу 
(підвищення активності і АлАТ, і ЛФ, і ГГТП) – 
у шести обстежених (18,7 %). 

Отже, наведені дані вказують на те, що мож-
ливим раннім проявом порушення функції гепа-
тобіліарної системи в дітей з ЕНР є поява біохімі-
чних ознак синдрому холестазу, індикаторними 
ферментами якого є ГГТП та лужна фосфатаза. 

Висновки 
1. Екопатологія в дітей, які з народження 

проживають в екологічно несприятливому регіо-
ні з хімічним характером забруднення, носить 
неспецифічний полісистемний характер, проявля-
ючись синдромами дезадаптації, провідними з 
яких є гепатобіліарна патологія, патологія нирок 
та щитоподібної залози. 

2. Аналіз результатів ультразвукового обсте-
ження органів черевної порожнини в дітей, що 
проживали в умовах забрудненого довкілля, ви-
явив достовірно вищу частоту ехографічних 
ознак патології гепатобіліарної системи.  

3. Серед обстежених, які проживають у ра-
йоні з техногенним навантаженням, у 62,4 % па-
цієнтів діагностовано ранні зміни функціональної 
активності печінки, які найчастіше проявлялися 
біохімічними ознаками синдром холестазу. 
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КЛИНИКО-ПАРАКЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ  
ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ, КОТОРЫЕ ПРОЖИВАЮТ  

В ЭКОЛОГИЧЕСКИ НЕБЛАГОПРИЯТНОМ РАЙОНЕ 

М.В. Лучак, О.З. Гнатейко, Н.С. Лукьяненко, С.О. Печеник 
Резюме. Проведен сравнительный анализ клинико-параклинических проявлений гепатобилиарной патологии 

у 66 детей, которые проживают в разных экологических условиях. Обнаружено, что экологически обусловленная 
патология у детей носит неспецифический полисистемный характер. Показано, что в условиях проживания на тер-
ритории, загрязненной продуктами нефтепереработки, у пациентов диагностировали высокую частоту ранних про-
явлений гепатобилиарной патологии. Результаты обследования показали, что возможным доклиническим проявле-
нием нарушения функции гепатобилиарной системы у детей из экологически неблагоприятного региона есть появ-
ление биохимических признаков синдрома холестаза. 

Ключевые слова: дети, экологически неблагоприятный регион, экологически обусловленная патология, гепа-
тобилиарная патология. 

CLINICAL AND PARACLINICAL CHARACTERISTICS OF THE HEPATOBILIARY SYSTEM 
AMONG CHILDREN WHO LIVE IN AN ECOLOGICALLY UNFAVOURABLE DISTRICT 

M.V. Luchak, O.Z. Hnateiko, N.S. Lukianenko, S.O. Pechenyk 
Abstract. A comparative analysis of the clinicoparaclinical manifestations of hepatobiliary pathology in 66 children, 

living under different ecological conditions has been carried out. It has been found out that ecologically conditioned pathol-
ogy is of a nonspecific, polysystemic character in examined children. A high rate of early manifestations of hepatobiliary 
pathology has been diagnosed in the patients due to their living in the region contaminated by oil-processing products. The 
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findings of the research have shown that a possible manifestation of a dysfunction of the hepatobiliary system in children 
from an ecologically unfavourable region is the onset of the biochemical signs of the syndrome of cholestasis. 

Key words: children, ecologically-conditioned pathology, hepatobiliary pathology, ecologically unfavourable region. 
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І.В. Малишевська 

ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ МІОКАРДА У ПАЦІЄНТІВ  
ЗІ СТАБІЛЬНОЮ СТЕНОКАРДІЄЮ, ПОЄДНАНОЮ  

З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті представлені результати аналізу 
впливу наявності метаболічного синдрому (МС) на 
міокардіальну дисфункцію. Встановлено більш вираже-
ні ознаки ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) у хво-
рих з комбінацією стабільної стенокардії (СС) та мета-
болічного синдромому (МС) незалежно від стану глоба-
льної скоротливості ЛШ. Нами не виявлено кореляцій-

ного зв’язку між показниками внутрішньосерцевої ге-
модинаміки та маркерами атеросклеротичного процесу, 
а саме рівнем загального холестерину (ЗХС) та с-
реактивного протеїну (СРП).  

Ключові слова: стабільна стенокардія, метаболіч-
ний синдром, ехокардіографія. 

Вступ. Відомо, що найбільш ранньою озна-
кою ураження міокарда при цукровому діабеті 
(ЦД) є поява дисфункції діастоли з подовженням 
релаксації діастоли з подальшим приєднанням 
дилатації порожнини лівого шлуночка і розвит-
ком прогресуючої серцевої недостатності 
(застійна кардіоміопатія), порушень серцевого 
ритму. Дослідження, проведені в пацієнтів із цук-
ровим діабетом (ЦД) показали, що для діабетич-
ного серця характерний фіброз міокарда, який 
може бути пов'язаний із порушенням внутріш-
ньоклітинного метаболізму NO і кальцію, а та-
кож з проліферативними процесами, зумовлени-
ми дією інсуліну та інсуліноподібного фактору 
росту [6, 11]. Такі чинники ризику, як АГ і дислі-
підемія, прискорюють розвиток або сприяють 
прогресуванню діабетичної кардіоміопатії [3, 4]. 
Приєднання ішемічної хвороби серця (ІХС) 
ускладнює її течію.  

Мета дослідження. Провести порівняльний 
аналіз стану систолічної та діастолічної функції в 
пацієнтів зі стабільною стенокардією (СС), яка 
проходила ізольовано та на тлі МС.  

Матеріал і методи. Нами обстежено 137 
пацієнтів із СС (79 (57,7 %) чоловіків та 58 
(42,3 %) жінок). Середній вік пацієнтів становив 
56,2±0,8 року (від 34 до 75 років). Обстежені 
пацієнти в цілому по групі характеризувалися 
тривалістю попередньої історії ІХС у середньому 
38,4±3,8 місяця. 

Основну группу склали 107 (78,1 %) хворих 
на СС із супутнім МС, контрольну – 30 (21,9 %) 

пацієнтів зі СС. Критерій включення в основну 
групу: наявність супутнього МС. Для постановки 
діагнозу МС використовували критерії відповід-
но до рекомендацій Міжнародної федерації з ви-
вчення цукрового діабету (2007 р.). 

У ході дослідження пацієнтам проведено 
обстеження, яке включало аналіз клінічних варіа-
нтів патології, що вивчалася, зокрема аналіз 
скарг, анамнезу життя та захворювання, клінічно-
лабораторні дослідження з аналізом загального 
аналізу крові, ліпідограми, С-реактивного протеї-
ну (СРП), що визначали імуноферментним мето-
дом у 1-шу добу та через один місяць після ліку-
вання. Оцінка динамічних змін ЕКГ, проведення 
ехокардіологічного (ЕхоКГ) дослідження у двох 
режимах (М-таВ-) на 1-шу добу находження до 
стаціонару та через один місяць після лікування.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз основних показників ЕхоКГ дослідження 
показав, що у хворих на ІХС та МС порівняно з паці-
єнтами без МС реєструвалися наступні зміни показ-
ників: поперечний розмір лівого передсердя (ЛП) 
вірогідно більший у пацієнтів з МС (4,03±0,05 проти 
3,69±0,04, р<0,01), показники кінцевого діастолічно-
го об’єму (КДО) та показники кінцевого систолічно-
го об’єму (КСО) також були більшими в пацієнтів 
основної групи, причому різниця була вірогідна 
(КДО: 139,51±3,21 мл проти 130,26±2,92 мл, р<0,05; 
КСО: 61,21+2,5 мл проти 54,37±1,24 мл, р<0,05). 
Показник ступеня гіпертрофії ЛШ, за даними тов-
щини стінок та індексу маси міокарда (ІММ) ЛШ, 
також був достовірно більшим у пацієнтів із 
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Таблиця 1 

Зіставлення показників ехокардіографії у М-режимі в основній та контрольній групах  
на початку лікування 

Таблиця 2 

Кореляція функцій викиду лівого шлуночка (%) з маркерами атеросклеротичного процесу  
у хворих на стабільну стенокардію 

  
Основна група Контрольна група 

p 
M m M m 

ЛПс, см 4,03 0,05 3,69 0,04 p<0,01 
КДО, мл 139,51 3,21 130,26 2,92 p<0,05 
КСО, мл 61,21 2,5 54,37 1,24 p<0,05 

ІММЛШ, г/м2 126,41 3,11 100,93 2,98 p<0,01 
ЗФВ, % 52,34 2,28 55,53 2,43 р<0,05 

Показник СС та МС 
M±SD 

СС без МС 
M±SD р 

СРП, у.о. r=0,11 r=0,24 р<0,05 
ЗХС, ммоль/л r=0,13 r=0,27 р<0,05 

Таблиця 3 

Кореляція функцій викиду лівого шлуночка (%) з маркерами атеросклеротичного процесу  
у хворих на стабільну стенокардію 

Показник СС та МС 
M±SD 

СС без МС 
M±SD р 

СРП, у.о. r=0,11 r=0,24 р�0,05 
ЗХС, ммоль/л r=0,13 r=0,27 р�0,05 

концентрична 
гіпертрофія 

59,81%

нормальна 
геометрія ЛШ 

26,17%

ексцентрична 
гіпертрофія  

14,02%

Рис. Розподіл пацієнтів основної групи залежно від результату ЕхоКГ 

супутнім МС (126,41±3,11 проти 100,93±2,98, 
р<0,01). Разом із тим не виявлено достовірної різниці 
в основній групі та групі контролю в оцінці 
глобальної скоротливості ЛШ, за даними ФВ ЛШ 
(52,34±2,28 % проти 55,53±2,43 %, р<0,05). Отрима-
ні нами дані свідчать про більш виражене ремоделю-
вання ЛШ у пацієнтів із комбінацією СС та МС не-
залежно від стану глобальної скоротливості ЛШ 
(табл. 1). 

На наступному етапі дослідження нами оці-
нювалася наявність того чи іншого типу гіпер-
трофії ЛШ у пацієнтів основної групи, оскільки 
всі вони мали супутню АГ. Залежно від результа-
тів ЕхоКГ дослідження пацієнтів із СС поєдна-
ною з МС розподіленими на три групи: до І гру-
пи увійшли 28 (26,17 %) осіб з нормальною гео-
метрією ЛШ (відносна товщина стінки ЛШ 
(ВТСЛШ) менше 0,45, ІММЛШ менше 125 г/м2). 
До ІІ групи включено 64 (59,81 %) пацієнти, у 

яких при ЕхоКГ виявлено концентричну гіпер-
трофію ЛШ (ВТСЛШ більше 0,45, ІММЛШ біль-
ше 125 г/м2). ІІІ групу склали 15 (14,02 %) хворих 
на СС, у яких поряд із гіпертрофією міокарда 
відмічалася дилатація порожнини ЛШ, тобто ви-
явлено ексцентричну гіпертрофію ЛШ (ВТСЛШ 
менше 0,45, ІММЛШ більше 125 г/м2) (рис. 1). 

Отже, в основній групі вірогідно більш вира-
жені ознаки ремоделювання серця та гірші показ-
ники діастолічної дисфункції та переднаванта-
ження ЛШ, такі, як розмір ЛП, що свідчить про 
більш виражене загальне порушення міокардіаль-
ної функції при комбінації СС та МС. Враховую-
чи наявність АГ у 100 % досліджених хворих 
основної групи, наявність діастолічної дисфунк-
ції в них є припустимою навіть за відсутності 
коронарних подій в анамнезі.  

З джерел літератури відомо [1, 10], що у хво-
рих на ЦД 2-го типу у віці 40-70 років, як і в осіб 
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із порушеною толерантністю до вуглеводів, вияв-
ляють значне підвищення числа лейкоцитів, кон-
центрації С-реактивного білка і фібриногена в 
сироватці крові порівняно з контрольною групою 
незалежно від статі і віку хворих. 

Викликаючи агрегацію частинок ліпопротеї-
дів дуже низької та низької щільності в атеромі, 
СРП полегшує їх захоплення макрофагами. Та-
ким чином, можна припустити, що СРП відіграє 
провідну роль у розвитку негативних ефектів при 
судинному запаленні, викликаючи не тільки іні-
ціацію і прогрес, але і дестабілізацію атероми [2, 
9]. Таким чином, рівень СРП разом із рівнем за-
гального холестерину (ЗХ) можна розцінювати як 
маркер активності атеросклеротичного процесу. 

Нас зацікавило виявлення наявності чи відсут-
ності кореляційного зв’язку між показниками внут-
рішньосерцевої гемодинаміки та маркерами атеро-
склеротичного процесу, а саме рівнем ЗХ та СРП. 
Проведений аналіз вказував на відсутність кореля-
ційного зв’язку як в основній групі, так і в групі кон-
тролю між досліджуваними показниками (табл. 3). 

Отримані нами дані знаходять підтверджен-
ня в роботах інших дослідників, які відмічають, 
що ступінь погіршення показників систолічної 
функції та навантаження ЛШ прямо залежить від 
ступеня ураження власне серцевого м’яза, та не 
може прямо свідчити про характер метаболічних 
змін та стан судин внаслідок атеросклерозу [5, 
12]. 

Вирішальним фактором зменшення коронар-
ного дилатаційного наповнення в пацієнтів з ІХС та 
МС за відсутності стенозу відповідної коронарної 
артерії є структурна перебудова інтраміокардіаль-
них коронарних артерій та накопичення колагену. 
Фактор підвищеного ризику в популяції з більш 
тяжкою гіпертензією можна пов’язати зі зменшен-
ням коронарного резерву при ІХС та МС [7, 8]. 

Висновок 
Таким чином, можна дійти висновку, що 

хоча значення інтегрального показника скоротли-
вості лівого шлуночка не є прямо пов’язаним з 
маркерами системного атеросклеротичного про-
цесу, наявність супутнього метаболічного синд-
рому у хворих на стабільну стенокардію приско-
рює прогресування ремоделювання лівого шлу-
ночка та поглиблює міокардіальну дисфункцію 
лівого шлуночка. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати проведеної роботи вказують на більш 
виражене загальне порушення міокардіальної 
функції при комбінації СС та МС, доцільним вба-
чається вивчення стану коронарного резерву в 
обраної категорії хворих із подальшим пошуком 
шляхів оптимізації тактики лікування.  
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ  
СО СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ, СОВМЕЩЕННОЙ  

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

И.В. Малишевская  
Резюме. В статье представлены результаты анализа влияния наличия метаболического синдрома (МС) на мио-

кардиальную дисфункцию. Установлено более выраженные признаки ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) у 
больных с комбинацией стабильной стенокардии (СС) и метаболического синдрома (МС) независимо от состояния 
глобальной сократимости ЛЖ. Нами не выявлено корреляционной связи между показателями внутрисердечной 
гемодинамики и маркерами атеросклеротического процесса, а именно уровнем общего холестерина (ОХС) и с-
реактивного протеина (СРП). 

Ключевые слова: стабильная стенокардия, метаболический синдром, эхокардиография. 



Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 

86 

 

© О.П. Микитюк, 2013 

УДК 616.72-007.24:[612.398:577.12+612.017 

О.П. Микитюк 

ДОБОВА ТА СЕЗОННА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОЦЕСІВ  
ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОЇ МОДИФІКАЦІЇ МАКРОМОЛЕКУЛ ТА  

АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці  

Резюме. Проведено порівняння добової та сезон-
ної організації вмісту в крові продуктів вільнорадикаль-
ної модифікації макромолекул та активності факторів 
антиоксидантного захисту в крові хворих на остеоарт-
роз. Показано, що остеоартроз супроводжується пору-

шенням як добової, так і сезонної організації вмісту в 
організмі досліджуваних показників.  

Ключові слова: остеоартроз, добові ритми, сезон-
ні ритми, вільнорадикальні процеси, антиоксиданти. 

Вступ. Більшість функцій організму характе-
ризується циклічністю вродовж певних часових 
проміжків та узгодженістю цих коливань [1]. Най-
більшу увагу приділяють вивченню добових та 
сезонних ритмів, оскільки вони регулюються чіт-
ко описаними факторами. Часова дезорганізація 
(десинхроноз) біологічних функцій є ключем фі-
зіологічного процесу старіння і патогенезу захво-
рювань, оскільки полягає в порушенні зворотного 
зв’язку регуляції. Вона трапляється при перебу-
ванні організму в екстремальних для нього умо-
вах, за впливу патогенних чинників, та іноді – у 
перехідні фази річного циклу (весна та осінь) [2].  

Ритмічність етіологічних факторів і часова 
організація органів-мішеней зумовлює варіабель-
ність суб’єктивних та об’єктивних клінічних про-
явів захворювань. Існування добових варіацій 
клінічно-лабораторних параметрів у хворих на 
остеоартроз (ОА) – патологію опорно-рухового 
апарату, підтверджене неодноразово. Проте при 
плануванні більшості досліджень та діагностич-
них процедур добова динаміка біохімічних показ-
ників враховується не завжди.  

Мета дослідження. Аналіз добової динаміки 
та міжсезонних відмінностей вмісту в крові про-
дуктів вільнорадикальної модифікації макромо-

лекул і активності факторів антиоксидантного 
захисту у хворих на остеоартроз.  

Матеріал і методи. Для вирішення задач 
дослідження обстежено 88 хворих на ОА, що 
перебували на стаціонарному лікуванні в ревма-
тологічному відділенні міської лікарні № 3 
м.Чернівці. Співвідношення „жінки:чоловіки” 
становило 3,8:1. Середній вік – 51,6±8,8 року. 
Тривалість захворювання склала 8,4±4,6 року. 
Діагноз ОА встановлювали на основі уніфікова-
них критеріїв, розроблених Американською Рев-
матологічною Асоціацією.  

У всіх пацієнтів отримано згоду на участь у 
дослідженні відповідно до вимог Належної Кліні-
чної Практики. Всі процедури відповідали стан-
дартам Гельсінської декларації 1975 р. та її пере-
гляду 1983 р. 

Для характеристики добових та сезонних 
особливостей клінічної картини у хворих на ОА 
проводили посезонний розподіл обстежених па-
цієнтів (обстежено 20 пацієнтів – узимку, 28 – 
навесні, 20 – влітку та 20 – в осінні місяці). Контро-
льні обстеження виконані в групі практично здоро-
вих осіб (n = 42), у яких на час обстеження не було 
загострень хронічної патології органів дихання чи 
травного каналу, серцево-судинної системи, а та-

Рецензент – проф. О.С. Полянська                                     Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 2 (66). – P. 83-86 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE MYOCARDIUM  
IN PATIENTS WITH STABLE ANGINA PECTORIS COMBINED  

WITH THE METABOLIC SYNDROME 

I.V. Malyshevs’ka  
Abstract. The paper presents the results of an analysis of the influence of the presence of the metabolic syndrome 

(MS) on the myocardial dysfunction. More marked signs of a remodelling of the left ventricle (LV) have been established 
in patients with a combination of stable angina (SA) and MS, irrespective of the state of the global contractility of the LV. 
We haven’t detected a correlation between the indices of the intracardiac hemodynamics and the markers of the atheroscle-
rotic process, namely, the level of total cholesterol (TCS) and C-reactive protein (CRP). 

Key words: stable angina pectoris, metabolic syndrome, echocardiography. 
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Рис. 1. Добова та сезонна організація вмісту відновленого глутатіону в крові хворих на остеоартроз до лікування  
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Рис. 2. Добова та сезонна організація активності глутатіонпероксидази (А) та глутатіонтрансферази (Б) - у крові хво-
рих на остеоартроз  
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Рис. 3. Добова та сезонна організація активності каталази в крові хворих на остеоартроз  

кож не було гострих захворювань, включаючи рес-
піраторні, за останні три місяці. Особи, що увійшли 
до групи контролю, були зіставними з пацієнтами 
інших груп за віком та статтю. 

Проведено обстеження хворих на ОА при 
надходженні до стаціонару: вивчення інтенсивно-
сті вільнорадикального окиснення ліпідів (ВОЛ), 
вільнорадикальної модифікації білків (ВМБ); 
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Рис. 4. Добова та сезонна організація вмісту малонового альдегіду крові хворих на остеоартроз  
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Рис. 5. Добова та сезонна організація вмісту продуктів вільнорадикальної модифікації білків у крові хворих на остео-
артроз  

стану антиоксидантного захисту (АОЗ) – за вміс-
том відновленого глутатіону (ВГ), активностями 
каталази, глутатіонпероксидази (ГП), глутатіонт-
рансферази (ГТ). Визначення проведені впро-
довж 24 годин із 6-годинним інтервалом. Всі хво-
рі були синхронізованими за часом прийому їжі 
та режимом активності/відпочинку (нічний сон – 
з 23.00 до 7.00).  

Математична обробка отриманих даних прово-
дилася з використанням варіаційного статистично-
го аналізу на ІВМ РС Реntium ІІІ. Достовірність 
змін варіацій у разі нормального розподілу у вибір-
ках визначали за парним критерієм Стьюдента, в 
інших випадках – за непараметричним парним t-
критерієм Уілкоксона. Результати вважали достові-
рними, коли коефіцієнт достовірності складав 0,05 
або менше. Оцінку характеру ритмів показників 
проводили з використанням індивідуального та 
групового Косинор-аналізу, на базі програми 
Chronos-Fit (Гейдельберг, Німеччина, 2002 р.).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У пацієнтів з ОА до лікування узагальнений ритм 

ВГ втрачав добову залежність порівняно з конт-
ролем. Середньодобовий вміст ВГ зростав на 
19,5 % (р<0,05). Хронограми хворих на ОА та 
здорових осіб набували інверсного характеру 
(рис. 1). Положення максимуму ВГ у хворих на 
ОА припадало на денний (10.00-14.00) період.  

Аналіз міжсезонних відмінностей показав 
тенденцію до зменшення вмісту ВГ у крові хво-
рих на ОА у весняний та осінній періоди та ви-
явив більші концентрації антиоксиданта зимою і 
влітку.  

Добові профілі глутатіонових ферментів – 
ГП та ГТ - у хворих на ОА зазнавали таких же 
змін, як і вміст у крові ВГ (втрата циркадіанної 
ритмічності, шифт максимуму на денні години). 
Сезонна динаміка, проте, була дещо іншою – ма-
ксимальна активність ферментів виявлена взимку 
та навесні, мінімальна – восени (рис. 2). 

У хворих на ОА активність каталази теж не 
виявляла циркадіанної періодичності. Влітку та 
зимою виявлено значне її підвищення в крові 
пацієнтів у денний час – на 33,4 % (р<0,05) і 
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37,6 % (р<0,05) відповідно, без змін концентрації 
у нічні години. Весною та восени активність у 
денні години зростала недостовірно, а в нічні – 
зменшувалася порівняно з контролем на 15,6 % 
та 18,2 % відповідно. Все це надавало 24-
годинним профілям пацієнтів інверсного вигляду 
(максимальні значення – у період 10.00-18.00) 
порівняно з контролем (рис.3). Середньодобові 
значення у різні пори року між собою не відріз-
нялися, і були вищими за контрольні на 24-29 % 
(р<0,05).  

Аналіз ритмічної організації рівня МА крові 
за ОА (рис. 4) дозволив виявити втрату добового 
характеру, встановленого в групі контролю, та 
вірогідне зростання середньодобової концентра-
ції за рахунок збільшення вмісту у всіх часових 
проміжках проти рівня здорових осіб. Максима-
льні рівні МА у групі хворих на ОА виявляли у 
вечірній час (зі збільшенням концентрації вдвічі 
порівняно з групою контролю (р<0,05)), вдень 
показник достовірно збільшувався в 1,5 раза 
(р<0,05). Добова концентрація МА була інверс-
ною щодо вмісту ВГ, активності антиоксидант-
них ферментів.  

Міжсезонних достовірних відмінностей при 
порівнянні відповідних профілів, отриманих при 
дослідженні хворих у різні місяці, не виявляли, 
хоча спостерігали тенденцію до зростання вмісту 
МА влітку (на 15-18 % в усі часові проміжки).  

Оцінка вмісту продуктів ВМБ виявила, що 
останні за ОА змінювалися в крові із закономір-
ностями, описаними для МА. Спостерігалася ін-
версія ритму порівняно із контрольною хроногра-
мою (зростання показника в 2,3 раза ввечері 
(р<0,05) та в 1,8 раза – вдень (р<0,05)) – та зсув 
максимуму на денний час, втрата циркадіанного 
характеру, збільшення середньодобового рівня у 
2,0-2,3 раза залежно від пори року за рахунок 
достовірного зростання значень показника в усі 
досліджувані проміжки (рис.5). Аналіз відміннос-
тей хронограм, що характеризують ВМБ у різні 
пори року, виявив достовірне збільшення вмісту 
її продуктів у крові хворих на ОА влітку порівня-
но із зимою (на 28,1 % (р<0,05)).  

У відповідь на коливання рівня кисню у хря-
щі за ОА хондроцити продукують аномальні рів-
ні РФК. Основними є супероксиданіон та NO, що 
зумовлюють появу підвищеної кількості перокси-
нітриту, Н2О2 [3], а також мієлопероксидази і гі-
похлористої кислоти. За наявності заліза та Н2О2 
хондроцити вивільняють гідроксил-радикали, які 
реагують з ненасиченими жирними кислотами 
мембран та ініціюють ланцюгову реакцію, проду-
куючи радикали із тривалим часом існування.  

Відповідь клітин на РФК залежить від їх 
відновлювального потенціалу. Коли рівень їх 
продукції не перевищує нейтралізуючих можли-
востей, вони задіяні в контролі клітинних функ-
цій. РФК безпосередньо регулюють фактори 
транскрипції, оксидативно модифікуючи цистеї-
нові залишки молекул (NF-kB, AP-1, Sp-1, C-

Myb, р53, egr-1, HIF-1α), задіяних у реалізації 
відповіді тумор-некротизуючого фактора й інтер-
лейкіну-β, активують МАРК систему, р38 каска-
ди (останні відповідають за зміну фенотипу і син-
тетичного профілю хондроцитів). Оксидантний 
стрес спричиняє деградацію мембран, нуклеїно-
вих кислот, екстрацелюлярного матриксу. ВМБ 
уможливлює появу внутрішньо- та міжмолекуля-
рних ковалентних поперечних зв’язків [2], що 
стабілізує агрегати протеїнів і робить їх стійкі-
шими до утилізації. МА зумовлює оксидацію 
волокон колагену, з порушенням їх біохімічних 
та біофізичних властивостей, робить їх схильни-
ми до деградації [6], реагує із залишками лізину і 
гістидину амінокислот, утворюючи стабільні по-
хідні (альдегідне окиснення). Оксидантний стрес 
індукує й нестабільність теломер хондроцитів, 
постаріння останніх – все це може бути відпові-
дальним за розвиток ОА [5].  

Результати аналізу біоритмів параметрів, що 
віддзеркалюють розвиток процесів вільнорадика-
льної модифікації міжклітинної речовини у хво-
рих на ОА, підтверджують сучасні погляди на те, 
що ці явища є однією з важливих ланок пошко-
дження компонентів хряща [6]. У пацієнтів з ОА 
виявлено високі рівні кінцевих продуктів МА та 
ВМБ, що є одним із найважливіших механізмів 
реалізації пошкоджувальної дії РФК на структу-
ри клітин та компоненти матриксу.  

Є повідомлення, що усереднений антиокси-
дантний статус пацієнтів з ОА суттєво менший за 
такий у здорових осіб. Вважають, що це наслідок 
надмірної утилізації антиоксидантів за наявності 
вільних радикалів, особливо за дії несприятливих 
факторів довкілля. Стверджують, що на початку 
розвитку запальної відповіді при захворюваннях 
зі схильністю до хронізації відбувається стійке 
зменшення ендогенної продукції МТ під впливом 
ТНФ-α (що може супроводжуватися наступним 
порушенням функціонування системи АОЗ), але 
дане порушення з часом минає [3]. Так, і в наших 
дослідженнях у обстежених пацієнтів абсолют-
ний вміст ВГ, активності ГП та ГТ дещо зроста-
ли, хоча і не виконували ефективного скавенджу-
вання та знешкодження РФК ні в денний, ні, осо-
бливо, в нічний час.  

Висновок 
За остеоартрозу експресія реактогенних 

форм кисню в організмі в атиповий час (вночі), 
коли основні природні ресурси, спрямовані на 
компенсацію зазначених явищ у денний час, ви-
черпані, а нові, у силу патогенетичних особливо-
стей захворювання (гіперцитокінемія, десинхро-
ноз) не утворилися, зменшує шанси репарації на 
успіх, створює передумови для прогресування 
захворювання.   

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження й облік хронобіологічних закономір-
ностей створюють теоретичну базу для розробки 
методів ранньої діагностики, прогнозу та виді-
лення факторів ризику розвитку патології.  
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МОДИФИКАЦИИ МАКРОМОЛЕКУЛ И АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ  
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О.П. Микитюк 
Резюме. Проведено сравнение суточной и сезонной организации содержания продуктов свободнорадикальной 

модификации макромолекул и активности факторов антиоксидантной защиты в крови больных с остеоартрозом. 
Показано, что остеоартроз сопровождается нарушением как суточной, так и сезонной организации содержания в 
организме больных исследуемых факторов.  
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diurnal and seasonal organisation of the content of the parameters under study in the organism.  
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ВИВЧЕННЯ ЕЛЕКТРОЛІТНОГО СКЛАДУ РОТОВОЇ РІДИНИ В ДІТЕЙ,  
ЯКІ ПРОЖИВАЮТЬ У МІСЦЕВОСТІ З НИЗЬКИМ ВМІСТОМ ЙОДУ  
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Резюме. Дослідження проведені в 166 дітей 
трьох вікових груп (6, 9 та 12 років) із каріозним ура-
женням зубів різної інтенсивності, які з народження 
проживали в місцевості з недостатнім вмістом есенцій-
них макро- та мікроелементів, зокрема Флуору та Йоду, 
в об’єктах довкілля. Контролем слугувала ротова ріди-
на 46 здорових дітей відповідного віку, без патологіч-
них змін твердих тканин зубів. Результати нашого до-
слідження засвідчили достовірне зменшення (р<0,05) 
концентрацій іонів кальцію та фосфат-іонів у ротовій 
рідині учнів у разі наявності каріозного ураження зубів 
порівняно зі здоровими дітьми відповідно на 20,87 % та 

13,13 %. Найнижчі значення досліджуваних показників 
спостерігали в дітей всіх вікових груп із каріозним про-
цесом зубів ІІІ ступеня активності. Зменшення рівня 
іонів кальцію та фосфат-іонів є свідченням послаблен-
ня процесів мінералізації, що сприяє виникненню та 
прогресуванню каріозного ураження зубів. Вивчення 
електролітного складу ротової рідини в даного контин-
генту дітей може слугувати для визначення груп ризи-
ку, ранньої діагностики, своєчасного лікування та про-
філактики каріозного ураження зубів. 

Ключові слова: діти, ротова рідина, електроліт-
ний склад. 
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Вступ. Дослідження ротової рідини є цінним 
неінвазивним методом оцінки стану органів рото-
вої порожнини [1]. Велику роль у виникненні та 
перебігу каріозного ураження зубів відіграє склад 
ротової рідини [2]. Збалансований у кількісному 
та якісному відношенні електролітний склад змі-
шаної слини підтримує її ремінералізуючий поте-
нціал, який усуває фізіологічну гіпомінераліза-
цію твердих тканин зубів та зупиняє розвиток 
вогнищ демінералізації в емалі за рахунок надхо-
дження мінеральних речовин із ротової рідини. 
Слина є основним шляхом надходження іонів 
кальцію в емаль зуба [3]. Для забезпечення про-
цесів мінералізації зубів важливі концентрації 
іонів кальцію та фосфат-іонів у змішаній слині. 
Саме перенасиченістю іонами кальцію в слині 
забезпечуються процеси дозрівання твердих тка-
нин зубів після їх прорізування та ремінералізації 
– після дозрівання емалі. З метою характеристики 
мінералізуючої функції змішаної слини ми вивча-
ли вміст іонів кальцію і фосфат-іонів в дітей, які 
проживають у місцевості з низьким вмістом Флу-
ору та Йоду в ґрунті і питній воді. 

За результатами геохімічних досліджень 
вмісту Йоду у воді, ґрунті та харчових продуктах 
західні області України, у тому числі і Чернівець-
ка область, віднесені до регіонів з вираженим 
йододефіцитом [13-15]. 

В останні десятиріччя спостерігається по-
стійне зростання розповсюдженості йодобумов-
лених видів захворювань, і особливо серед дитя-
чого населення. Виходячи з цього, важливими є 
дослідження стану органів ротової порожнини 
дитячого населення різних районів області.  

Мета дослідження. Вивчити електролітний 
склад змішаної слини в дітей, які постійно про-
живають на територіях із низьким вмістом есен-
ційних макро- та мікроелементів у ґрунті і питній 
воді, особливо Флуору та Йоду.  

Матеріал і методи. У рамках дослідження 
проведено вивчення електролітного складу ро-
тової рідини в 212 дітей м. Чернівці віком 6, 9 та 
12 років, які з народження проживали в місцево-
сті з недостатнім вмістом есенційних макро - та 
мікроелементів, зокрема Флуору та Йоду, в об’-
єктах довкілля. Серед обстежених було 166 
школярів із каріозним ураженням зубів різної 
інтенсивності та 46 здорових дітей відповідного 
віку, без патологічних змін твердих тканин зубів. 
Розподіл дітей на групи відповідно до ступеня 
активності каріозного процесу проводили згідно 
з методикою Виноградової Т.Ф. [4]. Ротова ріди-
на відзначається нестабільністю складу, тому 
необхідно дотримуватися жорстких умов її забо-
ру, що забезпечує високу інформативність ре-
зультатів дослідження даної біологічної рідини 
[5]. Забір змішаної нестимульованої слини прово-
дили через 2-3 години після сніданку та ранкової 
гігієни ротової порожнини в часовому інтервалі 
10.00-12.00. Після попереднього полоскання рота 
50 мл бідистильованої води та двократного 
спльовування в раковину спостереженим пропо-

нували нахилити донизу голову та, не ковтаючи, 
зібрати 2 мл слини в скляну пробірку. 

У ротовій рідині для характеристики мінера-
льного обміну уніфікованими методами дослі-
дження визначали вміст іонів кальцію та фосфат-
іонів за допомогою наборів реактивів фірми 
“Філісіт-Діагностика”, Україна. Принцип методу 
визначення загального кальцію полягає в тому, 
що даний елемент утворює з о-крезолфталеїн 
комплексоном у лужному середовищі комплекс 
фіолетового кольору, який визначають фотомет-
рично при довжині хвилі 550-590 нм. Принцип 
методу визначення фосфат-іонів полягає в тому, 
що даний елемент реагує з молібдатом амонію в 
кислому середовищі з утворенням фосфомоліб-
датного комплексу, який має максимум погли-
нання при довжині хвилі 340 нм, величина якого 
пропорційна концентрації фосфату-іонів.  

Цифрові дані обробляли методом варіаційної 
статистики за допомогою програми “Statistika 6”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Кальцій необхідний для повноцінного укріплення 
твердих тканин зубів у процесі їх формування та 
постійного відновлення емалі після їх прорізу-
вання. Нестача кальцію в дітей може призвести 
до формування емалі з поганою стійкістю до 
впливу кислоти, внаслідок чого ризик виникнен-
ня карієсу значно підвищується [3, 6]. Поряд із 
кальцієм важлива роль у формуванні неорганіч-
ного матриксу емалі належить неорганічним фос-
фатам. Концентрація фосфат-іонів у змішаній 
слині вища, ніж іонів кальцію. Відомо, що надли-
шок фосфатів у нейтральному і слабкокислому 
середовищі перешкоджає виходу іонів кальцію та 
фосфору з емалі, що забезпечує збереження скла-
ду твердих тканин зубів [7]. 

Аналіз результатів дослідження засвідчив 
значну варіабельність отриманих даних і дозво-
лив встановити залежність їх від ступеня актив-
ності каріозного процесу в дітей.  

Як видно з рис. 1, концентрація іонів каль-
цію в змішаній слині здорових дітей віком 6, 9 та 
12 років, в яких спостерігалася висока 
резистентність зубів до карієсу, була найвищою 
та становила відповідно (1,21±0,01, 1,20±0,02, 
1,05±0,01) ммоль/л. Результати дослідження за-
свідчили, що в разі наявності каріозного уражен-
ня зубів зменшувався вміст іонів кальцію в рото-
вій рідині. Нестачу досліджуваного параметра 
спостерігали в дітей всіх вікових груп із каріоз-
ним процесом зубів ІІІ ступеня активності. Так, 
концентрація іонів кальцію в змішаній слині 6-
річних школярів становила 0,88±0,02ммоль/л, у 
9-річних – 0,84±0,02 ммоль/л, у 12-річних – 
0,78±0,01ммоль/л. Вірогідні зміни вмісту іонів 
кальцію в змішаній слині виявлені в разі порів-
няння дітей із III ступенем активності карієсу зі 
здоровими дітьми (р<0,05). Загалом у дітей з ура-
женими каріозним процесом зубами концентра-
ція іонів кальцію в змішаній слині нижча, ніж у 
здорових дітей на 20,87 % (0,91±0,01 ммоль/л 
проти 1,15±0,01 ммоль/л, р<0,05). 
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Згідно з одержаними даними (рис.2), конце-
нтрація фосфат-іонів в змішаній слині дітей при 
інтактних зубах була найвищою і відповідала в 6-
річних 4,17±0,02 ммоль/л, у 9-річних – 4,18±0,02 
ммоль/л, у 12-річних – 4,21±0,02 ммоль/л 
(р>0,05). У школярів із каріозним процесом зубів 
спостерігалося порушення рівня фосфат – іонів у 
ротовій рідині. Поглиблення ступеня ураження 
зубів карієсом супроводжувалося тенденцією до 
зменшення концентрації даного показника порів-
няно зі здоровими дітьми. Така тенденція поси-
лювалася від І до ІІІ ступеня активності карієсу 
зубів. Найістотніше зниження рівня фосфатів 
відмічено нами у школярів із декомпенсованим 
перебігом карієсу зубів, в яких досліджуваний 
параметр становив у різних вікових групах відпо-
відно (3,52±0,03, 3,53±0,03, 3,50±0,01) ммоль/л. 
Вірогідні зміни вмісту фосфатів у змішаній слині 
виявлені в разі порівняння дітей із III ступенем 
активності карієсу зі здоровими дітьми, (р<0,05). 
Загалом у дітей з ураженими каріозним процесом 
зубами концентрація фосфат-іонів у змішаній 

слині нижча, ніж у здорових дітей на 13,13 % 
(3,64±0,01 ммоль/л проти 4,19±0,01 ммоль/л, 
р<0,05). Згідно з нашими дослідженнями, мно-
жинний карієс зубів характеризувався найнижчи-
ми рівнями іонів кальцію і фосфат-іонів у зміша-
ній слині. Зменшення концентрації іонів кальцію 
є свідченням зниження мінеральної насиченості 
ротової рідини, що в разі наявності інших не-
сприятливих факторів (виснаження захисних реа-
кцій організму) може призвести до ураження зу-
бів карієсом. 

За даними наукової літератури, за умови 
ураження зубів каріозним процесом простежуєть-
ся тенденція до зниження концентрацій іонів 
кальцію та фосфат-іонів у ротовій рідині, що зу-
мовлює зменшення її ремінералізуючої функції 
[8, 9], а гіпофтороз та гіпойодоз зумовлюють по-
рушення кісткової тканини та типове ураження 
зубів карієсом [10, 11, 12]. 

Таким чином, проведені нами дослідження 
вказують на те, що в дітей, які проживають на 
теренах Чернівецької області, спостерігається 

Рис. 2. Рівень фосфат-іонів (ммоль/л) у ротовій рідині дітей із різним ступенем активності карієсу залежно від віку 

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3
3,5

4
4,5

6 9 12

здорові І ступінь ІІ ступінь ІІІ ступінь

Вік, 
роки 

Рівень фосфору,  
ммоль/л 
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тенденція до зменшення вмісту іонів кальцію та 
фосфат-іонів у змішаній слині при розвитку карі-
озного процесу. У таких умовах набагато зростає 
ризик активного ураження зубів карієсом. 

Висновки 
1. Дослідження ротової рідини в дітей шкіль-

ного віку, які мешкають на території Чернівець-
кої області, дозволило виявити порушення елект-
ролітного складу слини, що сприяє виникненню 
та прогресуванню каріозного ураження зубів. 

2. Підвищення інтенсивності карієсу супро-
воджується зниженням концентрацій іонів каль-
цію та фосфат-іонів у змішаній слині. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження будуть присвячені пошуку 
препаратів, що сприяють профілактиці розвитку 
карієсу в дітей, які постійно мешкають на терито-
ріях із низьким вмістом макро- та мікроелемен-
тів, зокрема недостачею Флуору та Йоду. 
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ИЗУЧЕНИЕ ЭЛЕКТРОЛИТНОГО СОСТАВА РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ У ДЕТЕЙ,  
КОТОРЫЕ ПРОЖИВАЮТ НА ТЕРРИТОРИИ С НИЗКИМ СОДЕРЖАНИЕМ ЙОДА  

И ФТОРА В ОБЪЕКТАХ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 

Р.М. Назарук, А.М. Эрстенюк, Н.М. Рожко, П.П. Федак* 
Резюме. Исследования проведены у 166 детей трех возрастных групп (6, 9 и 12 лет) с кариозным поражением 

зубов разной интенсивности, которые с рождения проживали на территории с недостаточным содержанием эссен-
циальных макро- и микроэлементов, в частности Флуора и Йода, в объектах окружающей среды. Контролем слу-
жила ротовая жидкость 46 здоровых детей соответствующего возраста, без патологических изменений твердых 
тканей зубов. Результаты нашего исследования засвидетельствовали достоверное снижение (р<0,05) концентраций 
инонов кальция и фосфат- ионов в ротовой жидкости учеников при наличии кариозного поражения зубов в сравне-
нии со здоровыми детьми соответственно на 20,87 % и 13,13 %. Самые низкие значения исследуемых показателей 
наблюдали у детей всех возрастных групп с кариозным процессом зубов ІІІ степени активности. Уменьшение уров-
ней ионов и фосфат-ионов является свидетельством послабления процессов минерализации, что благоприятствует 
возникновению и прогрессированию кариозного поражения зубов. Изучение электролитного состава ротовой жид-
кости у данного контингента детей может служить для определения групп риска, ранней диагностики, своевремен-
ного лечения и профилактики кариозного поражения зубов. 

Ключевые слова: дети, ротовая жидкость, электролитный состав. 
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МЕДИКАМЕНТОЗНА КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ РИТМУ СЕРЦЯ У ХВОРИХ 
НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ У ПОЄДНАННІ ІЗ СИНДРОМОМ  

ПРОЛАБУВАННЯ МІТРАЛЬНОГО КЛАПАНА 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. У роботі наведені дані щодо порушень 
серцевого ритму у хворих на ішемічну хворобу серця в 
поєднанні із синдромом пролабування мітрального 
клапана. У таких пацієнтів переважали синусова тахікар-
дія, передсердна та шлуночкова екстрасистолії, фібриляція 
передсердь, пароксизмальні тахікардії. З урахуванням 
основних патогенетичних механізмів розвитку аритмій 
запропоновано включити до базової терапії таких паці-
єнтів препаратів магнію, зокрема – вітчизняного препа-
рату Ритмокору. Доведена антиаритмічна, антиішеміч-
на, мембраностабілізувальна дія препарату. Також від-

мічено позитивний вплив Ритмокору на рівень магнію у 
крові та скорочення тривалості інтервалу QT. Корекція 
аритмічного синдрому має важливе прогностичне зна-
чення в плані зниження ризику виникнення життєво 
небезпечних порушень серцевого ритму в пацієнтів на 
ішемічну хворобу серця, яка проходить із синдромом 
пролабування мітрального клапана. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, пролабу-
вання мітрального клапана, порушення серцевого рит-
му, магній, Ритмокор.  

Вступ. Порушення серцевого ритму при 
пролапсі мітрального клапана (ПМК) мають важ-
ливе значення і є одними з найважчих усклад-
нень його перебігу. Основними причинами вини-
кнення аритмій у таких пацієнтів є: надмірне на-
пруження стулок, сухожильних хорд і папілярних 
м’язів мітрального клапана при його пролабуван-
ні, дилатація лівого передсердя і/або лівого шлу-
ночка, характерна для осіб із мітральною регургі-
тацією вираженого або тяжкого ступеня, дисба-
ланс вегетативної нервової системи, дисплазія 
артерії, відповідальної за кровопостачання атріо-
вентрикулярного вузла, подовження інтервалу 
QT на ЕКГ у частини пацієнтів, більша частота 

атріовентрикулярних шунтових трактів. Певною 
мірою аритмічний синдром може бути наслідком 
порушення обміну магнію в організмі [2]. Особ-
ливе значення має здатність магнію запобігати 
втраті калію кардіоміоцитами і зменшувати дис-
персію тривалості інтервалу QT. Медикаментоз-
на терапія ґрунтується на використанні можливо-
сті нормалізувати внутрішньоклітинний вміст 
магнію та калію з подальшим покращанням ско-
ротливої функції кардіоміоцитів [3, 4]. 

Зв’язок між дефіцитом магнію та раптовою 
смертю, одним із найгрізніших ускладнень ПМК, 
доведений у великій кількості досліджень, що були 
опубліковані за останні 30 років. Згідно з даними, 
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A STUDY OF THE ELECTROLYTE COMPOSITION OF THE ORAL FLUID OF CHILDREN, 
LIVING IN AREAS WITH A LOW CONTENT OF IODINE AND FLUORINE IN 

ENVIRONMENTAL OBJECTS 

R.M. Nazaruk, H.M. Ersteniuk, M.M. Rozhko, P.P. Fedak* 
Abstract. Studies have been carried out on 166 children of three age groups (6,9 and 12 years) with carious lesions of 

the teeth of different intensity who have been living since birth in areas with а deficiency of essential macro-and 
microelements,in particular, fluorine and iodine in environmental objects. The oral fluid of 46 healthy children of the 
appropriate age, served as control without pathological changes of the hard tissues of the teeth. The results of our research 
have demonstrated a significant decrease (p<0,05) of the concentrations of calcium and inorganic phosphorus in the oral 
fluid of pupils in case of dental carious lesions compared with healthy children, respectively by 20,87 % and 13,13 %. The 
lowest values of investigated parameters were observed in children of all age groups with the dental carious process of the 
third degree of activity. A reduction of the levels of calcium and inorganic phosphorus is an evidence of abated processes of 
mineralization, which contributes to the onset and progression of a carious lesion of the teeth. A study of the electrolyte 
composition of the oral fluid in this cohort of children may serve for determining risk groups, an early diagnosis, a timely 
treatment and prevention of a carious lesion of the teeth. 

Key words: children, oral fluid, electrolyte composition. 
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препарати магнію пропонуються як засоби знижен-
ня ризику раптової смерті. На основі нових підхо-
дів до пояснення ПМК лікування пацієнтів солями 
магнію вважається патогенетичним [6, 8]. 

На думку Т.В. Богослав, тривалий прийом 
солей магнію може сприяти не тільки усуненню 
або зменшенню вираженості клінічних проявів, але 
і зникненню ехокардіографічних ознак ПМК [1]. 

Як показало Framinghem Heart Study (1942-
2012), довготривала гіпомагніємія корелює з ви-
сокою частотою виникнення порушень серцевого 
ритму (шлуночкових екстрасистол, тахікардії, 
фібриляції передсердь), а при оцінці результатів 
рандомізованого клінічного дослідження 
PROMISE Study зроблено висновок про більшу 
частоту шлуночкової екстрасистолії і високої 
летальності у групі пацієнтів з гіпомагніємією 
порівняно з групами, в яких відмічалася нормо- 
або гіпермагніємія [7]. Результати мета-аналізів 
щодо ефективності і безпечності магнієвої терапії 
при фібриляції передсердь показали успішний 
контроль частоти шлуночкової відповіді, особли-
во в поєднанні з глікозидною терапією, а також 
модуляцію ефективності препаратів третього 
класу (аміодарон, ібутилід) при стратегії віднов-
лення синусового ритму [5, 7]. 

Мета дослідження. Підвищити ефектив-
ність лікування порушень серцевого ритму у хво-
рих на ішемічну хворобу серця в поєднанні із 
синдромом пролабування мітрального клапана. 

Матеріал і методи. Об’єктом дослідження 
були 67 хворих на стабільну стенокардію ІІ – ІІІ 
функціонального класів (СС ІІ – ІІІ ФК) із синд-
ромом ПМК. І група – контрольна: 32 особи, які 
отримували базову терапію: аспірин, β - адрено-
блокатори, статини, інгібітори АПФ, нітрати. ІІ 
група – 35 осіб, які, окрім базової терапії, отри-
мували Ритмокор у дозі 0,72 г (2 капсули) 3 рази 
на добу (7 днів) з переходом на 0,36 г (1 капсулу) 
3 рази на добу всередину протягом трьох тижнів. 
Ритмокор – препарат вітчизняного виробництва 
(Фармацевтична фірма «ФарКос», Україна). Курс 
лікування складав у середньому 1 – 1,5 міс. 

Велоергометрію проводили з метою верифі-
кації функціонального класу СС та визначення 
змін толерантності до фізичного навантаження на 
велоергометрі «Corival». Реєстрацію ЕКГ здійс-
нювали на апараті «Юнікард – 200» (компанія 
ЮТАС) у 12 загальноприйнятих відведеннях. 
Ехокардіографію (ЕхоКГ) проводили транстора-
кально на апараті HD 11 XE, Philips (USA). До-
слідження функціонального стану вегетативної 
нервової системи та визначення змін ритму серця 
здійснювали шляхом холтерівського монітору-
вання ЕКГ в автоматичному режимі за допомо-
гою системи «КардиоСенс» ХАИ МЕДИКА (м. 
Харків) за 24-годинним записом кардіоритмогра-
ми. 

Визначення рівня магнію плазми крові про-
водили на аналізаторі електролітів АЭК – 01 за 
допомогою реактиву «BIOTEST». Вміст калію в 
крові визначали методом іонселективного елект-

рода (ІСЕ) на аналізаторі АЭК – 01 за допомогою 
реактиву «BIOTEST». 

Усі розрахунки здійснювали на персональ-
ному комп’ютері за допомогою програм 
Microsoft Office Excel 2003 і StatSoft «Statistica» 
v. 6,0. Вираховували середні арифметичні вели-
чини (М), похибки середніх величин (m), станда-
ртне відхилення (σ). Дані представляли у вигляді 
(M±m). Для оцінки зв’язку між ознаками застосо-
вували коефіцієнт кореляції (r). Статистично ві-
рогідною вважалася різниця р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аритмічний синдром, як один із найбільш харак-
терних при синдромі ПМК, клінічно проявлявся 
у вигляді відчуття серцебиття та перебоїв у робо-
ті серця. Суб’єктивні відчуття посиленого або 
прискореного серцебиття були відмічені у 82,0 % 
хворих. 

Аналізуючи дані ЕКГ, констатовано, що в 
більшості хворих на СС ІІ-ІІІ ФК із супутнім син-
дромом ПМК подовжувався інтервал QT (до 
0,46±0,005 с, р<0,001), а коригований інтервал 
QTс – до (541,1±10,2) мс (р<0,001). У процесі 
дослідження встановлена залежність подовжено-
го інтервалу QTс від рівня магнію в крові. Так, 
між тривалістю QTc і рівнем магнію існує обер-
нено-пропорційний середньої сили кореляційний 
зв'язок (r=-0,57; р<0,05).  

Під впливом базової терапії тривалість елек-
тричної систоли серця (інтервал QT та QTc) зме-
ншувалась незначно. У той же час у групі хво-
рих, що лікувалися Ритмокором, динаміка зміни 
інтервалу QT та QTc була високодостовірною. 
Коригована тривалість електричної систоли зме-
ншилась на 17,3% (р<0,001), а вимірна тривалість 
QT – на 7,4 % (р<0,01). 

Позитивною виявилась і динаміка зміни ін-
тервалу R-R, який під впливом лікування Ритмо-
кором збільшився на 32,9 % проти 16,2 % у групі 
пацієнтів, котрим була призначена тільки базова 
терапія. При цьому тривалість інтервалу PQ май-
же не змінювалась у жодній із груп у процесі 
лікування. 

Серед порушень ритму серця відмічені наяв-
ність суправентрикулярних та шлуночкових екст-
расистолій, фібриляції передсердь, пароксизмаль-
ної шлуночкової тахікардії. Поряд з цим слід від-
мітити наявність у хворих на СС із синдромом 
ПМК порушень провідності міокарда, зокрема 
блокади правої і лівої ніжок пучка Гіса. 

Антиаритмічна дія Ритмокору проявлялась у 
зменшенні кількості порушень ритму. Так, кіль-
кість випадків синусової тахікардії вдалося подо-
лати у 68,1 % (р<0,05) проти 31,6 % в осіб контро-
льної групи, кількість суправентрикулярних екст-
расистолій знизилася відповідно на 68,2 % проти 
11,0 %, а шлуночкових – на 84,4 % проти 6,4 %. 
Фібриляція передсердь минула у всіх п’яти паціє-
нтів, у котрих вона була на початку лікування. 

Застосування на фоні базової терапії Ритмо-
кору сприяло зниженню кількості випадків бло-
кади правої ніжки пучка Гіса на 44,6 % (р<0,05) 
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проти 9,2 % осіб контрольної групи, а частота 
блокад лівої ніжки пучка Гіса зменшилась відпо-
відно на 58,3 % (р<0,05) проти 13,0 %. 

З патогенетичної точки зору найбільше зна-
чення мав рівень магнію у крові, який до лікуван-
ня характеризувався величинами, нижчими за 
норму 0,50±0,02 ммоль/л у крові. Дещо нижчим 
був і рівень калію крові, який склав 3,4±0,06 
ммоль/л. 

При застосуванні в процесі лікуванні лише 
базової терапії в першої групи пацієнтів рівень 
магнію крові не змінювався (р>0,05). Застосуван-
ня Ритмокору сприяло нормалізації даного показ-
ника – з 0,49±0,01 до 0,73±0,02 ммоль/л (48,9 %) 
у другій групі пацієнтів (р<0,001). Аналогічною 
виявилася динаміка зміни рівня калію крові, яка 
була достовірною у групі осіб, що отримували 
Ритмокор. Так, у цій групі вміст калію в сироват-
ці крові збільшився з 3,59±0,16 до 4,56±0,13 
(27,0%) (р<0,001). 

Позитивний вплив досліджуваного препара-
ту на показники порушень ритму серця відмічено 
і при проведенні холтерівського моніторування. 
Під впливом лікування із застосуванням на фоні 
базової терапії Ритмокору кількість шлуночкових 
екстрасистол зменшилась з (548,7±16,0) до 
(342,9±12,3) за добу (р<0,001), а надшлуночкових 
– з (340,6±15,5) до (187,2±12,3) за добу (р<0,001). 

Стосовно показників ЕКГ можна дійти ви-
сновку, що Ритмокор має виражений позитивний 
вплив на електричну активність серця: краще, 
ніж базова терапія, долає синусову тахікардію, 
фібриляцію передсердь, шлуночкову екстрасис-
толію, а також достовірно знижує тривалість еле-
ктричної систоли серця (р<0,001). 

Антиаритмічна активність Ритмокору пов’я-
зана з тим, що калій та магній, що входять до 
його складу, є антагоністами кальцію, мають 
мембраностабілізувальний ефект, характерний 
для антиаритмічних препаратів I класу, здатні 
зменшувати дисперсію довжини інтервалу QT, а 
також інгібувати симпатичні впливи на серце. 

Висновки 
1. У процесі лікування Ритмокором відміче-

но зменшення кількості суправентрикулярних і 
шлуночкових екстрасистол, фібриляції перед-
сердь, і пароксизмальної шлуночкової тахікардії. 

2. Зниження кількості екстрасистол супрово-
джується покращанням суб’єктивної симптома-

тики, що проявляється зменшенням відчуття сер-
цебиття і перебоїв у роботі серця. 

3. Позитивний антиаритмічний ефект пов’я-
заний певною мірою з нормалізацією вмісту маг-
нію у крові та скороченням тривалості інтервалу 
QT. 

4. Застосування препарату Ритмокор у хво-
рих на стабільну стенокардію і синдром пролабу-
вання мітрального клапана є доцільним, патоге-
нетично обґрунтованим і безпечним. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати будуть враховані в наступ-
них дослідженнях, пов’язаних із вивченням арит-
могенезу у хворих на ішемічну хворобу серця, 
що проходить із синдромом пролабування мітра-
льного клапана. 
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ  
НА ИШЕМИЧЕСКУЮ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА И СИНДРОМ  

ПРОЛАБИРОВАНИЯ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА 

Т.В. Налужная  
Резюме. В работе приведены данные о нарушениях сердечного ритма у больных ишемической болезнью сердца 

в сочетании с синдромом пролабирования митрального клапана. У таких больных преобладали синусовая тахикар-
дия, предсердная и желудочковая экстрасистолия, фибрилляция предсердий, пароксизмальные тахикардии. С учетом 
основных патогенетических механизмов развития аритмий предложено включить в базовую терапию таких больных 
препараты магния, в частности - отечественного препарата Ритмокора. Доказано антиаритмическое, антиишемиче-
ское, мембраностабилизирующее действие препарата. Также отмечено положительное влияние Ритмокора на уро-
вень магния в крови и сокращение продолжительности интервала QT. Коррекция аритмического синдрома имеет 
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Ю.М. Нечитайло, І.С. Семань-Мінько, О.Г. Буряк 

СУЧАСНІ ОСОБЛИВОСТІ ГРУДНОГО ВИГОДОВУВАННЯ ДІТЕЙ  
ПЕРШОГО РОКУ ЖИТТЯ ТА ДОГЛЯДУ ЗА НИМИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті проведено аналіз принципів ви-
годовування дітей першого року життя, яких дотриму-
ються сучасні матері. Обстежено 87 дітей віком до од-
ного року, які перебували на грудному вигодовуванні. 
Показано, що підходи до вигодовування дітей та прин-
ципи уведення прикормів дещо відрізняються від між-

народних рекомендацій по підтримці грудного вигодо-
вування. Зазначені і проаналізовані основні труднощі, з 
якими стикається мати під час природного вигодову-
вання дитини. 

Ключові слова: грудний вік, природне вигодову-
вання, дитяча нутриціологія. 

Вступ. За визначенням ВООЗ, грудне виго-
довування – невід’ємна складова процесу відтво-
рення, а також ідеальний спосіб вигодовування 
немовляти, незамінна біологічна й емоційна ос-
нова розвитку дитини. Вигодовування дітей ран-
нього віку є важливою проблемою сучасної педі-
атрії та дитячої нутриціології. У той же час, вся 
світова спільнота висловлює занепокоєння тим, 
що велика кількість дітей грудного і раннього 
віку все ще не отримує адекватного вигодовуван-
ня, і що їх харчування, розвиток, стан здоров’я 
ставиться під загрозу [2, 5, 7]. 

Грудне вигодовування є найкращим видом 
харчування дитини першого року життя [1, 3]. 
Однак частота його застосування на терені міста є 
недостатньою і становить 40-45 %. Причинами 
переходу на штучне вигодовування найчастіше є 
відмова матері від його продовження через обме-
ження її індивідуального функціонування або зме-

ншення продукції молока через нераціональний 
режим годування. Крім того, режим годування 
може порушувати нормальний перебіг інших фізі-
ологічних процесів – сну дитини та матері [4, 6]. 

Приєднання України до міжнародної практи-
ки вигодовування, запропонованої відповідними 
підрозділами ВООЗ та ЮНІСЕФ, зафіксовано 
відповідними наказами МОЗ України та наукови-
ми рекомендаціями. Однак зміни, які відбулися в 
організації харчування дітей, у практиці взаємо-
відносин між матір’ю та дитиною недостатньо 
вивчені. 

Мета дослідження. Дослідити сучасні тен-
денції вигодовування дітей першого року життя. 

Матеріал і методи. Група обстежених дітей 
включала 87 дітей: 85 народжених у термін і двоє 
недоношених дітей, середній гестаційний вік ді-
тей склав 38,8±0,12 тижня (табл. 1). Антропомет-
ричні виміри при народженні відповідали серед-

важное прогностическое значение в плане снижения риска возникновения жизненно опасных нарушений сердечного 
ритма у пациентов с ишемической болезнью сердца и синдромом пролабирования митрального клапана. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, пролабирование митрального клапана, нарушения сердечно-
го ритма, магний, Ритмокор. 

DRUG CORRECTION OF CARDIAC ARRHYTHMIAS IN PATIENTS WITH СORONARY  
HEART DISEASE COMBINED WITH MITRAL VALVE PROLAPSE SYNDROME 

T.V. Naluzhna 
Abstract. The paper presents data of cardiac arrhythmias in patients with coronary heart disease combined with the 

mitral valve prolapse syndrome. In these patients were dominated Sinus tachycardia, atrioventricular extrasystole, atrial 
fibrillation, paroxysmal tachycardia predominated in such patients. It has been proposed to include to the basic therapy 
these patients such preparations of magnesium, in particular, a domestic preparation – Rythmocor, taking into account the 
principal mechanisms of the development of arrhythmias. The antiarrhythmic, antiischemic, membranostabilizing action of 
the drug has been corroborated. A positive impact of Rhythmocor on the magnesium levels in the blood and a reduction of 
the duration of the interval QT has also been noteds correction of the arrhythmic syndrome has an important prognostic 
value in terms of reducing the risk of the onset of cardiac arrhythmias dangerous to life in patients with coronary heart dis-
ease, which occurs with the mitral valve prolapse syndrome. 

Key words: coronary artery disease, mitral valve prolapse, cardiac arrhythmia, magnesium, Rhythmocor. 

SHEE National Medical University (Ivano-Frankivs’k) 
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Тривалість грудного вигодовування, місяців

Рис. Тривалість вигодовування грудним молоком в обстеженій групі дітей 

ньому перцентильному коридору для новонаро-
джених. 

Перше прикладання до грудей у доношених 
дітей відповідно до існуючих протоколів було в 
пологовому будинку в перші 30 хв після наро-
дження, тільки у двох недоношених дітей із ма-
сою менше 2500 г перше прикладання було пізні-
ше однієї доби. Враховуючи значну різницю в 
тактиці вигодовування недоношених дітей, у по-
дальшому ми в окремих видах аналізу виключи-
ли їх із бази даних. Всі доношені діти були випи-
сані з пологового будинку на 5-6-ту добу. 

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена на комп’ютері з використанням програм 
електронних таблиць Quatro Pro версія 6.0 (фірми 
Borland) та програма статистичної обробки фірми 
Statsooft-Statistika for Windows версія 5.11. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всі діти групи спостереження в пологовому бу-
динку знаходилися в палатах спільного перебу-
вання з матір’ю і годувалися 10 і більше разів на 
добу. У перші тижні життя більшість дітей виго-
довувалося за вимогою дитини, але наприкінці 
періоду новонародженості сформувався фіксова-
ний режим годувань 7-8 разів на добу, без нічної 
перерви на тривалий сон (табл. 2). У подальшому 
кількість годувань коливалася в межах 6-8 разів у 
першому кварталі та 4-7 – у другому. Причому 
нефізіологічна частота годувань 4 рази на добу 
була в дев’яти дітей, більша частина яких 
(четверо дітей (44%) народилася з гестаційним 
віком 40-41 тиждень та масою тіла при наро-
дженні 4000-4200 г. 

Корекція харчування, яка включає в себе 
регуляцію об’єму рідини, за рахунок допоювання 
дитини водою, додавання водо- та жиророзчин-
них вітамінів (уведення соків та додавання до 
прикормів рослинних і тваринних жирів), уведен-
ня додаткового білка (жовток яйця, сирок), мала 
певні особливості. Водою всі діти допоювалися з 
перших тижнів життя, отримуючи її в об’ємі, 

який не перевищував 50 мл на добу (табл. 3). Со-
ки уводили всім дітям, в основному, після чоти-
рьох місяців. Корекція білка не проводилася в 
жодної дитини, а додавання жиророзчинних віта-
мінів мало місце тільки в семи дітей у віці після 
шести місяців. В обстежених нами дітей не засто-
совувався, як донатор вітаміну D, риб’ячий жир, 
донедавна ще дуже популярний у батьків. 

Дітям віком 4,5-5,5 місяця, молоко матері, 
незалежно від його кількості в неї, може не задо-
вольняти всіх потреб дитячого організму через 
обмежений об’єм їжі, що перетравлюється в шлу-
нку. Тому здоровим дітям починають уводити 
більш концентровану їжу (прикорм) за призна-
ченням лікаря [3]. Перший прикорм у більшості 
випадків уводився дітям за рекомендацією і під 
спостереженням лікарів-педіатрів замість одного 
із грудних годувань у середині дня (між 13-ю та 
17-ю годинами), формуючи за його допомогою 
майбутній обід немовляти. Другий та третій при-
корми – це, відповідно, сніданок та підвечірок 
дитини у другому півріччі (табл. 4). 

Першим прикормом у 79,3% обстежених 
дітей представлений молочною кашею, переваж-
но промислового виробництва. Домінувала манна 
каша, менший відсоток становили гречана та вів-
сяна каші, і найменше було каш, комбінованих із 
декількох круп. Вік уведення каші склав 4,7±1,1 
місяця, а об’єм прикорму в середньому був 
146,6±6,3 мл. Овочеве пюре, приготоване маті-
р’ю, було першим прикормом у 20,7 % дітей, 
починаючи з віку 5,0±1,1 місяця. Фруктові та 
овочеві пюре промислового виготовлення дава-
лися дітям у другому півріччі. У такому виборі 
першого прикорму спостерігаються сучасні особ-
ливості, пов’язані з доступністю та більшою про-
стотою приготування швидкорозчинних збалан-
сованих каш. Викликає занепокоєння склад дру-
гого прикорму, який також був представлений 
переважно молочними кашами або кашами із 
фруктово-овочевими добавками. Каші двічі на 
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Таблиця 1 

Основні показники обстежених дітей при народженні 

Характеристика дітей 
Показник 

Середній (М±m) Мінімум Максимум 
Гестаційний вік, тижні 38,8±0,12 34 41 

Маса при народженні, г 3403,7±54,3 2100 4200 

Довжина тіла, см 52,6±0,32 43 60 

Таблиця 2 

Частота годувань на добу в обстежених дітей у різні вікові періоди 

№ 

п/п 
Вік дітей 

Кількість годувань на добу 
середня мінімум максимум 

  1 місяць 7,6±0,27 6 8 

  2 місяці 7,6±0,21 6 8 

  3 місяці 7,7±0,19 6 8 

  4 місяці 6,7±0,16 6 7 

  5 місяців 6,4±0,42 4 7 

  6 місяців 5,9±0,26 4 6 

  9 місяців 5,5±0,19 4 6 

Таблиця 3 

Корекція харчування в обстежених дітей 

№ 

п/п 
Вид корекції 

Показник 

середній мінімум максимум 

  Вода, вік уведення, міс. 1 1 1 

  Вода, об’єм у мл 26,4±1,7 10 50 

  Соки, вік уведення, міс. 4,8±0,18 3 6 

  Соки, об’єм у мл 35,2±2,6 10 60 

Таблиця 4 

Вік уведення прикормів у обстежених дітей 

№ 

п/п 
Вид прикорму 

Вік дітей, місяці 

середній мінімум максимум 

  Перший прикорм 4,8±0,19 3 6 

  Другий прикорм 5,4±0,26 4 8 

  Третій прикорм 6,9±0,09 6 8 

день отримували двоє дітей. Такий вибір першо-
го та другого прикорму в поєднанні з пізньою 
корекцією соками та плодоовочевими пюре змен-
шує збалансованість їжі та зовнішнє надходжен-
ня мінеральних речовин та заліза, дефіцит яких 
формується переважно у віці шести місяців. 

У цілому, середня тривалість грудного виго-
довування в групі обстежених дітей склала 
6,7±0,8 місяця. На рисунку наведено структуру 

цього показника по місяцях. Як видно з графіка, 
одинадцять дітей (12,6 %) отримували природне 
вигодовування тільки один місяць. Найбільша 
кількість дітей вигодовувалася груддю матері 
впродовж чотирьох місяців (33,3 %), майже 15 % 
отримували молоко до восьми місяців, а після 
року грудне молоко у складі раціону отримували 
тільки поодинокі діти. 
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Перехід на штучне чи змішане вигодовуван-
ня в основному проводився самими мамами, без 
консультації з лікарем. Як замінники грудного 
молока в усіх дітей використовувалися адаптова-
ні штучні суміші, що швидше всього є наслідком 
збільшення фінансової допомоги матерям на на-
родження дитини та розширенням асортименту і 
покращання якості замінників грудного молока.  

Догляд за дітьми передбачає, крім гігієніч-
них заходів, прогулянки з дітьми на свіжому по-
вітрі, масаж, гімнастичні вправи, загартовування 
дитини тощо. Режим дня дитини раціонально 
організований у 57,5 % дітей, це були переважно 
(більше 70 %) діти, які вигодовувалися за фіксо-
ваними годинами годування. Прогулянки на сві-
жому повітрі були щоденними і тривалістю не 
менше ніж 2 години у 56,3 % дітей, менш трива-
лими і нерегулярними – у 25,3 % та практично не 
гуляли з дітьми – 18,4 % батьків. Гімнастичні 
вправи своїм дітям регулярно проводили 50,7 % 
батьків, зрідка це робили 22,9 % і не займалися з 
дитиною в цьому напрямку – 26,4 %. Масаж ре-
гулярно робили своїм дітям, переважно перед 
купанням, 47,1 % батьків, не робили цього ніколи 
– 34,5 %. Ще менше уваги приділялося батьками 
загартовуванню своїх дітей. Тільки 22,9 % бать-
ків користувалися загартовуванням за допомогою 
повітряних ванн, ніхто з батьків не використову-
вав водних процедур. 

Організація раціонального догляду за дити-
ною мала чіткі корелятивні зв’язки із соціальни-
ми показниками сім’ї. Так, спостерігалися пози-
тивні кореляційні зв’язки адекватного догляду за 
дитиною з рівнем освіти матері (г=0,62; р<0,05) 
та батька (г=0,63; р<0,05), матеріальними статка-
ми сім’ї (г=0,50; р<0,05). Негативною була коре-
ляція між організацією режиму дня та кількістю 
старших дітей у сім’ї (г=-0,39; р<0,05). Причому 
організація режиму дня в більшому ступені тор-
калася проведення гімнастичних вправ (г=0,65; 
р<0,05) та прогулянок (г=0,59; р<0,05), і не впли-
вала на загартовування (г=0,18; р>0,05). 

Висновки 
1. За останні роки змінилася схема вигодову-

вання дітей. Поряд з тим залишаються важливи-

ми негативні мікросоціальні фактори, які слід 
враховувати, з метою зменшення їх негативних 
впливів. 

2. У практиці сучасних матерів корекція хар-
чування має наступні терміни уведення: водою – 
проводиться з перших тижнів життя в об’ємі, 
який не перевищує 50 мл на добу; соками – в ос-
новному після чотирьох місяців у середньому 
об’ємі – 35,2±2,6 мл; корекція білка не проводи-
лася в жодної дитини, а додавання продуктів із 
жиророзчинними вітамінами мало місце тільки в 
семи дітей у віці після шести місяців. 

Терміни уведення прикормів є більш ранні-
ми, ніж у рекомендаціях протоколів по підтримці 
грудного вигодовування. 

Перспективи подальших досліджень. По-
лягають у вивченні особливостей фізичного та 
психомоторного розвитку немовлят при грудно-
му вигодовуванні в сучасних умовах. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ ДЕТЕЙ  
ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ И УХОДА ЗА НИМИ 

Ю.Н. Нечитайло, И.С. Семань-Минько, А.Г. Буряк 
Резюме. В статье проведен анализ принципов вскармливания детей первого года жизни, которых придержива-

ются современные матери. Обследовано 87 детей в возрасте до одного года, которые находились на грудном 
вскармливании. Показано, что подходы к вскармливанию детей и принципы введения прикормов несколько отли-
чаются от международных рекомендаций по поддержке грудного вскармливания. Указаны и проанализированы 
основные трудности, с которыми сталкивается мать во время естественного вскармливания ребенка. 

Ключевые слова: грудной возраст, естественное вскармливание, детская нутрициология. 

MODERN FEATURES OF BREAST-FEEDING INFANTS OF THE FIRST YEAR  
OF LIFE AND CARE OF THEM 

Yu.M. Nechytailo, I.S. Seman`-Min`ko, O.G. Buriak 
Abstract. The paper analyzes the principles of feeding infants of the first year of life, which modern mothers adhere 

to. A total of 87 infants aged under one year who were breast-fed have been examined. It is shown that the approaches to 
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СТАН МІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА НІГТЬОВОГО ЛОЖА  
ВЕРХНІХ КІНЦІВОК ТА ЗМІНИ ЦЕНТРАЛЬНОГО ВЕНОЗНОГО  

ТИСКУ У ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІЙНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ II СТАДІЇ ЗАЛЕЖНО  
ВІД СТРУКТУРИ ДОБОВОГО РИТМУ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті представлені особливості змін 
мікроциркуляції нігтьового ложа та центрального вено-
зного тиску (ЦВТ) у хворих на есенційну гіпертензію II 
стадії залежно від різних варіантів добового ритму ар-
теріального тиску. Виявлено обернену взаємозалеж-
ність між зростанням рівня ЦВТ та зменшенням пито-
мої ваги функціонуючих капілярів у пацієнтів із низь-

ким (Non-dipper) та від‘ємним (Night-picker) добовим 
індексом артеріального тиску, що може бути викорис-
тано як діагностичні критерії високого ризику можли-
вих ускладнень есенційної гіпертензії. 

Ключові слова: есенційна гіпертензія, мікроцир-
куляція, центральний венозний тиск. 

Вступ. Збереження та зміцнення здоров'я 
населення значною мірою залежить від науково-
обґрунтованого вибору профілактичних заходів. 
На сьогодні в кардіології сформувалися три стра-
тегії профілактики серцево-судинних хвороб – 
популяційна, високого ризику і вторинної профі-
лактики [1, 3, 4, 7, 8, 9]. Для забезпечення страте-
гії високого ризику варто більше уваги приділяти 
діагностичним етапам в обстеженні пацієнтів ще 
до появи в них яскравих клінічних ознак захво-
рювання та ураження органів-мішеней. 

Щодо вторинної профілактики, а саме забез-
печення корекції факторів ризику та лікування з 
метою запобігання ускладненням та передчасній 
смерті, слід віддати належне досвіду розвинених 
країн світу. Проаналізувавши всі три стратегії, 
актуальним є і залишається стратегія високого 
ризику (первинна профілактика), яка потребує 
тісної співпраці лікаря та пацієнта на ранньому 
етапі діагностики. 

Має значно вище прогностичне та діагности-
чне значення в перебігу есенційної гіпертензії 
(ЕГ) дослідження структури та функції капілярів, 
як ключової ланки мікроциркуляторного русла, в 
яких відбуваються кінцеві процеси метаболізму, 
дифузії, піноцитозу, фагоцитозу тощо [2]. Пору-
шення функції капілярів при артеріальній гіпер-
тензії можна вважати одним із основних елемен-
тів патології [5, 6]. Знаючи особливості капіляро-
патії в динаміці розвитку захворювання, можливо 

обґрунтувати план профілактичних заходів у хво-
рих на ЕГ.  

Мета дослідження. Виявити та обґрунтува-
ти ранні фактори ризику у хворих на есенційну 
гіпертензію II стадії за комплексної оцінки в них 
добового ритму артеріального тиску, мікроцирку-
ляторного русла та змін центрального венозного 
тиску. 

Матеріал і методи. Обстежено 85 хворих на 
ЕГ II стадії (за класифікацією ВООЗ, 2010), які 
перебували на амбулаторному та стаціонарному 
лікуванні у Вузловій клінічній лікарні ст. Чернів-
ці. Середній вік пацієнтів: 53,74±2,39 рокe. Випа-
дковий рівень артеріального тиску (АТ) при над-
ходженні до стаціонару в них становив: 
162,53±2,31 мм рт. ст. (систолічний – САТ) та 
106,56±1,45 мм рт. ст. (діастолічний – ДАТ). 

Усім пацієнтам проводили добове монітору-
вання АТ з використанням комплексу апаратури 
та програмного забезпечення АВРЕ-02 фірми 
«Solvaig» (Україна). Визначали центральний ве-
нозний тиск (ЦВТ) за методикою Вальдмана у 
нашій модифікації (посвідчення на раціоналіза-
торську пропозицію N42/03), проводили комп’ю-
терну капіляроскопію нігтьового ложа (ККСНЛ) 
верхніх кінцівок за допомогою цифрового оптич-
ного капіляроскопа «Мікропоток» «MSX M7X 
camera» з програмним забезпеченням. Порівню-
вали дані за наступними ознаками – добовим ін-
дексом (ДІ) (dipper «D», non-dipper «ND», night-
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feeding children and introducing complementary feeding guidelines are somewhat different from the international recom-
mendations on supporting breastfeeding. The main difficulties faced by the mother during natural breastfeeding an infant 
have been mentioned and analyzed. 
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picker «NP»), станом мікроциркуляторного русла, 
рівнем ЦВТ. За нормальний рівень ЦВТ прийма-
ли 60-120 мм H2O (згідно з критеріями ВООЗ). 

Усі пацієнти ознайомилися із сутністю обсте-
ження та дали інформовану згоду на залучення до 
нього. Протокол дослідження схвалено комісією з 
питань біомедичної етики Буковинського держав-
ного медичного університету. Статистична оброб-
ка отриманих даних проведена за допомогою па-
кета аналізу Microsoft Excel, 2003 з вирахуванням 
достовірності відмінностей за критерієм Стьюден-
та. Критичний рівень значущості при перевірці 
нульової гіпотези приймали рівним 0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз даних комп’ютерної капіляроскопії ніг-
тьового ложа (ККСНЛ) виявив, що в 98,8 % об-
стежених пацієнтів діагностували зміни капіляр-
ної сітки різного ступеня. Нами проаналізовані 
наступні характеристики мікросудин: питома 
вага кількості капілярів на одиницю площі, фор-
ма капілярів, довжина, калібр, артеріовенулярне 
співвідношення та гемодинамічні особливості 
(рівень кровопостачання, швидкість капілярного 
кровотоку, реологічні зміни мікроциркуляторно-
го русла, бар’єрна функція капілярної сітки та 
периваскулярний набряк). 

За рівнем ДІ розподіл пацієнтів становив:  
D – 47 % ; ND – 41 % ; NP – 12 %. Найсуттєвіші 
розлади мікроциркуляції спостерігали в групах 
пацієнтів із низьким та від‘ємним добовим профі-
лем - ND та NP. Зокрема, нами виявлені такі змі-

ни мікроциркуляторного русла: питома вага кіль-
кості капілярів у всіх пацієнтів з двох згаданих 
вище груп змінена за рахунок зниження числа 
функціонуючих капілярів, тоді як у переважної 
кількості пацієнтів з групи D її характеризували 
як достатню. Форма капіляра майже у всіх хво-
рих на ЕГ II ст. виявилася зміненою: атипова, 
звивисто-петлеподібна, клубочкова, завиток, з 
відростками; і тільки в поодиноких випадках спо-
стерігалася класична петля (у пацієнтів з групи 
D). Щодо довжини капіляра, то у всіх пацієнтів 
вона не виходила за нормальні межі й становила 
150-250 мкм. Калібр капіляра у всіх хворих неза-
лежно від ДІ був визначений як середній та дріб-
ний. Артеріовенулярна рівновага у всіх обстеже-
них пацієнтів зміщена у бік венулярної. У пацієн-
тів з групи ND та NP спостерігалися зміни у ви-
гляді розширення венулярних браншів, застійних 
крапель у перехідних браншах та наявність за-
стійної венулярної сітки. Гемодинамічні зміни в 
мікросудинах у всіх обстежених фіксувались у 
вигляді застійних крапель у завитках, швидкість 
капілярного кровотоку характеризували як помір-
ну та знижену. У пацієнтів із групи NP виявили 
деякі особливості реологічних змін у вигляді зер-
нистості потоку еритроцитів, що, на нашу думку, 
може свідчити про явища стазу з тенденцією до 
мікротромбоутворення. Бар‘єрна функція стінки 
капілярів у хворих на ЕГ II ст. була знижена. Пе-
риваскулярний набряк у більшості виражений, у 
деяких – надто, незалежно від ДІ (рис.1). Також 

Рис. 2. Величини ЦВТ у хворих на ЕГ ІІ ст. відповідно 
до ДІ  

Примітка. *- величини, які достовірно відрізняються від 
групи D 

Рис. 1в – Розширення венулярних браншів, застійні кра-
плі в перехідних браншах у пацієнтів із групи ND 

Картина ККСНЛ у хворих на ЕГ ІІ ст. з групи  ND 

Рис. 1б. Виражений периваскулярний набряк пацієнтів 
із групи NP 

Рис. 1а. Звивисто-петлеподібна, атипова форма капіля-
рів у пацієнтів із групи D  
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відомим є той факт, що систему мікроциркуляції 
характеризує висока реактивність у відповідь на 
зміни гомеостазу і зовнішні чинники, що теж 
вказує на важливість методу. 

Дані картини ККСНЛ у хворих на ЕГ ІІ ст. 
відповідно до ДІ представлені на рис. 1. 

Картина ККСНЛ у хворих на ЕГ ІІ ст. Карти-
на ККСНЛ у хворих на ЕГ ІІ ст. з групи D(1а). з 
групи NP(1б).  

Суттєво залежним від ДІ був і досліджений 
рівень ЦВТ у пацієнтів на ЕГ II ст. 

Дані величин ЦВТ у хворих на ЕГ ІІ ст. від-
повідно до ДІ представлені на рис. 2. 

За отриманими даними, у групах ND та NP середні 
величини ЦВТ були вищими за норму, а саме 144,25 ± 
3,12 та 151,86 ± 2,18 (мм H2O), тоді як у групі D середній 
рівень ЦВТ наближений до норми. Звісно, рівень 
ЦВТ зумовлений не тільки тонусом венозних судин, а й 
характером перерозподілу об’єму циркулюючої крові між 
артеріальним, мікроциркуляторним та венозним сектора-
ми. У більшості пацієнтів визначена цікава зако-
номірність цього, на нашу думку, важливого ге-
модинамічного параметра переднавантаження на 
серце – ЦВТ та даних ККСНЛ, для яких характе-
рна зростаюча залежність відповідно до груп. 
Тобто, із збільшенням ЦВТ у таких пацієнтів на-
ростають ознаки вираженості змін мікроциркуля-
ції, які описані вище та, можливо, свідчать про 
взаємозалежність між цими показниками і може 
бути використано як прогностичні критерії про-
гресування ЕГ. 

Отже, з метою виявлення та обґрунтування 
ранніх факторів ризику, які можуть використову-
ватись як критерії високого ризику перебігу та 
можливих ускладнень ЕГ у пацієнтів на ЕГ II ст. 
а саме: зміни капілярної сітки різного ступеня, 
підвищення ЦВТ, важливо та доцільно проводи-
ти ККСНЛ та вимірювати ЦВТ у день проведен-
ня добового моніторування АТ.  

Висновки 
1. У загальній групі хворих на есенційну 

гіпертензію II стадії 98,8% мали ознаки вираже-
ного розладу мікроциркуляції, більш суттєві – у 
пацієнтів з добовим ритмом артеріального тиску 
Non-dipper та Night-picker.  

2. Найбільш суттєві зміни мікроциркуляції 
спостерігались у вигляді: розширення венуляр-
них браншів, застійних крапель у перехідних бра-
ншах та наявність застійної венулярної сітки, 

зернистості потоку еритроцитів, вираженого пе-
риваскулярного набряку. 

3. У більшості обстежених хворих на есен-
ційну гіпертензію II ст. з циркадіанним ритмом 
артеріального тиску - Dipper середній рівень цен-
трального венозного тиску найбільш наближений 
до норми. У групах із низьким та від'ємним добо-
вим індексом центральний венозний тиск нарос-
тає паралельно з вираженістю ознак розладу мік-
роциркуляції. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довжити дослідження в цьому напрямку з метою 
накопичення матеріалу для підтвердження взає-
мозв'язку між ЦВТ та картиною мікроциркулято-
рного русла. 
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СОСТОЯНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА НОГТЕВОГО ЛОЖА ВЕРХНИХ  
КОНЕЧНОСТЕЙ И ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО ВЕНОЗНОГО ДАВЛЕНИЯ  

У БОЛЬНЫХ ЕССЕНЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ІІ СТАДИИ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ СТРУКТУРЫ СУТОЧНОГО РИТМА АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

И.А. Плеш, Л.И. Гайдич 
Резюме. В статье представлены особенности изменений микроциркуляции ногтевого ложа и центрального 

венозного давления (ЦВД) у больных эссенциальной гипертензией ІІ стадии в зависимости от суточного ритма 
артериального давления. Обнаружена обратная зависимость между возрастанием уровня ЦВД и уменьшением уде-
льного веса функционирующих капиляров у пациентов с низким (Non-dipper) и отрицательным (Night-picker) су-
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МОРФОЛОГІЧНІ ПЕРЕДУМОВИ ВИНИКНЕННЯ ПРИРОДЖЕНИХ ВАД  
СПІЛЬНОЇ ЖОВЧНОЇ ПРОТОКИ У ПРЕНАТАЛЬНОМУ ОНТОГЕНЕЗІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Досліджено особливості пренатального 
морфогенезу спільної жовчної протоки на 68 серіях по-
слідовних гістологічних зрізів зародків і передплодів та 
50 трупах плодів людини за допомогою методів мікро-
скопії, морфометрії, макро- і мікропрепарування. Вста-
новлено, що стадія ембріональної оклюзії упродовж 6-8-

го тижнів та дивертикулоподібна дилатація на початку 
4-го місяця внутрішньоутробного розвитку можуть бути 
морфологічними передумовами виникнення природже-
ної атрезії та кіст спільної жовчної протоки.  

Ключові слова: спільна жовчна протока, приро-
джені вади. 

Вступ. Природжені вади жовчних проток ста-
новлять близько 6-8 % від усіх вад розвитку [1, 3]. 
Найбільша кількість вад виявляється в ділянці спі-
льної жовчної протоки (СЖП). Основними типами 
природжених вад СЖП є: природжена відсутність 
протоки (агенезія, аплазія), відсутність її просвіту 
(атрезія), розширення її просвіту в певній ділянці 
(кістозна дилатація) тощо. Нині відсутня єдина ду-
мка щодо механізмів формування вад жовчних про-
ток. Відомо ряд теорій (порушення реканалізації, 
внутрішньоутробного запалення, “судинної катаст-
рофи”), які намагаються пояснити виникнення вад 
біліарної системи в людини [1]. Зважаючи на вище-
наведене, дослідження особливостей пренатального 
морфогенезу СЖП у людини є актуальним для ви-
явлення морфологічних передумов можливого ви-
никнення її природжених вад. 

Мета дослідження. З‘ясувати морфологічні 
передумови можливого виникнення природже-
них вад спільної жовчної протоки. 

Матеріал і методи. Дослідження проведене 
на 68 серіях послідовних гістологічних зрізів за-
родків і передплодів та 50 трупах плодів людини 
за допомогою методів мікроскопії, морфометрії, 
макро-мікропрепарування. Періоди внутрішньо-
утробного розвитку (ВУР) систематизовані за 
класифікацією Г.А. Шмідта (1968). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що ембріональний розвиток СЖП 
характеризується наявністю солідної стадії, яка 
виявляється упродовж 6-7-го тижнів ВУР. Так, у 
зародків 8,5-11,0 мм тім‘яно-куприкової довжини 
(ТКД) стінки СЖП утворені двома рядами високого 
циліндричного епітелію 225,0-250,0 мкм завдовжки 
і 40,0-75,0 мкм завширшки. Просвіт у протоці запо-
внений скупченням епітеліальних клітин, що утво-
рюють своєрідну епітеліальну пробку в місці 
з‘єднання з протокою підшлункової залози (рис. 1). 

Повна реканалізація просвіту СЖП відбува-
ється наприкінці 8-го тижня ВУР. Так, у перед-
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точным индексом артериального давления, что может использоватся в качестве диагностических критериев небла-
гоприятного течения эссенциальной гипертензии. 

Ключевые слова: эссенциальная гипертензия, микроциркуляция, центральное венозное давление. 

THE CONDITION OF THE MICROCIRCULATORY CHANNEL OF THE ‘NAIL BED OF THE  
UPPER EXTREMITIES AND CHANGES OF CENTRAL VENOUS PRESSURE IN PATIENTS  

WITH THE SECOND STAGE OF ESSENTIAL HYPERTENSION DEPENDING ON THE  
STRUCTURE OF THE DIURNAL RHYTHM OF ARTERIAL PRESSURE 

I.A. Plesh, L.I. Haidych 
Abstract. The peculiarities of changes of the microcirculation of the nail-bed and central venous pressure (CVP) have 

been presented in the poper in patients the with 2nd stage of essential hypertension depending on different variants of the 
circadian rhythm of arterial pressure. An inverse interdependence has been established between the level and a decrease of 
the specific gravity of the functioning capillaries in the patients with a low (non-dipper) and negative (night-picker) diurnal 
index of arterial pressure that con be used as diagnostic criteria of a high risk of possible complications of essential hyper-
tension. 

Key words: essential hypertension, microcirculation, central venous pressure. 
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Рис. 1. Сагітальний зріз зародка людини 8,5 мм ТКД. 
Гематоксилін-еозин. Мікрофото. Об.×40 ок.×7 

1 – дванадцятипала кишка; 2 – зачаток жовчного міхура; 
3 – зачаток спільної жовчної протоки; 4 – епітеліальна 
пробка  

Рис. 2. Фронтальний зріз плода 82,0 мм ТКД. Борний 
кармін. Мікрофото. Об.×8 ок.×7 

1 – дванадцятипала кишка; 2 – підшлункова залоза; 3 – 
спільна жовчна протока; 4 – великий сосочок дванадця-
типалої кишки  

плодів 21,0-24,0 мм ТКД у місці з‘єднання СЖП і 
головної протоки підшлункової залози виявлене 
розширення просвіту у вигляді печінково-
підшлункової ампули (ППА), яка з‘єднується з 
просвітом дванадцятипалої кишки (ДПК). Пору-
шення реканалізації просвіту, як зауважують ряд 
авторів [2, 5], призводить до персистування емб-
ріональної оклюзії протоки, що може бути мор-
фологічною передумовою для формування її при-
родженої атрезії.  

На початку 4-го місяця ВУР топографічно у 
СЖП можна розрізнити три відділи: ретродуоде-
нальний, панкреатичний та інтрамуральний. Сті-
нка протоки складається з одного ряду призмати-
чного епітелію, оточеного поздовжніми пучками 
гладеньком‘язових клітин. У плодів 82,0 мм ТКД 
у ділянці панкреатичного відділу СЖП виявлені 
дивертикулоподібні випини епітелію у прилеглий 
м‘язовий шар її стінки у вигляді сліпих кишень 
розмірами 40,0-100,0 мкм у діаметрі (рис. 2). 
Останні виникають внаслідок нерівномірного 
росту стінки протоки і при поєднанні їх із різни-
ми факторами, що перешкоджають нормальному 
відтоку жовчі у ДПК, можуть бути морфологіч-
ною передумовою розвитку природженого кісто-
зного розширення СЖП [4]. 

Таким чином, пренатальний морфогенез 
СЖП – складний процес її просторово-часової 
організації, який відбувається нерівномірно з 
чергуванням періодів прискореного та уповільне-
ного росту. Виявлені структурні перетворення 
СЖП дозволяють виділити кілька критичних пе-
ріодів її розвитку. Термін з 6-го по 8-й тижні ВУР 
(стадія ембріональної оклюзії) вважаємо критич-

ним періодом для можливого виникнення приро-
дженої атрезії СЖП, а початок 4-го місяця ВУР 
(стадія дивертикулоподібної дилатації) – критич-
ний період для можливого виникнення приро-
джених кіст СЖП. 

Висновок 
Стадія ембріональної оклюзії спільної жовч-

ної протоки упродовж 6-8-го тижнів пренаталь-
ного онтогенезу та її дивертикулоподібна дилата-
ція на початку 4-го місяця внутрішньоутробного 
розвитку є морфологічними передумовами виник-
нення природженої атрезії і кіст протоки. 

Перспективи подальших досліджень. До-
цільно дослідити варіанти анатомічної мінливос-
ті спільної жовчної протоки в новонароджених 
людини. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕДУСЛОВИЯ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ  
ОБЩЕГО ЖЕЛЧНОГО ПРОТОКА В ПРЕНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ 

С.И. Рябой 
Резюме. Исследованы особенности пренатального морфогенеза общего желчного протока на 68 сериях после-

довательных гистологических срезов зародышей, предплодов и 50 трупах плодов человека с помощью методов 
микроскопии, морфометрии, макро- и микропрепарирования. Установлено, что стадия эмбриональной окклюзии в 
течение 6-8-й недели и дивертикулообразная дилатация в начале 4-го месяца внутриутробного развития могут быть 
морфологическими предусловиями возникновения врожденной атрезии и кист общего желчного протока.  

Ключевые слова: общий желчный проток, врожденные пороки. 

MORPHOLOGIC PRECONDITIONS OF THE ONSET OF CONGENITAL DEFECTS  
OF THE COMMON BILE DUCT IN PRENATAL ONTOGENESIS 

S.I. Riabyi 
Abstract. The peculiarities of prenatal morphogenesis of the common bile duct has been studied on 68 series of se-

quential histologic sections of human embryos and prefetuses and 50 cadavers of human fetuses by means of the methods of 
microscopy, morphometry, macroscopic and microscopic preparation. It has been established that the stage of embryonal 
occlusion during the 6th -8th weeks and the diverticulum-like dilatation at the beginning of the 4th month of the intrauterine 
development can be morphologic preconditions of the onset of congenital atresia and cysts of the common bile duct. 

Key words: common bile duct, congenital defects. 
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С.І. Сажин 

ВПЛИВ БАЗИСНОЇ ТЕРАПІЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ НА ДИНАМІКУ  
НЕСПЕЦИФІЧНОЇ ГІПЕРСПРИЙНЯТЛИВОСТІ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ  

У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ ЗАЛЕЖНО ВІД ТЕРМІНУ  
ДЕБЮТУ ЗАХВОРЮВАННЯ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У роботі проведений аналіз змін гіпер-
сприйнятливості дихальних шляхів на тлі протизапаль-
ного лікування у дітей із різними фенотипами початку 
бронхіальної астми. Установлено, що пацієнтам із фе-
нотипом раннього початку захворювання притаманне 

зростання показників гіперсприйнятливості бронхів до 
непрямих провокаційних чинників. 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, гіперсп-
рийнятливість дихальних шляхів. 

Вступ. Бронхіальна астма (БА) розглядаєть-
ся як хронічне алергічне запальне захворювання 
дихальних шляхів, що зумовлене розвитком 
бронхіальної гіперсприйнятливості та клінічно 
проявляється нападами ядухи та експіраторної 
задишки [4]. Гіперсприйнятливість дихальних 
шляхів (ГСДШ) – це стан, що характеризується 
підвищеною реакцією бронхіального дерева на 
різноманітні стимули, які призводять до обструк-
ції бронхів при такій силі впливу, що не викликає 
подібної реакції в більшості здорових осіб [1, 6].  

Неоднорідність відповіді на базисне лікуван-
ня клінічно-анамнестичних ознак свідчить на 
користь існування окремих фенотипів БА. Кожен 

окремий фенотип містить певну сукупність 
ознак, що дозволяє прогнозувати тяжкість перебі-
гу захворювання, досягнення контролю над сим-
птомами, а також визначати наявність ризику 
загострення [5, 8]. 

Остаточно нез’ясованою залишається дослі-
дження динаміки змін ГСДШ на тлі протизапаль-
ного базисного лікування у дітей, хворих на БА, 
залежно від фенотипу початку захворювання. 

Мета дослідження. Вивчити показники не-
специфічної гіперсприйнятливості бронхів із ви-
користанням непрямих (тест із дозованим фізич-
ним навантаженням та інгаляцією β2-адрено-
міметика) бронхопровокаційних чинників у дітей 
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ІБС = 
ОФВ1 вихідний – ОФВ1 після фізичного навантаження х 100% , ОФВ1 вихідний 

із раннім та пізнім початком захворювання на тлі 
базисної протизапальної терапії. 

Матеріал і методи. Із дотриманням принципів 
біоетики на базі пульмоалергологічного відділення 
обласної дитячої клінічної лікарні (м. Чернівці) 
обстежено 50 дітей, хворих на БА. Сформовано дві 
групи спостереження. Діти, яким діагностували 
захворювання в дошкільному віці, увійшли до 
першої (І) групи («фенотип бронхіальної астми ран-
нього початку»). Другу (ІІ) клінічну групу сформу-
вали 25 школярів, у яких поява симптомів БА 
відмічалася після шести років життя («фенотип 
пізньої бронхіальної астми»). 

Загальноклінічна характеристика пацієнтів 
клінічних груп наведена в таблиці. 

Відсутність вірогідних відмінностей за стат-
тю, віком, місцем проживання свідчила про зіста-
влюваність клінічних груп порівняння за основ-
ними клінічними показниками.  

Спірометричне дослідження передбачало 
динамічне вивчення вихідних показників функції 
зовнішнього дихання, неспецифічної ГСДШ до 
непрямих (дозоване фізичне навантаження) брон-
хопровокаційних агентів [7] із наступною інгаля-
цією 200 мкг β2-агоніста короткої дії. Абсолютні 
показники порівнювали з номограмою, запропо-
нованою Knudson, яка включає наступні парамет-
ри: стать, вік, масу тіла, зріст. 

Вираховували показники: «індекс бронхос-
пазму» (ІБС), «індекс бронходилатації» (ІБД) та 
інтегральний «показник лабільності брон-
хів» (ПЛБ) згідно з формулами [2].  

Після визначення вихідних даних дітям при-
значалося профілактичне лікування інгаляційни-
ми глюкокортикостероїдами, дози яких відпові-
дали ступеню тяжкості БА. Через три місяці по-
вторно проводили дослідження спірометричних 
характеристик. 

Одержані результати дослідження аналізува-
ли за допомогою комп’ютерних пакетів 
«STATISTICA 6.0» StatSoft Inc. та Excel XP для 
Windows на персональному комп’ютері з викори-
станням параметричних і непараметричних мето-
дів обчислення. 

Для оцінки ефективності лікування визна-
чали зниження абсолютного (ЗАР) та відносного 
ризиків (ЗВР), мінімальної кількості пацієнтів 
(МКП), яких необхідно пролікувати для отриман-
ня одного позитивного результату [3].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Установлено, що в групах порівняння вихідні 
показники індексів бронхоспазму, бронходилата-

ції та показник лабільності бронхів вірогідно не 
відрізнялися. 

Середні спірометричні показники в групах 
порівняння наведені на рис. 1.  

ІБС у школярів із раннім початком БА з розпо-
дільчою точкою, яка перевищувала 15,1 %, відзнача-
вся в 48,0±10,0 % дітей, а нижче 15,0 % – у 
52,0±10,0 % випадків (Рφ>0,05). Аналогічна частота 
позитивного тесту з дозованим фізичним наванта-
женням виявлялася в ІІ клінічній групі (у 48,0±10,0 % 
пацієнтів ІБС перевищував 15,1 %, у 52,0±10,0 % – 
він був у межах нормальних величин). 

Частота ІБД, який перевищував 15,1 %, у І 
клінічній групі становила 48,0±10,0 % спостере-
жень, а серед дітей із фенотипом астми пізнього 
початку – 52,0±10,0 % випадків (Рφ>0,05). Не спо-
стерігалося вірогідних відмінностей у групах порі-
вняння за частотою ІБД, який не перевищував 
15,0 % (52,0±10,0 % та 48,0±10,0 % випадків 
(Рφ>0,05) у І та ІІ клінічних групах відповідно).  

ПЛБ із розподільчою точкою вище 20,1 % 
траплявся серед обстежених із фенотипом БА 
раннього початку з частотою 68,0±9,3 %, а в шко-
лярів, у яких симптоми захворювання маніфесту-
вали після шестирічного віку – у 76,0±8,5 % ви-
падків (Рφ>0,05). Показник лабільності бронхів, 
який не перевищував 20,0 %, у групах спостере-
ження траплявся в 32,0±9,3 % та 24,0±8,5 % від-
повідно (Рφ>0,05). 

Показники ГСДШ при повторному спіромет-
ричному дослідженні, проведеному через три 
місяці, наведені на рисунку 2.  

При оцінці середніх показників ІБС та ПЛБ 
у динаміці тримісячного протизапального ліку-
вання вірогідних змін у групах порівняння не 
виявлено. Натомість, середнє значення ІБД у гру-
пі пацієнтів із «раннім фенотипом» БА виявився 
вірогідно вищим порівняно зі школярами ІІ кліні-
чної групи (19,4±3,3 % проти 11,6±1,4 %, Р<0,05). 

Індекс бронхоспазму, який перевищував 
15,1 %, спостерігався у 36,0±9,6 % школярів І 
клінічної групи та в 32,0±9,3 % пацієнтів із пізнім 
початком БА. Збільшення наведеного показника 
через три місяці відзначалося у 32,0±9,3 % шко-
лярів із фенотипом БА раннього початку, у ІІ 
групі – у 28,0±9,0 % дітей. 

ІБД > 15,1 % траплявся з частотою 
56,0±9,9 % та 40,0±9,8 % у школярів груп порів-
няння (Рφ>0,05). Зростання цього показника в 
динаміці через три місяці спостерігалося у 
64,0±9,6 % та у 52,0±10,0 % дітей І та ІІ клінічних 
груп відповідно (Рφ>0,05). 

ІБД = 
ОФВ1 після інгаляції сальбутамолу – ОФВ1 вихідний х 

100% , ОФВ1 вихідний 

ПЛБ = ІБС + ІБД. 

Формули  
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Таблиця 

Загальна клінічна характеристика груп порівняння (М±m) 

Клінічні групи Кількість дітей Хлопчики, % Міські мешканці, % Середній вік, роки 
Перша група 25 72,0±9,0 32,0±9,3 11,36±0,67 
Друга група 25 80,0±8,0 44,0±9,9 12,78±0,66 

Рt, φ >0,05 
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Рис. 1. Індекси гіперсприйнятливості бронхів до непрямих провокаційних чинників у дітей І та ІІ клінічних груп при 
первинному обстеженні пацієнтів 
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Рис. 2. Показники гіперсприйнятливості бронхів до непрямих провокаційних чинників у І та ІІ клінічних групах при 
повторному обстеженні пацієнтів 

Примітка. * – Р<0,05 між групами порівняння 

Показник лабільності бронхів із розподільчою 
точкою вище 20,1 % траплявся у 84,0±7,3 % обсте-
жених дітей, хворих на БА раннього початку, та в 
72,0±9,0 % пацієнтів із пізнім фенотипом захворю-
вання (Рφ>0,05). Зростання ПЛБ при повторному 
обстеженні реєструвалося в 64,0±9,6 % випадків у І 
клінічній групі та в 40,0±9,8 % пацієнтів із феноти-
пом БА пізнього початку, (Рφ<0,05). 

При оцінці ефективності базисного лікуван-
ня за динамікою ГСДШ установлено, що ЗАР 
зростання ІБС серед пацієнтів ІІ клінічної групи 
порівняно з дітьми, які хворіють на БА раннього 
початку, становило 4,0 %, ЗВР – 12,5 % (95 % ДІ 
6,6-20,7 %) при мінімальній кількості пацієнтів, 
яких необхідно пролікувати для досягнення од-

ного позитивного результату – 8,0 (95 % ДІ 3,5-
15,2) пацієнтів. Зниження абсолютного ризику 
зростання індексу бронходилатації серед дітей із 
фенотипом БА пізнього початку порівняно з хво-
рими, у яких захворювання розпочалося до шести 
років, становило 12,0%, зниження відносного 
ризику – 18,7 % (95 % ДІ 11,6-27,8 %), а мініма-
льна кількість пацієнтів, яких потрібно лікувати 
для досягнення одного позитивного результату – 
5,3 (95 % ДІ 1,8-11,9). ЗАР збільшення показника 
лабільності бронхів у дітей ІІ клінічної групи 
порівняно з пацієнтами з фенотипом БА 
«раннього початку» становило 24,0 %, ЗВР – 
37,5 % (95 % ДІ 28,0-47,8 %) при МКП – 2,7 
(95 % ДІ 0,5-8,2). 
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Таким чином, при аналізі змін показників 
ГСДШ до непрямих бронхопровокаційних чин-
ників на тлі базисної глюкокортикостероїдної 
терапії встановлено, що пацієнти з фенотипом 
БА раннього початку характеризувалися зростан-
ням індексів спазму, дилатації та лабільності ди-
хальних шляхів порівняно з дітьми, в яких симп-
томи захворювання маніфестували після шестирі-
чного віку. Ймовірно, головними причинами під-
вищення порогу чутливості бронхіального дерева 
серед обстежених І клінічної групи є низька схи-
льність до лікування, обмеження або повна відмі-
на фізичних навантажень на заняттях із фізичної 
культури в школі, а також тривалість захворю-
вання. Дітям із фенотипом бронхіальної астми 
раннього початку варто обирати спрощені режи-
ми базисної терапії, проте, призначати лікування 
з позиції «сходинка догори». 

Висновок 
Динаміка гіперсприйнятливості дихальних 

шляхів до непрямих провокаційних чинників на 
тлі тримісячної протизапальної терапії проявля-
лася зростанням показників спазму, дилатації та 
лабільності бронхів у пацієнтів із раннім феноти-
пом бронхіальної астми. Школярам із фенотипом 
бронхіальної астми раннього початку з метою 
покращення прихильності до терапії варто обира-
ти спрощені режими, збільшувати обсяг базисно-
го лікування, активніше залучати до занять у 
«Астма-школі». 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні динаміки гіперсприйнятливості 
бронхів на тлі базисного лікування при інших 
фенотипах бронхіальної астми. 
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ВЛИЯНИЕ БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ НА ДИНАМИКУ  
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ГИПЕРВОСПРИИМЧИВОСТИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ 

ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА ЗАВИСИМО ОТ СРОКА ДЕБЮТА ЗАБОЛЕВАНИЯ 

С.И. Сажин 
Резюме. В работе проведен анализ изменений гипервосприимчивости дыхательных путей на фоне противово-

спалительного лечения у детей с разными фенотипами начала бронхиальной астмы. Установлено, что для пациен-
тов с фенотипом раннего начала болезни характерно увеличение показателей гипервосприимчивости бронхов к 
непрямым провокационным факторам. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, гипервосприимчивость дыхательных путей. 

AN EFFECT OF THE BASIC THERAPY OF BRONCHIAL ASTHMA ON THE DYNAMICS OF 
NONSPECIFIC AIRWAY HYPERRESPONSIVENESS IN SCHOOL AGE CHILDREN,  

DEPENDING ON THE TERM OF THE DISEASE ONSET 

S.I. Sazhyn 
Abstract. An analysis of changes of the hyperresponsiveness of the airways has been made in the paper against a 

background of an antiinflammatory treatment in children with different phenotypes of the incipience of bronchial asthma. It 
has been established that an increase of the indicators of bronchial hyperresponsiveness to indirect provoking factors is 
intrinsic to patients with the phenotype of an early onset of the disease. 

Key words: bronchial asthma, children, airway hyperresponsiveness. 
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Р.В. Салютін, С.С. Паляниця, Р.М. Борис, О.В. Буслович, Ю.В. Полозюкова 

ЗМІНИ УЛЬТРАСТРУКТУРИ ЕНДОТЕЛІОЦИТІВ КАПІЛЯРІВ  
М’ЯЗОВОЇ ТКАНИНИ ПІСЛЯ ТРАНСПЛАНТАЦІЇ АСПІРАТУ  

КІСТКОВОГО МОЗКУ ТА ГЕМОПОЕТИЧНИХ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН  
ФЕТАЛЬНОЇ ПЕЧІНКИ 

Координаційний центр трансплантації органів, тканин і клітин МОЗ України 

Резюме. Відсоток незадовільних результатів від-
новних операцій на периферичному сегменті артеріаль-
ного русла, а також відсутність, у ряді випадків, анато-
мічних умов до виконання реконструктивного втручан-
ня зумовлює пошук і розробку методів непрямої ревас-
куляризації. 

Проведено експериментальне дослідження з ме-
тою вивчення перспективності використання гемопое-
тичних клітин фетальної печінки як стимулятора про-

цесів ангіогенезу в умовах ішемії. На ультраструктур-
ному рівні доведена ефективність і перспективність 
використання гемопоетичних клітин фетальной печінки 
як індуктора процесів неоангіогенезу de novo при іше-
мії кінцівки. 

Ключові слова: ішемія, непряма реваскуляриза-
ція, електронна мікроскопія, стовбурові клітини. 
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Вступ. Проблема лікування хворих на хроні-
чну ішемію кінцівок, яка зумовлена ураженням 
дистального судинного русла, залишається актуа-
льною проблемою сучасної ангіології. Це зумов-
лено високим рівнем незадовільних наслідків 
реконструктивно-відновних операцій та відсутні-
стю анатомічних можливостей щодо їх виконан-
ня в 30-40 % клінічних випадків [6, 9]. 

У комплексному лікуванні цієї категорії хво-
рих використовують методи непрямої реваскуля-
ризації, до яких відносять і трансплантацію стро-
мальних стовбурових клітин кісткового мозку в 
ішемізовані м’язи ураженої кінцівки [3, 7]. Однак 
широке клінічне використання клітин кісткового 
мозку обмежене певними технологічними про-
блемами та низьким потенціалом трансдиферен-
ціювання  дорослих мезенхімальних клітин [5]. 

Альтернативним джерелом активних плюро-
потентних клітин є фетальна печінка, гемопоети-
чні стовбурові клітини якої мають значний, од-
нак, мало досліджений потенціал клінічного ви-
користання [1]. Незважаючи на те, що гемопоети-
чні стовбурові клітини фетальної печінки 
(ГСКФП) застосовуються в комплексному ліку-
ванні різних захворювань - хвороби Паркінсона, 
цукрового діабету, ішемічної хвороби серця то-
що, повідомлення про їх використання в компле-
ксному лікуванні хворих на хронічну ішемію 
кінцівок фактично відсутні [2, 8]. 

Мета дослідження. Дослідити в експериме-
нті особливості впливу трансплантації гемопое-
тичних стовбурових клітин фетальної печінки 
людини та аспірату кісткового мозку на процеси 
ангіогенезу на рівні ультраструктури ендотеліо-
цитів капілярів ішемізованої м’язової тканини. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
у відділі експериментальної хірургії  Національ-
ного інституту хірургії та трансплантології АМН 
України на 50 інбредних самцях білих щурів, що 
знаходились у стандартних умовах віварію. Сере-
дня маса щурів складала 375,0±8,0 г, вік 6,0±1,2 
місяця. На першому етапі дослідження всім тва-

ринам під кетаміновим наркозом, у стерильних 
умовах виконано оперативне втручання – змоде-
льована ішемія нижньої кінцівки за методом Кня-
зевої Т.А. Згідно з даними автора даного методу 
на третю добу після операції у тварин формуєть-
ся ішемія кінцівки [4]. 

На другому етапі тварини були розподілені 
на дві групи: 

І група (контроль) – 25 щурів, котрим на 3-тю 
добу експериментальної ішемії в м’язи стегна 
уведено алогенний аспірат кісткового мозку, оде-
ржаний з діафізів стегнових кісток.  

ІІ група (дослідна) – 25 щурів, яким на 3-тю 
добу змодельованої ішемії проведено трансплан-
тацію ксеногенних стовбурових клітин: ГСКФП 6-
8 тижнів гестації з фенотипом CD 34+, CD 38-, CD 
45Ralow, CD 71low  (кількість КУО-ГМ 140.0х103). 
Клітини уводили підфасціально смужкою по меді-
альній поверхні ішемізованого стегна. 

Дослідний матеріал (м’язи стегна) отримува-
ли під кетаміновим наркозом, з медіальної та 
латеральної поверхні дослідної кінцівки на 5, 7, 
14, 21-шу та 25-ту добу змодельованої ішемії. 
Для електронно-мікроскопічного дослідження 
шматочки м’язової тканини фіксували у 2,5 % 
розчині глутаральдегіду на фосфатному буфері 
(рН – 7,2-7,4) і дофіксовували в 1 % розчині Os04.  

Матеріал зневоднювали в спиртах зростаю-
чої концентрації і фіксували в аралдиті. Ультра-
структури ендотеліоцитів контрастували у проце-
сі зневоднення матеріалу насиченим розчином 
уранілацетату, а на зрізах – цитратом свинцю. 
Зрізи завтовшки 40-60 нм отримували на ультра-
томі УМТП-3 (Росія) та вивчали в електронному 
мікроскопі  ТЕСЛА БС-500 (Росія). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На 5-7-му добу після моделювання ішемії (2-4-ту 
добу після трансплантації аспірату кісткового 
мозку) в ендотеліоцитах тварин контрольної гру-
пи фіксували ознаки дегенеративно-дистро-
фічного стану, що було зумовлено триваючим 
ішемічним ураженням. 
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Про це свідчила наявність у матриксі незнач-
ної кількості вільних рибосом, мультивезикаль-
них тілець та патологічно зміненого комплексу 
Гольджи, котрий складався з незначної кількості 
везикул різного калібру. Базальна мембрана ено-
теліоцитів була відсутньою, з розпушеними міс-
цями, потоншеним позаклітинним компонентом  
та ознаками розривів. 

Траплялися клітини, в яких були відсутні 
мікропіноцитозні везикули, а ущільнені ділянки 
цитоплазми поєднувалися з ділянками низької 
щільності. Гранулярний ендоплазматичний рети-
кулум майже у всіх клітинах був слабко розвине-
ний, розширений, з нечіткими профілями. 

Клітинне ядро мало просвітлену нуклеоплаз-
му, великозернистий хроматин, зібраний у грудо-
чки та розташований біля внутрішньої ядерної 
мембрани. Мітохондрії мали нетипову структуру 
– з елетроннощільним матриксом та дезорієнто-
ваними, скороченими та жорсткими кристами. 

Водночас у тварин дослідної групи вже на п’я-
ту, а особливо на сьому добу експерименту (4-та 
доба після клітинної трансплантації), спостеріга-
лись ознаки неоангіогенезу, про що свідчила на-
явність молодих ендотеліоцитів із різним ступе-
нем зрілості цитоплазматичних органел, які фор-
мували молоді неокапіляри. 

Нові ендотеліоцитоподібні клітини мали 
збільшене ядро, контуровані структури цитоплаз-
матичного матриксу, вільні рибосоми та пооди-
нокі піноцитозні везикули. У цитоплазмі виявля-
лися мітохондрії з нормальною щільністю, конт-
растним профілем зернистої ендоплазматичної 
сітки, мікротрубочки, множинні рибосоми та 
тільця Вейбеля – Палладе, котрі є маркерами нео-
ангіогенезу (рис. 1). 

У деяких клітинах відмічалась активація пла-
стичних процесів, про що свідчила гіпертрофія та 
гіперплазія елементів ендоплазматичного ретику-
лума, пластинчастого комплексу, наявність мно-
жинних поліморфних везикул та вакуолей. 

Структура неокапілярів характеризувалася 
мозаїчністю. Це було зумовлено наявністю висо-
кодиференційованих ендотеліоцитів (з відносно 
вираженими ознаками зрілості та збереженими 
пластичними властивостями), що брали участь у 
процесі формування неомікросудин. 

На 14-ту добу експерименту (11-та доба піс-
ля клітинної трансплантації) в електронограмах 
біоптатів тварин контрольної групи була наяв-
ною незначна кількість молодих незрілих ендоте-
ліальних клітин, які мали збільшену кількість 
клітинних відростків, подовжених та переплете-
них між собою або розташованих паралельно. Їх 
клітинна мембрана мала звивисту структуру, су-
сідні відростки формували вузькі щілиноподібні 
порожнини, котрі поєднувалися десмосоподібни-
ми контактами. 

Наявність ендотеліоцитів із зміненою фор-
мою ядра та наявністю інвагінацій ядерної мем-
брани вказувало на збільшення їх площини та 
компенсаторну гіперфункцію клітини, що свідчи-
ло про триваючу гіпоксію клітин. 

Пластинчастий комплекс слабко розвинутий, 
у цитоплазмі виявлялися хаотично розташовані 
міофібрили, одинокі лізосоми.  Мітохондрії окру-
глої або овальної форми, помірної електронної 
щільності з напівзруйнованими кристами та світ-
лим матриксом. 

Досить часто між незрілими ендотеліоцита-
ми фіксували порушення клітинних взаємовідно-
шень – міжклітинні проміжки значно розширені, 
а в утворених порожнинах виявляли фрагменти 
деструктивно змінених міжклітинних контактів 
та мембранних елементів, що свідчило про значні 
порушення міжклітинної взаємодії на даний тер-
мін дослідження. 

У біоптатах м’язової тканини тварин дослід-
ної групи на 14-ту добу спостереження значна 
кількість ендотеліоцитів мала ущільнений мат-
рикс із достатнім числом везикул, мультивезику-
лярних тілець, вільних рибосом та полісом, пото-
вщених мікроворсинок, мікрофіламентів, мікро-
трубочок та цистерн, що свідчило про мітотичну 
та функціональну активність. 

Лише в деяких клітинах зберігалася гіпопла-
зія структурних елементів пластинчастого ком-
плексу та ознаки набряку ендотеліоцитів. Чітко 
виявлялися неокапіляри, які складалися зі світ-
лих, набряклих ендотеліоцитів. Водночас інші 
судини були розширеними та переповнені ерит-
роцитами. Цитоплазма більшості ендотеліоцитів 
просвітлена, з мітохондріями невеликих розмірів, 
кристи яких мали ознаки набряку. 

Рис. 1. Ендотеліоцит неокапіляра з піноцитозними буль-
башками та наявністю гранул Вейбеля – Палладе. х 
20000 

Рис. 2. Фрагмент молодого ендотеліоциту з ознаками 
клітинної трансформації. х 28000 
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Рис. 3. Неокапіляр, утворений із молодих ендотеліоци-
тів, у просвіті котрого еритроцит х 20000 

Прекапілярний простір розширений, містив 
матеріал низької електронної щільності та кола-
генові волокна, а також незрілі клітини – молоді 
ендотеліоцити. Останні мали збільшене ядро та 
цитоплазму, котра містила піноцитозні везикули 
й тісно прилягала до базальної мембрани. 

На 21-25-ту добу після моделювання ішемії 
ендотелій капілярів м’язової тканини тварин кон-
трольної групи представлений сплощеними клі-
тинами, які містили мікропіноцитозні везикули 
та були розташовані як по вільному краю, так і 
вздовж базального шару. 

Траплялися різко потоншені ендотеліоцити з 
незначним вмістом просвітленої цитоплазми та 
зменшеною кількістю мікропіноцитозних везикул, 
фіксувалося розпушення, потоншення та руйнація 
позаклітинного компонента базального шару. 

У молодих ендотеліоцитах спостерігали по-
жвавлення обмінних процесів, про що свідчив 
розширений гранулярний ретикулум, гіперосмо-
ваний матрикс мітохондрій, наявність піноцитоз-
них везикул та тілець Вейбеля – Палладе, а також 
поява значної кількості полісом та окремих фіб-
рилярних структур (рис. 2).  

Ядерний хроматин молодих ендотеліоцитів 
збирався грудками, особливо на периферії. 
Спостерігалися помірні зміни мітохондріальної 
системи – дискомплексація та розплавлення 
крист, дисоціація їх мембран та деструкція струк-
турних елементів пластинчастого комплексу. 

Однак в електронограмах досить часто спо-
стерігали наявність деструктивно змінених ендо-
теліоцитів, фрагменти котрих траплялися в про-
світі капілярів – що свідчило про розриви цито-
плазматичних мембран ендотеліальних клітин. 

Водночас при аналізі електронограм біопта-
тів тварин дослідної групи на 21-25-ту добу до-
слідження показував інтенсифікацію процесів 
ангіогенезу з активним формуванням молодих 
ендотеліоцитів та неокапілярної мережі (рис. 3).  

Люмінальна поверхня ендотеліальних клітин 
мала  значну кількість відростків, що збільшува-
ло площу структур, які забезпечують трансендо-
теліальний транспорт. Цитоплазматичний мат-
рикс із дещо зниженою електронною щільністю 
містив вільні рибосоми, а вздовж внутрішньої 
поверхні клітинної мембрани розташовувалися 
множинні мікроворсинки. 

Чисельні піноцитозні бульбашки розташову-
валися переважно поблизу внутрішньої поверхні 
цитоплазматичної мембрани. Позаклітинний ма-
теріал складався з незмінених або розщеплених 
колагенових фібрил, фрагментів еластичних во-
локон, деякої кількості зернистої речовини. 

Ретикулярна мережа була добре розвинутою 
та представлена внутрішньоклітинними каналами 
і цистернами. Виявлялася значна кількість мікро-
фібрил та мікрофіламентів. 

Частина піноцитозних бульбашок збільшува-
лась у розмірах та утворювала великі вакуолі. У 
поодиноких випадках спостерігалися зони де-
струкції цитоплазми старих ушкоджених ендоте-
ліоцитів – з люмінальної поверхні відбувалося 
злущення мікроворсинок у просвіт капіляра. 

Таким чином, експериментальне дослідження 
показало, що при трансплантації кісткового мозку 
в ішемізовані м’язи упродовж майже всього пері-
оду спостереження мали місце виражені деструк-
тивні процеси, зумовлені триваючою ішемією. 

Слід зазначити, що в даній групі досліджен-
ня спостерігалась активація компенсаторних сил 
ендотеліоцитів, котра проявлялась у появі моло-
дих ендотеліоцитів. Однак вони виникають лише 
на 14-ту добу змодельованої ішемії (11-ту добу 
після трансплантації), містять дезорганізовані 
органели та мікрофіламенти, тобто такі клітини 
функціонально неповноцінні. Лише на 22-гу добу 
після трансплантації спостерігається поява функ-
ціонуючих ендотеліоцитів. 

Водночас у тварин дослідної групи вже на 5-
7-му добу ішемічного стану (2-4-ту добу після 
трансплантації гемопоетичнх клітин фетальної 
печінки в ішемізовану м’язову тканину), спосте-
рігається активація процесів ангіогенезу: виника-
ли молоді ендотеліоцити з різним ступенем зріло-
сті цитоплазматичних органел та наявністю ті-
лець Вейбеля – Палладе. 

На 14-ту добу спостереження мали місце 
активно функціонуючі ендотеліоцити, які беруть 
участь у формуванні неокапіляра, а вже на 25-ту 
добу (22-гу після трансплантації) у біоптатах м’я-
зової тканини фіксували наявність розвинутої та 
функціонуючої неокапілярної мережі. 

Висновки 
1. Трансплантація аспірату кісткового мозку 

та гемопоетичних клітин фетальної печінки при-
зводить до активації процесів неоангіогенезу, а 
саме: появі молодих ендотеліоцитів із різним сту-
пенем зрілості цитоплазматичних органел та тіль-
цями Вейбеля-Палладе. Однак уведення в ішемі-
зовану м’язову тканину гемопоетичних стовбуро-
вих клітин фетальної печінки призводить до більш 
вираженої інтенсифікації процесів ангіогенезу 
порівняно з тваринами контрольної групи, яким 
трансплантували аспірат кісткового мозку. 

2. Активність процесів неоангіогенезу, котрі 
спостерігаються у тварин дослідної групи навіть 
в умовах повної тотальної ішемії, свідчить про 
перспективу застосування гемопоетичних стов-
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бурових клітин фетальної печінки в осіб із крити-
чною ішемією кінцівок. 
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ИЗМЕНЕНИЯ УЛЬТРАСТРУКТУРЫ ЭНДОТЕЛИОЦИТОВ КАПИЛЛЯРОВ  
МЫШЕЧНОЙ ТКАНИ ПОСЛЕ ТРАНСПЛАНТАЦИИ АСПИРАТА КОСТНОГО МОЗГА  

И ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК ФЕТАЛЬНОЙ ПЕЧЕНИ 

Р.В. Салютин, С.С. Паляница, Р.Н. Борис, Е.В. Буслович, Ю.В. Полозюкова 
Резюме. Процент неудовлетворительных результатов восстановительных операций на периферическом сегме-

нте артериального русла, а также отсутствие, в ряде случаев, анатомических условий к выполнению реконструкти-
вного вмешательства обуславливает поиск и разработку методов непрямой реваскуляризации. 

Проведено экспериментальное исследование с целью изучения перспективности использования гемопоэтиче-
ских клеток фетальной печени, как стимулятора процессов ангиогенеза в условиях ишемии. На ультраструктурном 
уровне доказана эффективность и перспективность использования гемопоэтических клеток фетальной печени как 
индуктора процессов неоангиогенеза de novo при ишемии конечности. 

Ключевые слова: ишемия, непрямая реваскуляризация, электронная микроскопия, стволовые клетки. 

CHANGES OF THE ULTRASTRUCTURE OF ENDOTHELIOCYTES OF THE MUSCULAR  
TISSUE CAPILLARIES UPON TRANSPLANTING THE BONE MARROW ASPIRATE  

AND HEMOPOIETIC STEM CELLS OF THE FETAL LIVER  

R.V. Saliutin, S.S. Palianytsia, R.M. Borys, O.V. Buslovych, Yu.V. Poloziukova 
Abstract. The percentage of unsatisfactory results of restorative surgery on the peripheral segment of the arterial bed, 

as well as the absence in a number of cases of anatomical conditions for the performance of reconstructive interference 
stipulates a search and an elaboration of methods of indirect revascularization. An experimental research has been carried 
out for the purpose of studying the prospects of using hematopoietic cells of the fetal liver as stimulator of the processes of 
angiogenesis under ischemic conditions. The efficacy and perspectiveness of using hematopoietic cells of the fetal liver as 
an inductor of the processes of de novo neoangiogenesis in case of an ischemic extremity has been proved at the ultrastruc-
tural level. 

Key words: ischemia, indirect revascularization, electron microscopy, stem cells. 
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Ю.С. Сегеда, С.В. Шевчук  

РІВЕНЬ РОЗЧИННОЇ МОЛЕКУЛИ АДГЕЗІЇ СУДИННИХ КЛІТИН-1  
ТА L-СЕЛЕКТИНУ У ХВОРИХ НА АНТИФОСФОЛІПІДНИЙ СИНДРОМ: 

ЗВ’ЯЗОК З АКТИВНІСТЮ ЗАХВОРЮВАННЯ,  
ДИСФУНКЦІЄЮ ЕНДОТЕЛІЮ ТА АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

Науково-дослідний інститут реабілітації інвалідів Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова  

Резюме. У ході проведеного дослідження проде-
монстровано значне підвищення показників розчинної 
молекули адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1) та L-
селектину в крові хворих на антифосфоліпідний синд-
ром порівняно зі здоровими особами. Рівні досліджува-
них субстанцій асоціювались із маркерами активності 
запального процесу (ШОЕ, ФНП-α, ІЛ-1, СРП), пору-
шенням ліпідного обміну, наявністю антифосфоліпід-
них антитіл та супутньою артеріальною гіпертензією, 
однак практично не залежали від віку, статі, тривалості 
захворювання, тютюнопаління, ожиріння та гіподина-

мії. Також встановлено тісні кореляційні зв’язки між 
підвищенням концентрації sVCAM-1 і L-селектину та 
структурнофункціональними змінами ендотелію судин, 
що дозволяє вважати їх циркулюючими маркерами 
раннього розвитку атеросклерозу у хворих на антифос-
фоліпідний синдром. 

Ключові слова: антифосфоліпідний синдром, 
молекула адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1), L-
селектин, антифосфоліпідні антитіла, активність захво-
рювання, дисліпідемія, структурно-функціональні змі-
ни ендотелію судин. 

Вступ. За сучасними уявленнями, ураження 
ендотелію стінки судин вважається одним із го-
ловних патогенетичних факторів у розвитку ате-
росклерозу [12]. Підвищення активності молеку-
ли адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1) та роз-
чинного L-селектину в крові є біохімічними мар-
керами пошкодження та дисфункції ендотелію 
судин, що спостерігається не лише при гіпертоні-
чній хворобі та ішемічній хворобі серця, але й 
при більшості ревматичних захворювань [13, 14]. 
Зростання sVCAM-1 та розчинного L-селектину в 
крові виявлено у хворих на антифосфоліпідний 
синдром (АФС) [1, 7, 14]. Згідно з експеримента-
льними та клінічними дослідженнями при АФС 
активація ендотеліальних клітин і, як наслідок, 
підвищення рівнів клітинних молекул адгезії в 
крові індукується прозапальними цитокінами, 
автоантитілами до двоспіральної ДНК, фосфолі-
підів чи ендотеліальних клітин [4, 8, 14]. У хво-
рих на АФС виявляються істотні порушення про-
цесу ендотелійзалежної вазодилатації при допп-
лерографічному дослідженні, навіть за умов від-
сутності традиційних факторів ризику серцево-
судинних захворювань [2, 10]. Однак на даний 
час інформація щодо взаємозв’язків ехопоказни-
ків та біохімічних показників ендотеліальної фу-
нкції (у тому числі і рівнів sVCAM-1 та розчин-
ного L-селектину) у цієї категорії хворих є до-
сить обмеженою, а роль перебігу захворювання 
та традиційних факторів ризику в експресії цих 
чинників взагалі не вивчена. 

Мета дослідження. Дослідити рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину у хворих на 
АФС, зіставити їх із показниками дисфункції 
ендотелію та визначити їх взаємозв’язки з перебі-
гом захворювання та традиційними факторами 
ризику. 

Матеріал і методи. Проведене дослідження 
включало 82 пацієнти, які були розподілені на дві 
групи: 34 (41,5 %) особи з первинним АФС 

(ПАФС) та 48 (58,5 %) осіб із вторинним АФС 
(ВАФС), на фоні системного червоного вовчака 
(СЧВ). Співвідношення жінок і чоловіків склада-
ло 4:1. До контрольної групи увійшли 37 практи-
чно здорових осіб. Групи пацієнтів були зістав-
ними за віком та тривалістю захворювання. Діаг-
ноз АФС встановлювали на основі міжнародних 
класифікаційних критеріїв 2006 року [9]. Всім 
пацієнтам проводилась оцінка наявності тради-
ційних факторів ризику серцево-судинних ускла-
днень. Лабораторне обстеження включало оцінку 
маркерів активності запального процесу (ШОЕ, 
ФНП-α, ІЛ-1, СРП), визначення антитіл до кар-
діоліпіну (аКЛ) ізотипу IgG та сумарних антитіл 
до β2-глікопротеїну 1 (αβ2-ГП), показників загаль-
ного холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеї-
дів високої щільності (ХС ЛПВЩ) та тригліцери-
дів у сироватці крові (значення холестерину ліпо-
протеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) розра-
ховували за формулою Friedwald). Для вивчення 
ендотеліальної функції використовували ехоло-
кацію високого розрішення та допплерографію 
плечової артерії, за методикою Celermajer D. та 
співавт. Також визначали структурно-функціо-
нальні зміни судин - товщину комплексу інтима-
медіа загальної сонної артерії (КІМ ЗСА) та наяв-
ність атеросклеротичних бляшок на ЗСА (АБ). 
Обстеження включало визначення інтегрального 
індексу активності СЧВ – SLEDAI. 

Вміст розчинної молекули адгезії судинних 
клітин (sVCAM-1) та розчинного L-селектину 
(sCD62L) визначали імуноферментним методом з 
використанням комерційного набору фірми 
“Diaclone”, Франція, згідно з інструкцією фірми-
виробника. Статистичну обробку отриманих ре-
зультатів проводили на персональному комп’ю-
тері за допомогою стандартних статистичних 
програм “Microsoft Exсel” для Windows - 2000. 
Оцінювали середнє значення, стандартні похиб-
ки, достовірність відмінностей за t-критерієм 
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Стьюдента, проводили парний кореляційний ана-
ліз. Результати представлені як M±m. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз вмісту sVCAM та розчинного L-селектину 
в сироватці крові хворих на АФС та осіб 
контрольної групи наведено в табл.1. Як видно з 
даних таблиці, в обстежених нами хворих на 
ПАФС та ВАФС реєструвалися вірогідно вищі 
рівні sVCAM-1 та L-селектину, ніж у практично 
здорових пацієнтів (на 37 та 87 % і 33 % та 78 %, 
відповідно). Така відмінність пояснюється прева-
люванням серед осіб хворих на АФС із субнорма-
льним та високим рівнем sVCAM-1 та L-
селектину. Слід зауважити, що сироваткові рівні 
sVCAM-1 та L-селектину в осіб із ВАФС виявля-
лися вірогідно вищими на 36 % та 33 %, ніж у 
пацієнтів із ПАФС.  

Ранжирування рівнів sVCAM-1 та розчинно-
го L-селектину засвідчило, що в 73 % та 70,3 % 
здорових осіб реєструвалися нормальні рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину, помірно 
високі – у 16,2 %, високі – у 10,8 та 13,5 %, відпо-

відно. У пацієнтів з ПАФС лише у 44,1 % та 47 % 
осіб реєструвалися нормальні рівні sVCAM-1 та 
L-селектину, у 35,3 % та 29,5 % помірно високі, а 
у 20,6 % та 23,5 % – високі. У пацієнтів з ВАФС 
нормальні рівні sVCAM-1 та L-селектину виявля-
лись у 22,9 % та 37,5 %, помірно високі у 25 % та 
22,9 %, високі – 52,1 % та 39,6 % відповідно. 

Дослідженням не виявлено вірогідних стате-
вих відмінностей ні за середніми рівнями, ні за 
часткою хворих із нормальними чи високими 
рівнями міжклітинних молекул адгезії (КМА) в 
групах осіб із різними варіантами АФС.  

У таблиці 2 наведені результати порівняль-
ного дослідження рівнів sVCAM-1 та L-
селектину в здорових осіб та пацієнтів з АФС 
різного віку. Нами встановлена тенденція до зро-
стання з віком вмісту клітинних молекул адгезії у 
практично здорових осіб і вірогідний кореляцій-
ний зв’язок між віком та рівнями sVCAM-1 та L-
селектину. Вікових відмінностей щодо рівнів 
sVCAM-1 та L-селектину в пацієнтів з ПАФС та 
ВАФС не виявлено.  

Примітка. 1-знаком * позначені вірогідні відмінності у показниках щодо здорових осіб; 2- знаком # позначені вірогідні 
відмінності у показниках хворих на ВАФС щодо хворих на ПАФС 

Групи обстежених 

sVCAM-1, нг/мл 

Абс. величина Нормальний рі-
вень 

Помірно висо-
кий (75-90 пер-

сентиль) 
Високий 

(> 90 персентиля) 

M±m <945 нг/мл 945-1580 нг/мл >1580 нг/мл 
Здорові дорослі особи, 

n=37 830,3±95,5 27 (73,0 %) 6 (16,2 %) 4 (10,8 %) 

Пацієнти з ПАФС, n=34 1143,8±88,6* 15 (44,1 %)* 12 (35,3 %)* 7 (20,6 %) 
Хворі на ВАФС, n=48 1554,9±90,9*# 11 (22,9 %)* 12 (25,0 %) 25 (52,1 %)* 

У тому числі: 
Жінки з ПАФС, n=23 1170,4±108,4 9 (39,1 %) 10 (43,5 %) 4 (17,4 %) 
Чоловіки з ПАФС, n=11 1107,9±173,6 6 (54,5 %) 2 (18,2 %) 3 (27,3 %) 
Жінки з ВАФС, n=42 1527,3±101,9 11 (26,2 %) 10 (23,8 %) 21 (50,0 %) 
Чоловіки з ВАФС, n=6 1747,9±129,2 0 2 (33,3 %) 4 (66,7 %) 

L-селектин, нг/мл 
  M±m <1740 нг/мл 1740-2900 нг/мл >2900 нг/мл 

Здорові дорослі особи, 
n=37 1488,6±140,2 26 

(70,3 %) 
6 

(16,2 %) 
5 

(13,5 %) 

Хворі на ПАФС, n=34 1986,2±171,5* 16 (47,0 %)* 10 
(29,5 %) 

8 
(23,5 %) 

Хворі на ВАФС, n=48 2648,5±203,9*# 18 (37,5 %)* 11 
(22,9 %) 

19 
(39,6 %)* 

У тому числі: 
Жінки з ПАФС, n=23 2029,1±220,3 10 (43,5 %) 8 (34,7 %) 5 (21,8 %) 
Чоловіки з ПАФС, n=11 1979,1±298,3 5 (45,5 %) 4 (36,4 %) 2 (18,1 %) 
Жінки з ВАФС, n=42 2583,8±222,6 10 (23,8 %) 11 (26,2 %) 21 (50,0 %) 

Чоловіки з ВАФС, n=6 3101,7±484,0 1 (16,7 %) 1 (16,7 %) 4 (66,6 %) 

Таблиця 1 

Ранжирування рівнів sVCAM-1 та L-селектину у практично здорових осіб та у пацієнтів з  
антифосфоліпідним синдромом, статеві особливості 
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Таблиця 2 

Рівні sVCAM-1 та L-селектину у практично здорових осіб та пацієнтів  
з антифосфоліпідним синдромом різного віку 

Показники 
Вікові групи 

Кореляція 
з віком До 30 років 30-45 років 45 та більше 

років 
Група здорових осіб, n= 37 

Число спостережень n=12 n=11 n=14   
sVCAM-1, нг/мл 585,0±104,8 829,8±159,4 1041,0±187,9* 0,32# 

L-селектин, нг/мл 1067,5±105,4 1790,0±300,3* 1612,9±247,3* 0,35# 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Число спостережень n=3 n=27 n=4   
sVCAM-1, нг/мл 1424,1±482,1 1121,1±99,5 1086,8±130,2 0,21 

L-селектин, нг/мл 1786,7±527,9 1950,4±198,3 2377,5±496,5 0,27 
Пацієнти з ВАФС, n=48 

Число спостережень n=6 n=24 n=18   
sVCAM-1, нг/мл 1759,9±289,8 1302,5±121,1 1823,1±127,1 0,20 

L-селектин, нг/мл 2251,7±614,7 2763,8±313,7 2627,2±296,3 0,17 

Примітка. 1 знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи до 30 років; 2. знаком # показані вірогідні коефіцієн-
ти кореляції 

Таблиця 3 

Рівні sVCAM-1 та L-селектину у пацієнтів з антифосфоліпідним синдромом  
залежно від тривалості захворювання 

Показники 
Тривалість захворювання, роки 

  
До 5 років 5-10 років 10 та більше 

років 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Число спостережень n=3 n=27 n=4   

sVCAM-1, нг/мл 1056,6±128,4 1244,6±177,2 1184,8±165,4 0,17 

L-селектин, нг/мл 1549,4±247,6 2449,1±261,3 2257,1±339,9 0,21 
Пацієнти з ВАФС, n=48 

Число спостережень n=6 n=24 n=18   

sVCAM-1, нг/мл 1373,5±136,6 1732,1±136,5 1690,5±116,1 0,18 

L-селектин, нг/мл 2546,1±373,6 2699,5±277,1 2738,8±502,2 0,12 

Рівні КМА у пацієнтів з ПАФС та ВАФС не 
залежали також і від тривалості захворювання 
(табл. 3). Не виявлено також і достовірних коре-
ляційних зв’язків між тривалістю захворювання 
та рівнями sVCAM-1 та L-селектину досліджува-
них груп.  

З традиційних факторів ризику (табл.4) рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину асоціюва-
лися лише з АГ. Зокрема, у групі хворих на 
ПАФС та ВАФС з АГ концентрація sVCAM-1 та 
розчинного L-селектину виявилась вірогідно (на 
50 %) вищою ніж у хворих без АГ. Куріння та 
надлишкова маса тіла суттєво не впливали на 
гіперекспресію клітинних молекул адгезії.  

Порівняльний аналіз показників ліпідного 
обміну залежно від концентрації КМА (табл. 5) 

показав, що у хворих на ВАФС зі збільшенням 
концентрації sVCAM-1 та L-селектину відбува-
лося достовірне зростання вмісту в сироватці 
крові ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ, як і падіння рівня 
ХС ЛПВЩ. Наявність зв’язку між sVCAM-1 та 
L-селектином з одного боку зі змінами в обміні 
ліпідів з іншого, підтверджується і кореляційним 
аналізом. Зокрема, рівні sVCAM-1 тісно корелю-
вали з вмістом ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ (r=0,32-
0,41) а L-селектин із вмістом ХС ЛПВЩ,  
ХС ЛПНЩ та ТГ (r=0,32-0,42).  

В осіб із ПАФС зв’язки між рівнями КМА та 
показниками ліпідного обміну були менш істот-
ними. Зі збільшенням концентрації sVCAM-1 та 
L-селектину відмічалась тільки тенденція до зро-
стання рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та падіння  
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Таблиця 4 
Вміст sVCAM-1 та L-селектину в сироватці крові хворих з різними варіантами  

антифосфоліпідного синдрому залежно від наявності чи відсутності  
традиційних факторів ризику (M±m) 

Групи обстежених sVCAM-1, нг/мл L-селектин, нг/мл 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Без АГ, n=16 1012,0±104,4 1566,9±248,1 
З АГ, n=18 1261,0±136,1 2358,9±205,4* 

Не курять, n=27 1135,4±102,4 1932,2±203,2 
Курять, n=7 1176,3±185,4 2194,3±294,0 

ІМТ < 30 кг/м2, n=28 1135,7±104,9 2000,4±199,0 
ІМТ > 30 кг/м2, n=6 1181,6±125,4 1920,0±317,6 

Пацієнти з ВАФС, n=48 
Без АГ, n=19 1198,8±162,0 1776,8±221,5 
З АГ, n=29 1788,2±83,6* 3219,7±255,8* 

Не курять, n=41 1533,7±104,2 2580,5±228,1 
Курять, n=7 1678,9±129,2 3047,1±412,1 

ІМТ < 30 кг/м2, n=34 1461,3±112,9 2441,8±232,0 
ІМТ > 30 кг/м2, n=14 1782,2±135,0 3150,7±395,3 

Примітка. знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи без АГ 

Таблиця 5 
Зв’язок порушень ліпідного обміну з концентрацією sVCAM-1 та L-селектину  

у пацієнтів з антифосфоліпідним синдромом  

Групи обстежених 

Хворі на ВАФС, n= 48 
sVCAM-1, нг/мл 

Нормальний рівень Помірно високий Високий Коеф. кор. 

ЗХС, ммоль/л 5,46±0,27 6,36±0,33* 6,35±0,20* 0,32# 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,11±0,07 1,12±0,11 1,02±0,06 -0,20 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,51±0,27 4,16±0,26 4,20±0,19* 0,34# 

ТГ, ммоль/л 1,90±0,24 2,43±0,25 2,54±0,14* 0,41# 
L-селектин, нг/мл 

ЗХС, ммоль/л 5,94±0,27 5,91±0,22 6,56±0,26 0,28 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,20±0,09 1,05±0,10 0,97±0,06* -0,32# 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,76±0,21 3,85±0,20 4,43±0,25* 0,39# 

ТГ, ммоль/л 2,11±0,21 2,26±0,24 2,68±0,15* 0,42# 
Хворі на ПАФС, n= 34 

sVCAM-1, нг/мл 
ЗХС, ммоль/л 5,71±0,21 5,43±0,23 5,94±0,52 0,03 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,05±0,09 1,05±0,08 1,00±0,10 -0,03 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,87±0,20 3,62±0,24 3,99±0,39 0,01 

ТГ, ммоль/л 1,81±0,20 1,78±0,19 2,03±0,65 0,08 
L-селектин, нг/мл 

ЗХС, ммоль/л 5,36±0,15 5,80±0,36 6,09±0,40 0,24 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,16±0,05 0,95±0,10 0,95±0,12 -0,37# 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,49±0,15 3,99±0,35 4,20±0,26* 0,31 

ТГ, ммоль/л 1,57±0,15 2,01±0,20 2,16±0,61 0,24 

Примітка. 1. Знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи з нормальними рівнями sVCAM-1 та L-селектину;  
2. Знаком # показані вірогідні коефіцієнти кореляції 
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Таблиця 6 
Взаємозв’язок концентрації sVCAM-1 та L-селектину з маркерами запалення  

у хворих на антифосфоліпідним синдромом  (М±m) 

 Показники 

sVCAM-1, нг/мл 
Хворі на ВАФС Хворі на ПАФС 

<1580 нг/мл, n=23 ≥1580 нг/мл n=25 <1580 нг/мл, n=27 ≥1580 нг/мл, n=7 

ШОЕ, мм/год 26,4±2,56 32,9±1,95* 18,3±1,36 20,4±1,95 
СРП, мг/л 6,33±0,49 8,21±0,52* 5,77±0,38 5,84±0,10 

ФНП-α, нг/мл 131,9±13,7 184,9±16,4* 91,5±7,46 129,8±13,5* 

ІЛ-1, нг/мл 23,8±1,63 28,8±1,89* 17,8±1,22 24,7±3,15* 
SLEDAІ, бали 19,2±1,43 22,6±1,44 - - 

Індекс ушкодження, бали 6,87±0,38 7,72±0,39 - - 
L-селектин, нг/мл 

  < 2900 нг/мл, n=29 ≥2900 нг/мл n=19 <2900 нг/мл, n=26 ≥2900 нг/мл, n=8 

ШОЕ, мм/год 27,4±2,32 33,5±1,90* 18,4±1,34 19,9±2,33 
СРП, мг/л 6,61±0,43 8,38±0,65* 5,43±0,38 6,93±0,44* 

ФНП-α, нг/мл 130,0±11,1 204,5±19,2* 91,7±7,64 124,4±16,5 
ІЛ-1, нг/мл 25,3±1,64 28,2±2,10 17,8±1,38 23,8±2,27* 

SLEDAІ, бали 19,7±1,28 22,9±1,68     
Індекс ушкодження, бали 7,07±0,31 7,68±0,51     

Примітка. *- вірогідні відмінності стосовно осіб з нормальним рівнем sVCAM-1 та L-селектину 

Таблиця 7 
Взаємозв’язок sVCAM-1 та L-селектину з рівнями антитіл до кардіоліпіну класу IgG та  
антитіл до β2-ГП 1 класів IgG, IgА, IgМ у хворих на антифосфоліпідний синдром (М±m) 

Показник sVCAM-1, нг/мл L-селектин, нг/мл 
Абс. вел. r Абс. вел. r 

Хворі на ВАФС, n=48 

Антикардіоліпінові анти-
тіла класу IgG 

негативні 1383,4±183,7 

0,20 

2152,7±256,9 

0,30# позитивні 1434,0±255,5 2621,8±522,0 
сильно  

позитивні 1732,3±81,5 3000,0±306,1* 

Антитіла до β2-ГП 1 

негативні 1282,8±176,7 

0,28 

2453,8±401,9 

0,16 позитивні 1424,6±202,0 2187,5±313,8 
сильно  

позитивні 1733,2±99,4* 2499,7±200,1 

Хворі на ПАФС, n=34 

Антикардіоліпінові анти-
тіла класу IgG 

негативні 1012,4±143,4 

0,14 

1576,7±298,5 

0,34# позитивні 1135,9±237,5 1741,2±314,2 
сильно  

позитивні 1217,1±120,1 2317,7±202,7* 

Антитіла до β2-ГП 1 

негативні 914,7±104.7 

0,26 

1514,0±535,8 

0,32 позитивні 982,5±132.7 1444,0±264,3 
сильно  

позитивні 1289,0±125,8* 2395,8±200,3 

Примітка. 1. Знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи з негативними результатами тестування на наяв-
ність антикардіоліпінових антитіл; 2. Знаком # показані вірогідні коефіцієнти кореляції 

ХС ЛПВЩ. Лише рівень ХС ЛПНЩ з високим 
рівнем L-селектину в сироватці крові виявився 
вірогідно (на 20 %) вищим, ніж у хворих із нор-
мальним рівнем L-селектину. Проведення парно-
го кореляційного аналізу не виявило кореляцій-

ної залежності між сироватковими рівнями 
sVCAM-1 та L-селектину з рівнями ЗХС, ХС 
ЛПНЩ, ТГ, натомість виявлено обернений кореля-
ційний зв'язок між L-селектином та рівнями ХС 
ЛПВЩ (r=-0,37). 
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Рівні КМА у хворих на ВАФС виявляли най-
вищу залежність від активності запального про-
цесу (табл.6). Так, у пацієнтів із дуже високими 
рівнями sVCAM-1 та L-селектину в сироватці 
крові (≥1580 нг/мл та 2900 нг/мл, відповідно) ре-
єструвались вірогідно вищі рівні ШОЕ, СРП, 
ФНП-α та ІЛ-1, ніж у пацієнтів з відносно норма-
льними їх рівнями. 

Гіперпродукція КМА у хворих на ПАФС 
також асоціювалась зі збільшенням сироваткових 
рівнів медіаторів запального процесу. Так, у хво-
рих з високою концентрацією sVCAM-1 вміст 
ФНП-α та ІЛ-1 був, відповідно, на 42 та 38 % ви-
щим, ніж в осіб з відносно нормальним рівнем 
sVCAM-1. Подібно поводив себе і рівень розчин-
ного L-селектину. Зокрема, в осіб з високим його 
рівнем реєструвались вірогідно вищі рівні СРП 
та ІЛ-1, ніж в осіб з відносно нормальним рівнем. 
Менш тісним виявився зв'язок розчинного L-
селектину з концентрацією ФНП-α та ШОЕ.  

Проведені дослідження показали (табл. 7), що 
гіперпродукція антифосфоліпідних антитіл також 
помітно впливає на експресію клітинних молекул 
адгезії у хворих на АФС. Зокрема, середні рівні 
sVCAM-1 та L-селектину у пацієнтів, з відсутністю 
антифосфоліпідних антитіл, виявились від 20 до 
60 % нижчими, ніж у пацієнтів із сильно позитив-
ними результатами аналізу. Між пацієнтами обох 
груп також відзначались слабкі, однак вірогідні 
прямі кореляційні зв’язки між концентрацією ан-
титіл до кардіоліпіну класу IgG чи β2-ГП1 та роз-
чинного L-селектину. 

Зростання концентрації sVCAM-1 та L-
селектину у хворих на АФС асоціювалось з фор-

муванням несприятливих змін у судинах (табл.8). 
Так товщина КІМ ЗСА у хворих на ВАФС та 
ПАФС з рівнем sVCAM-1, що перевищував 1580 
нг/мл, була на 18 та 15 % більшою, а величина 
ендотелійзалежної вазодилатації плечової артерії 
(ЕЗВДПА) – на 27,8 % та 41,6 %, відповідно мен-
шою, ніж у пацієнтів із рівнем sVCAM-1 менше 
1580 нг/мл. Крім того, серед пацієнтів з низьким 
рівнем sVCAM-1 реєструвалось вірогідно менше 
осіб з атеросклеротичними бляшками на ЗСА (у 
2,1 та 2,7 раза, відповідно), ніж серед пацієнтів із 
відносно високим рівнем sVCAM-1.  

Вміст розчинного L-селектину в сироватці 
крові виявляв подібної спрямованості зв'язок із 
структурно-функціональними показниками су-
дин. Так, у пацієнтів із ВАФС та ПАФС з низь-
ким (<2900 нг/мл) рівнем L-селектину товщина 
КІМ ЗСА була, відповідно, на 12,5 та 10 % ниж-
чою, а рівень ЕЗВДПА – на 38 % та 32 % вищим, 
ніж в осіб із відносно високим рівнем L-
селектину (>2900 нг/мл). Атеросклеротичні бля-
шки також частіше виявлялись саме в групах па-
цієнтів з високою концентрацією L-селектину.  

Отримані нами дані засвідчили, що в пацієн-
тів із ПАФС, а особливо пацієнтів із ВАФС ре-
єструються суттєво вищі рівні sVCAM-1 та L-
селектину, ніж у практично здорових осіб. Ран-
жирування sVCAM-1 та L-селектину підтвердило 
той факт, що основна частка пацієнтів з АФС 
мають помірно високі або дуже високі рівні клі-
тинних молекул адгезії. Так, дуже високі рівні 
sVCAM-1 та L-селектину реєструвались, відпові-
дно, у 52,1 % та 39,6 % пацієнтів із ВАФС та 
20,6 % та 23,5 % осіб з ПАФС, у той час як часто-

Таблиця 8 
Взаємозв’язок концентрації sVCAM-1 та L-селектину з маркерами атеросклеротичного  

ураження судин у хворих на АФС (М±m) 

Показники 

sVCAM-1, нг/мл 
Хворі на ВАФС Хворі на ПАФС 

<1580 нг/мл, n=19 ≥1580 нг/мл 
n=25 <1580 нг/мл, n=25 ≥1580 нг/мл, n=7 

КІМ ЗСА (мм) 0,84±0,03 0,99±0,03* 0,78±0.03 0,90±0.03* 
Число осіб з КІМ 
ЗСА>0,90 мм, n (%) 6 (31,6%) 17 (68,0%)* 5 (20,0%) 4 (57,1%)* 

ЕЗВДПА, % 6,80±0,68 5,32±0,62 8,74±0,47 6,17±0,96* 
Число осіб зі ЕЗВД ПА 

≤8,0%, n (%) 9 (47,4%) 15 (60,0%) 7 (28,0%) 5 (71,4%)* 

Наявність АБ 5 (26,3%) 14 (56,0%)* 4 (16,0%) 3 (42,8%) 
L-селектин, нг/мл 

  < 2900 нг/мл, 
n=25 ≥2900 нг/мл n=19 <2900 нг/мл, n=24 ≥2900 нг/мл, n=8 

КІМ ЗСА (мм) 0,88±0,04 0,99±0,02* 0,78±0,03 0,86±0,04 
Число осіб з КІМ 
ЗСА>0,90 мм, n (%) 10 (40,0%) 13 (68,4%)* 5 (20,8%) 4 (50,0%) 

ЕЗВДПА, % 6,77±0,60 4,89±0,68* 8,71±0,51 6,58±0,80* 
Число осіб зі ЕЗВД ПА 

≤8,0%, n (%) 11 (44,0%) 13 (68,4%)* 7 (29,2%) 5 (62,5%)* 

Наявність АБ 9 (36,0%) 10 (52,6%) 4 (16,7%) 3 (37,5%) 

Примітка. знаком * позначені вірогідні відмінності стосовно осіб з нормальними значеннями КМА 
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та аберантних рівнів sVCAM-1 та L-селектину у 
практично здорових осіб була щонайменше вдві-
чі меншою.  

Окремо слід зауважити, що виявлені вірогід-
но вищі рівні КМА в осіб із ВАФС, порівняно з 
ПАФС, мабуть, пов’язані з більш характерним 
для ВАФС активним запальним процесом, що 
продемонстровано в наших попередніх дослі-
дженнях. Тобто, можна припустити, що надмірна 
продукція прозапальних цитокінів та інших ін-
термедіатів є тими чинниками, які прискорюють 
процеси активації КМА (їх адгезії до ендотелію) 
та власне ушкодження серцево-судинної системи.  

Таке пояснення виглядає цілком вірогідним, 
адже експериментально (на моделі вовчака у ми-
шей – MRL/lpr lupus-prone mice) доведено, що 
розвиток захворювання супроводжувався зрос-
танням вмісту прозапальних цитокінів – ФНП-α 
та ІЛ-1β і підвищенням експресії ендотеліальних 
ICAM-1 та VCAM-1 у нирках, серці, мозку та 
легенях тварин [20]. Уведення антитіл до ФНП-α 
мишам із вовчаком гальмувало експресію ICAM-
1 та VCAM-1 на ендотеліальних клітинах, куль-
тивованих у сироватці in vitro та гальмувало екс-
пресію цих молекул у легенях, нирках, мозку та 
серці in vivo.  

Постає питання, в якій мірі активний запаль-
ний процес, що має місце у хворих на АФС, відо-
бражається на активності sVCAM-1 та L-
селектину? Отримані нами дані засвідчили, що 
гіперпродукція КМА у хворих на ВАФС тісно 
асоціювалась з активацією системного запалення, 
на що вказувало суттєве зростання вмісту ШОЕ, 
СРБ, ФНП-α та ІЛ-1 у сироватці крові хворих з 
дуже високими рівнями sVCAM-1 та L-
селектину, порівняно з такими в осіб з нормаль-
ними (на 40 та 42 %). 

Ще одним чинником, який активує експресію 
молекул клітинної адгезії, є антитіла до 
фосфоліпідів. Дослідження мікроциркуляції cremas-
ter м’яза мишей при прямій мікроскопії показало, 
що уведення людських антифосфоліпідних антитіл 
від пацієнтів з АФС викликає формування тромбів 
та адгезію лейкоцитів до ендотеліальних клітин, і є 
показником активації ендотеліальних клітин in vivo. 
Крім того, in vitro при інкубації ендотеліальних 
клітин пупкової вени людини з антифосфо-
ліпідними антитілами від пацієнтів з АФС значно 
підвищувалась експресія VCAM-1 [5].  

Ми з’ясували, що сироваткові рівні sVCAM-
1 та L-селектину у хворих на АФС виявляють 
досить тісну залежність від антифосфоліпідних 
антитіл. Так, у пацієнтів із високими рівнями 
антитіл до кардіоліпіну класу IgG та антитіл до 
β2-ГП1 у сироватці крові реєструвались вірогідно 
вищі рівні sVCAM-1 та L-селектину. Крім того, у 
хворих на АФС з’являлись слабкі, однак вірогідні 
кореляційні зв’язки між рівнями sVCAM-1 та L-
селектину та вмістом антитіл до фосфоліпідів у 
сироватці крові. 

Отримані нами дані узгоджуються з резуль-
татами низки робіт. Так, у дослідженні  

Russell A.I. та співав. продемонстровано, що в 
осіб із СЧВ реєструються суттєво вищі рівні роз-
чинного L-селектину, ніж у здорових осіб [14]. 
Зв’язок антитіл до фосфоліпідів з експресією 
КМА був показаний і в осіб з агресивним пері-
одонтитом [4]. 

Водночас експресія sVCAM-1 та L-селектину 
суттєво не залежали від віку, статі пацієнтів та три-
валості захворювання. Наявність ожиріння або зло-
вживання тютюном у пацієнтів з АФС також не 
впливало на рівні КМА, у той час, як наявність ар-
теріальної гіпертонії супроводжувалося вірогідним 
зростанням sVCAM-1 та L-селектину в пацієнтів 
із ПАФС та ВАФС. Дані літератури стосовно учас-
ті традиційних факторів ризику судинних уражень 
в експресії різного класу клітинних молекул адгезії 
досить суперечливі. В одних дослідженнях роль 
традиційних факторів підтверджується [3,16,17], в 
інших заперечується [18].  

Дослідження показали, що порушення ліпід-
ного обміну мають тісне (особливо у хворих на 
ВАФС) відношення до надлишкової експресії 
КМА. Зокрема у пацієнтів, з високими рівнями 
sVCAM-1 та L-селектину та особливо з дуже ви-
сокими їх значеннями, реєструвались вірогідно 
вищі рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та нижчі ХС 
ЛПВЩ. Наші результати цілком узгоджуються з 
іншими дослідженнями, в яких показано, що в 
дітей із гіпертензією, ожирінням, цукровим діа-
бетом підвищений рівень sVCAM-1 тісно коре-
лював із рівнем загального холестерину [16].  

Отримані нами дані дозволяють висловити 
припущення, що підвищення концентрації в си-
роватці крові sVCAM та L-селектину тісно асоці-
юється з несприятливими структурно-функціо-
нальними змінами в судинах у пацієнтів з АФС. 
Так, товщина КІМ ЗСА виявляла вірогідний пря-
мий, а величина ЕЗВД ПА – обернений кореля-
ційний зв’язок із вмістом досліджуваних марке-
рів у сироватці крові. Зокрема, серед пацієнтів із 
високими рівнями sVCAM-1 та розчинного L-
селектину вірогідно більше (у 2,1 та 2,85 раза) 
осіб зі зниженням дисфункції ендотелію, потов-
щенням КІМ ЗСА та наявністю АБ на ЗСА, ніж у 
пацієнтів з відносно низькими рівнями досліджу-
ваних показників.  

Накопичені в останні роки клінічні та епіде-
міологічні дані засвідчили, що рівні sVCAM-1 та 
L-селектину є циркулюючими маркерами ранньо-
го атеросклерозу і можуть відображати його тяж-
кість, оскільки тісно корелюють із таким УЗД-
параметром, як максимальна товщина інтими - 
медіа каротидних артерій [19]. Показано, що рі-
вень sVCAM-1 у пацієнтів із гіпертонічною хво-
робою та атеросклеротичним ураженням перифе-
рійних судин був значно вищим, ніж у пацієнтів 
із есенційною гіпертензією без ураження перифе-
рійних судин чи у здорових осіб [19]. В іншому 
дослідженні, яке базувалося на результатах об-
стеження 1060 хворих на АГ, було показано, що 
рівні sVCAM-1 є вагомим предиктором форму-
вання гіпертрофії ЛШ та порушень діастолічної 
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функції [17]. У нещодавніх дослідженнях проде-
монстровано, що в осіб з АФС рівні sVCAM-1 є 
одними з головних факторів прогнозування серце-
во-судинної смертності [15]. Існування причинно-
наслідкових зв’язків між КМА та розвитком ате-
росклерозу демонструють і експериментальні до-
слідження. Зокрема, розвиток експериментального 
атеросклерозу в мишей із дефіцитом аполіпопро-
теїну Е та спонтанною гіперліпідемією супрово-
джувався зростанням вмісту sVCAM-1 [6].  

Висновки 
1. Збільшення концентрації розчинної моле-

кули адгезії sVCAM-1 та L-селектину виявляєть-
ся у 52,1 % та 39,6 % осіб із вторинним антифос-
фоліпідним синдромом, 20,6 % та 23,5 % осіб з 
первинними антифосфоліпідним синдромом, і 
лише в 10,8 та 13,5 %, відповідно, практично здо-
рових осіб.  

2. Рівні sVCAM-1 та L-селектину в сироватці 
крові хворих на антифосфоліпідний синдром асо-
ціюються з підвищеним вмістом маркерів запаль-
ного процесу (СРП, ФНП-α, ІЛ-1), порушеннями 
ліпідного обміну та наявністю артреріальної гі-
пертензії, помірно – з антитілами до фосфоліпідів 
і практично не залежать від віку, статі, тривалості 
захворювання, куріння, ожиріння та гіподинамії.  

3. Рівні sVCAM-1 та розчинного L-селектину 
є циркулюючими маркерами раннього атероскле-
розу, оскільки тісно асоціюються із субклінічними 
проявами атеросклеротичногоо ураження судин 
(зниженням ендотелійзалежної вазодилатації пле-
чової артерії, потовщенням комплексу інтима-
медіа загальної сонної артерії, наявністю атеро-
склеротичних бляшок на загальній сонній артерії). 
Серед пацієнтів із високими рівнями sVCAM-1 та 
L-селектину від 2,1 до 2,85 раза частіше виявля-
ються особи зі зниженням ендотелійзалежної ва-
зодилатації плечової артерії, потовщенням ком-
плексу інтима-медіа загальної сонної артерії, ви-
разністю атеросклеротичного ураження загальної 
сонної артерії, ніж серед осіб із відносно низьки-
ми рівнями досліджуваних показників. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати нашого дослідження підтверджують мож-
ливу причетність міжклітинних молекул адгезії до 
розвитку атеросклерозу у хворих на антифосфоліпі-
дний синдром, однак патогенетичні механізми роз-
витку атеросклеротичних ускладнень за участю 
досліджуваних субстанцій залишаються не встанов-
леними, що потребує подальших досліджень. 
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Резюме. Проведено обстеження та лікування 25 

вагітних із пієлонефритом, що виник у різні терміни 
вагітності, використовуючи «ступеневу» антибактеріа-
льну терапію з переходом на супресивну терапію до 
кінця вагітності. Групу порівняння становили 20 вагіт-
них із пієлонефритом, яким не призначалося супресив-
ної терапії. Встановлено відсутність рецидивів у 95 % 
вагітних основної групи незалежно від препарату, що 

застосовувався для супресивної терапії. У жінок групи 
порівняння, яким не призначалося супресивної терапії 
до кінця вагітності, відсутність рецидиву була в 11 % 
вагітних, що достовірно відрізнялося.  

Ключові слова: пієлонефрит, гестаційний пієло-
нефрит, «ступенева» антибактеріальна терапія, супре-
сивна терапія. 

Вступ. Інфекції сечовидільної системи, зок-
рема пієлонефрит, під час вагітності становлять 
серйозну проблему акушерства та нефрології, 
оскільки характеризуються високою частотою 

(згідно з різними даними літератури від 0,3 до 
10 % випадків), особливостями підходів до діаг-
ностики та лікування, значним ризиком акушер-
ських та неонатальних ускладнень. Виникненню 
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УРОВЕНЬ РАСТВОРИМОЙ МОЛЕКУЛЫ АДГЕЗИИ СОСУДИСТЫХ КЛЕТОК-1 И  
L-СЕЛЕКТИНА У БОЛЬНЫХ C АНТИФОСФОЛИПИДНЫМ СИНДРОМОМ: СВЯЗЬ С  

АКТИВНОСТЬЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ДИСФУНКЦИЕЙ ЭНДОТЕЛИЯ И АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

Ю.С. Сегеда, С.В. Шевчук 
Резюме. В ходе проведенного исследования было продемонстрировано значительное повышение показателей 

растворимой молекулы адгезии сосудистых клеток-1 (sVCAM-1) и L-селектина в крови больных с антифосфоли-
пидным синдромом по сравнению со здоровыми лицами. Уровни исследуемых субстанций ассоциировались с мар-
керами активности воспалительного процесса (СОЭ, ФНО-α, ИЛ-1, СРП), нарушением липидного обмена, наличи-
ем антифосфолипидных антител и сопутствующей артериальной гипертензией, однако практически не зависели от 
возраста, пола, длительности заболевания, курения, ожирения и гиподинамии. Также установлено тесные корреля-
ционные связи между повышением концентрации sVCAM-1 и L-селектина и структурно-функциональными изме-
нениями эндотелия сосудов, что позволяет считать их циркулирующими маркерами раннего развития атеросклеро-
за у больных с антифосфолипидным синдромом. 

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, молекула адгезии сосудистых клеток-1, L-селектин, анти-
фосфолипидные антитела, активность заболевания, дислипидемия, структурно-функциональные изменения эндоте-
лия сосудов. 

THE LEVEL OF THE SOLUBLE MOLECULE OF ADHESION OF VASCULAR CELLS-1 AND  
L-SELECTIN IN PATIENTS WITH ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: A RELATIONSHIP  

WITH THE DISEASE ACTIVITY, ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND ATHEROSCLEROSIS 

Yu.S. Seheda, S.V. Shevchuk 
Abstract. A significant increase of the indices of the molecule of adhesion of vascular cells-1 (sVCAM-1) and L-

selectin was demonstrated in the course of the research in the blood of patients with antiphospholipid syndrome as compared 
with healthy persons. The levels of the substances under study were associated with the markers of the activity of an inflam-
matory process (ESR, TNF-α, IL-1, CRP), disturbances of the lipid metabolism, the presence of antiphospholipid antibodies 
and concomitant arterial hypertension, however, they practically did not depend on the age, gender, the duration of the dis-
ease, tobacco smoking, obesity and hypodynamia. Close correlations have also been established between an elevated concen-
tration of sVCAM-1 and L-selectin and structural functional changes of the vascular endothelium, enabling to regard them to 
be circulating markers of an early development of atherosclerosis in patients with antiphospholipid syndrome.  

Key words: antiphospholipid syndrome, vascular cell adhesion molecule-1 (sVCAM), L-selectin, antiphospholipid 
antibodies, disease activity, dyslipidemia, structural and functional changes in vascular endothelium. 
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пієлонефриту чи його загостренню під час вагіт-
ності сприяють фізіологічні зміни різних відділів 
сечовивідної системи, стискання сечоводів вагіт-
ною маткою та розширеними яєчниковими вена-
ми (у другій половині вагітності, переважно пра-
воруч), наявність вогнищ інфекції в організмі 
(ангіна, каріозні зуби, фурункульоз та ін.). Під 
впливом прогестерону спостерігається розслаб-
лення гладенької мускулатури кишечнику, сечо-
вого міхура й сечоводів з розвитком їх гіпотонії 
та гіпокінезії, що призводить до збільшення об’-
єму сечового міхура зі збільшенням кількості за-
лишкової сечі, появи міхурово-сечовідного та/або 
сечовідно-мискового рефлюксу. Можливе розши-
рення, подовження, викривлення сечоводів із пе-
регинами, збільшення порожнини лоханок. Пору-
шується уродинаміка верхніх сечовивідних шля-
хів і кровообіг у нирках. Важливим є поява мож-
ливих змін хімічного складу сечі – глюкозурія, 
аміноацидурія, підвищення рН сечі. У цих умовах 
створюється сприятливий фон для поширення 
інфекції висхідним шляхом з уретри, сечового 
міхура, особливо наприкінці вагітності, коли спо-
стерігається ослаблення сфінктера уретри та гемо-
динамічні порушення в чашково-мисковій системі 
та сечоводах. Відоме поширення інфекції гемато-
генним шляхом із вогнища запалення в мигдали-
ках, зубах, статевих органах, жовчному міхурі та 
ін. Будь-яка перешкода відтоку сечі збільшує роз-
виток інфекції сечових шляхів - камені, аномалії 
розвитку, перегини сечовода [1, 4, 5, 9]. 

Усі перераховані чинники роблять інфекції 
нирок доволі частою патологією, схильною до 
рецидування. Важливим для лікування є те, що 
найчастіше у вагітних збудниками пієлонефриту 
є умовно-патогенні мікроорганізми. Escherichia 
coli висівається в 36-88 % вагітних, 
Staphylococcus saprophyticus – до 10 % випадків, 
Proteus mirabilis – від 5 до 20%, рідше виявляють-
ся Staphylococcus epidermidis, Klebsiella 
saprophyticus, Enterobacter saprophyticus. Запален-
ня можуть викликати також Candida, Myсoplasma 
hominis, Ureаplasma urealyticum, Trichomonas 
vaginalis, анаеробні мікроорганізми [1, 3, 4, 5, 9]. 

Після встановлення діагнозу важливим за-
вданням є призначення адекватного лікування, 
однак, згідно з даними літератури, єдиного підхо-
ду до лікування немає [3, 4, 6, 7], що ускладнює 
вибір методики та тривалості лікування. Спектр 
антибактеріальних препаратів, що застосовують-
ся для лікування, дещо змінився, що зумовлене 
розвитком резистентності до деяких препаратів 
та створенням нових лікарських препаратів, без-
печних для матері та плода. У даний час пропо-
нується «ступінчаста» антибактеріальна терапія. 
У цьому випадку впродовж 3-5 днів застосову-
ють препарати однієї групи (в/в або в/м) із пода-
льшою заміною їх на таблетовані форми. Для 
лікування пієлонефриту під час вагітності реко-
мендується використовувати антибіотики, безпе-
чні для плода: пеніциліни та їх похідні, цефалос-
порини II-III покоління, до яких зберегли свою 

чутливість уропатогени. Не рекомендовані до 
використання аміноглікозиди (за винятком 
необхідності використання за життєвими пока-
заннями) через нефротоксичну дію на плід; 
фторхінолони - через високий ризик артротокси-
чності [7]. В основному вибір антибіотика при 
інфекції сечовивідних шляхів  проводиться на 
емпіричній основі, але для цього необхідно мати 
дані про регіональні особливості спектра уропато-
генів і їхньої чутливості до антибактеріальних 
препаратів. Після визначення чутливості виділе-
ного збудника може бути проведена корекція виб-
раної терапії. Крім того, зміна антибактеріального 
препарату проводиться за відсутності ефекту від 
лікування впродовж 2-3 діб [4, 6, 7]. Лікування 
гестаційного пієлонефриту вагітних має бути ком-
плексним. Медикаментозна терапія починається 
після відновлення пасажу сечі. При призначенні 
медикаментозної терапії необхідно враховувати 
термін вагітності, тяжкість та тривалість захворю-
вання, індивідуальне перенесення даного препара-
ту, алергологічний анамнез, функціональний стан 
нирок та печінки, можливість проникнення ліків 
через плаценту. Щодо тривалості лікування, то в 
більшості пропонується курс антибактеріальної 
терапії впродовж 10-14 днів, з призначенням три-
валої супресивної терапії [4, 6]. 

Зростання стійкості мікрофлори та поява 
рецидивів можуть бути спричинені нераціональ-
ною та необґрунтованою антибактеріальною те-
рапією, неправильним розрахунком дози препа-
рату та тривалістю лікування, частим, неконтро-
льованим застосуванням препаратів, нераціона-
льним поєднанням антибіотиків [2, 8]. 

Мета дослідження. Визначити ефективність 
лікування при застосуванні різних схем антибак-
теріальних засобів для підвищення ефективності 
лікування пієлонефриту під час вагітності та за-
побігання рецидивам захворювання.  

Матеріал і методи. Проведено обстеження 
та лікування 25 жінок із гестаційним пієлонефри-
том, що становили основну групу: у 5 (20 %) впе-
рше діагностовано пієлонефрит у терміні 4-6 ти-
жнів вагітності (перша підгрупа), у 14 (56 %) ва-
гітних – у терміні 23-28 тижнів вагітності (друга 
підгрупа), та в 6 (24 %) – у терміні 32-34 тижні 
вагітності (третя підгрупа). Даний розподіл вагіт-
них на підгрупи проведено згідно з класифікаці-
єю критичних термінів розвитку гострого геста-
ційного пієлонефриту.  

Серед вагітних першої підгрупи гострий 
гестаційний пієлонефрит діагностовано вперше, 
у 12 вагітних другої підгрупи (86 %) діагностова-
но гострий гестаційний пієлонефрит, у решти 2 
(14 %) – загострення хронічного пієлонефриту, 
причому повторно під час вагітності спостеріга-
лося загострення, серед вагітних третьої підгрупи 
було загострення хронічного пієлонефриту з ре-
цидивами під час вагітності (від одного до трьох 
рецидивів, лікування проводилося впродовж 7 
днів – в/м або таблетованими формами, супреси-
вна терапія не призначалася). 
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Групу порівняння становили 20 вагітних із 
пієлонефритом, у 3 (15 %) вперше діагностовано 
гострий пієлонефрит у терміні 4-6 тижнів вагіт-
ності, у 12 (60 %) вагітних діагностовано гострий 
гестаційний пієлонефрит в терміні 23-28 тижнів 
вагітності з подальшою появою рецидивів у 32-
38 тижнів вагітності, з них у двох – загострення 
хронічного пієлонефриту, та в 5 (25 %) – у термі-
ні 32-34 тижні вагітності, тільки у двох випадках 
не було рецидиву захворювання до пологів. Гру-
пи вагітних були репрезентативними щодо часто-
ти появи та загострення пієлонефриту. Всім вагі-
тним групи порівняння лікування проводилося 
впродовж семи днів – в/м або таблетованими фо-
рмами, супресивної терапії не призначалося. 

Вік жінок коливався від 22 до 37 років у 
трьох групах (у середньому 30,5±0,45 року) 
(р>0,05).  

Клінічно-лабораторне обстеження вагітних 
проводилося за допомогою таких методів: клініч-
но-лабораторного і мікробіологічного. Комплекс 
обстеження вагітних являв собою клінічний і 
біохімічний аналіз крові, загальний аналіз сечі, 
пробу за Зимницьким, пробу за Нечипоренком, 
бактеріологічне дослідження сечі та виділень з 
піхви, мазок із піхви на мікрофлору, добовий 
діурез з добовою втратою білка, УЗД плода і ни-
рок, катетеризацію сечовода (стентування), вико-
нується урологом. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Лікування вагітних першої підгрупи вагітних 
основної групи (перший триместр вагітності – 
період органогенезу) проводилося малотоксични-
ми напівсинтетичними пеніцилінами через 
можливість шкідливої дії на плід. Застосовувала-
ся «ступенева» терапія за допомогою ампіциліну/
сульбактам 1,5 г х 3 р./добу, оксациліну 1,0 г х 4 
р./добу в/в, з переходом на в/м eведення, бензил-
пеніциліну 2-3 млн. ОД х 4 р./добу впродовж 5-7 
днів. Потім продовження лікування аналогічними 
таблетованими формами впродовж 10 днів. За-
гальна тривалість лікування антибактеріальними 
засобами не менше 14 днів. У подальшому до 
кінця вагітності рецидивів захворювання не спо-
стерігалося. У трьох жінок із гострим пієлонеф-
ритом групи порівняння терміном вагітності 4-6 
тижнів також рецидивів не спостерігалося. 

У другому та третьому триместрах вагітнос-
ті після завершення органогенезу плода і початку 
функціонування плаценти, яка виконує бар’єрну 
функцію щодо деяких антибіотиків, спектр анти-
бактеріальних лікарських засобів може бути роз-
ширений. Крім напівсинтетичних пеніцилінів 
нами застосовувалися цефалоспорини, а у випад-
ку виявлення хламідій – макроліди. Лікування 
проводилося «ступенево»: в/в, в/м із подальшим 
переходом на відповідні таблетовані форми. На-
ми використовувалися один із препаратів - ампі-
цилін/сульбактам 1,5 г х 3 р./добу, оксацилін 1,0 г 
х 4 р./добу в/в, з переходом на в/м, бензилпеніци-
лін 2-3 млн.ОД х 4 р./добу, цефуроксим 0,75-1,5 г 
х 3 р./добу, цефтріаксон 1 г х   2 р./добу, цефапе-

разон 1 г х 2 р./добу, цефатоксим 1 г х 2 р./добу 
впродовж 5-7 днів. Таблетовані форми антибіоти-
ків аналогічних груп призначалися впродовж 10 
днів. У подальшому нами призначалася супреси-
вна терапія всім вагітним другої та третьої під-
груп (20 вагітних). Супресивна терапія проводи-
лася за допомогою амоксициліну по 250 мг щове-
чора перед сном або фосфаміцину трометамолом 
по 3 г ввечері перед сном 1 раз на 10 днів до кін-
ця вагітності. Встановлено відсутність рецидивів 
у 19 вагітних (95 %±4,87) основної групи незале-
жно від препарату, що застосовувався для супре-
сивної терапії. У жінок групи порівняння, яким 
не призначалося супресивної терапії до кінця 
вагітності, відсутність рецидиву була у двох вагі-
тних (11 %±7,59) (р<0,001).  

Висновки 
1. За наявності гострого пієлонефриту, що 

вперше виник у терміні 4-6 тижнів вагітності, 
«ступенева» терапія антибактеріальними засоба-
ми впродовж 14 днів є ефективною для лікування 
та профілактики рецидивів пієлонефриту, однак 
слід проводити культуральне дослідження сечі 
кожні два тижні для своєчасної діагностики погі-
ршення стану та подальшої корекції антибактері-
альної терапії. 

2. У 17 жінок (85 %) групи порівняння анти-
бактеріальна терапія тривалістю сім днів без за-
стосування супресивної терапії не запобігала по-
яві чергових рецидивів під час вагітності. 

3. Тривалість антибактеріальної терапії не 
менше 14 днів у другому та третьому триместрах 
вагітності з подальшим переходом на супресивну 
антибактеріальну терапію виявилися ефективним 
методом лікування гострого гестаційного пієлоне-
фриту та профілактики рецидивів хронічного піє-
лонефриту у вагітних із загостренням хронічного 
пієлонефриту декілька разів під час вагітності. 

Перспектива подальших досліджень. Про-
довжувати визначення ефективності супресивної 
терапії, залежно від часу виникнення пієлонефри-
ту та його форми. 

Література 
1. Давидова І.А. Сучасні аспекти патогенетичної ролі 

мікробіологічних факторів у розвитку ускладнень у 
вагітних з пієлонефритом // Одес. мед. ж. – 2003. –  
№ 2 (76). – С. 85-87. 

2. Принципы диагностики и терапии (формулярная сис-
тема) инфекции мочевыводящих путей у беременных 
и родильниц / А.И. Емельянова Б.Л. Гуртовой,  
А.Б. Погорелова [и др.] // Акушерство й гинекол. – 
2003. – № 3. – С. 3-9.  

3. Кушевская Е.А. Лечение пиелонефрита и ретенцион-
но-обструктивных поражений верхних мочевых путей 
у беременных / Е.А. Кушевская // Ж. РОАГ. – 2009. – 
№ 2. – С. 23-27. 

4. Медведь В.І. / Неускладнені інфекції сечових шляхів у 
вагітних/ В.І. Медведь, Л.Є. Туманова // Therapia. – 
2010. – С. 35-39. 

5. Пиелонефрит и беременность. Этиология, патогенез, 
классификация, клиническая картина, перинатальные 
осложнения / И.Г. Никольская Т.Г. Тареева, А.В. Мика-
елян [и др.] // Рос. весн. акуш.-гинекол. – 2003. – № 2. – 
С. 34-36. 



 125 

Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 
 

Рецензент – д.мед.н. І.В. Каліновська                            Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 2 (66). – P. 122-125 

Надійшла до редакції 11.03.2013 року 

 
© А.В. Семеняк, О.А. Андрієць, Л.П. Богуславська, 2013 

ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПИЕЛОНЕФРИТОВ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ  

А.В. Семеняк, О.А. Андриец, Л.П. Богуславская 
Резюме. Проведено обследование и лечение 25 беременных из пиелонефритом, что возник в разные строки 

беременности, используя «ступенчатую» антибактериальную терапию с переходом на супресивную терапию до 
конця беременности. Групу сравнения составляли 20 беременных женщин с пиелонефритом, которым не назнача-
лась супресивная терапия. Установлено отсутствие рецидива у 95 % беременных основной групы независимо от 
препарата, что использовался для супресивной терапии. У беременных групы сравнения, которым не назначалась 
супресивная терапия до конца беременности, отсутвие рецидива была у 11 % беременных, что достоверно отлича-
лось.  

Ключевые слова: пиелонефрыт, гестационный пиелонефрыт, «ступенчатая» антибактериальная терапия, 
супресивная терапия. 

EXPERIENCE OF TREATING OF PYELONEPHRITES DURING PREGNANCY 

A.V. Semeniak, O.A. Andriyets’, L.P. Bohuslavska* 

Abstract. The authors have carried out an examination and treatment of 25 pregnant women with pyelonephritis, 
which arose during different terms of pregnancy, using a "stepwise" antibiotic therapy with a transition to suppressive ther-
apy until the end of pregnancy. A comparison group was made up of 20 pregnant women with pyelonephritis, who were not 
preseribed suppressive therapy. The absence of recurrences in 95 % of the gravidas of the basic group has been established, 
regardless of the drug used for suppressive therapy. In the comparison group of women who were not prescribed suppres-
sive therapy until the end of pregnancy, the absence of the relapse was observed in 11 % of pregnant women, which was 
significantly different. 

Key words: pyelonephritis, gestational pyelonephritis, "stepwise" antibiotic therapy, suppressive therapy. 
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ВПЛИВ ЛІПІДОЗНИЖУВАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ НА ПЕРЕБІГ  
АТЕРОСКЛЕРОТИЧНОГО ПРОЦЕСУ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ  

ГІПЕРТЕНЗІЮ ІІ СТУПЕНЯ, ПОЄДНАНУ  
З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. Задля вивчення впливу ліпідознижуваль-
ної терапії на перебіг атеросклеротичного процесу в 
коронарних артеріях обстежено 30 осіб, які перебували 
на лікуванні в Івано-Франківському обласному клініч-
ному кардіологічному диспансері (ОККД). Пацієнтів 
було рандомізовано на три підгрупи згідно з оцінкою 
ризику серцево-судинних подій за рівнем показника 
індексації коронарного кальцію, а також сформовано 
контрольну групу із 10 осіб. Визначали концентрацію 
загального холестерину (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), 
холестерину ліпопротеїнів високої та низької щільності 
(ХС ЛПВЩ та ХС ЛПНЩ), а також індекс коронарного 

кальцію. Всім хворим призначили розувастатин у дозі 
20 мг одноразово щовечора всередину протягом чоти-
рьох тижнів. Після проходження пацієнтами повного 
курсу терапії дослідження повторювалося. При цьому 
встановлено, що на фоні зниження рівнів ЗХС, ТГ, ХС 
ЛПНЩ, підвищення рівня неатерогенної фракції ХС 
ЛПВЩ спостерігався приріст показника індексації ко-
ронарного кальцію. 

Ключові слова: показник індексації коронарного 
кальцію, ліпідознижувальна терапія, статини, оцінка 
ризику серцево-судиних подій. 
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Вступ. Показник індексації коронарного 
кальцію є одним із маркерів атеросклеротичного 
ураження судин, і може бути використаний як 
критерій нестабільності атеросклеротичної бляш-
ки (так званої «м’якої бляшки») [2, 3]. Кальціє-
вий індекс може застосовуватися і для комплекс-
ної оцінки ризику серцево-судинних подій для 
кожного пацієнта та для вибору індивідуальної 
лікувальної тактики [4]. Ліпідознижувальна тера-
пія статинами – важлива ланка комплексного 
лікування атеросклеротичного процесу, спрямо-
вана на конкурентне гальмування ГМГ-КоА-
редуктази – ключового ферменту-каталізатора 
біосинтезу холестерину [5]. Статини застосову-
ються при всіх формах ішемічної хвороби серця 
(ІХС), у тому числі й у пацієнтів із артеріальною 
гіпертензією (АГ). Статини володіють власним 
незначним антигіпертензивним ефектом, а також 
сприяють зворотному розвитку гіпертрофії лівого 
шлуночка [1]. Серед пацієнтів з АГ статини слід 
призначати хворим, які мають додатковий серце-
во-судинний ризик – від високого до дуже висо-
кого; за відсутності ІХС – у низькій їх дозі, за 
наявності ІХС – призначають вищі дози. Прийом 
статинів (при задовільній переносимості) пови-
нен бути на невизначено тривалий термін.  

Мета дослідження. Встановити вплив ліпі-
дознижувальної терапії на стабільну (кальцифі-
ковану) бляшку для прогнозування подальшого 
серцево-судинного ризику пацієнтів. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебувало 10 практично здорових осіб, які скла-
ли контрольну групу, а також 20 хворих на арте-
ріальну гіпертензію ІІ ступеня з ішемічною хво-
робою серця, які були рандомізовані в три групи 
згідно з оцінкою ризику серцево-судинних подій 
за шкалою SCORE [дуже високий – індекс 
SCORE > 10 %; високий індекс SCORE < 10 > 
5%; помірний - індекс SCORE < 5 > 1%; низький 
індекс SCORE < 1 %] та за індексом коронарного 
кальцію [CaScore 0 – 10 Од – мінімальний каль-
циноз, 11 – 100 Од – помірний, 101 – 400 помірно 
високий, > 400 – максимально високий кальци-
ноз ]: 1-ша група – пацієнти з низьким ризиком (6 
осіб) ; 2-га група – з помірним ризиком (10 осіб); 
3-тя група – з високим ризиком (4 особи). В об-
стежених пацієнтів визначені показники ліпідно-
го спектра крові: ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС 
ЛПВЩ, а також, власне, показник індексації ко-
ронарного кальцію. Визначення показників ліпід-
ного спектра крові проводилось у сертифікованій 
МОЗ України лабораторії ОККД із використан-
ням наборів реактивів «Lachema». Визначення 
показника індексації коронарного кальцію прово-
дилось на 64-зрізовому мультиспіральному ком-
п’ютерному томографі Siemens Somatom Defini-
tion AS на базі лікувально-діагностичного центру 
SiMedGroup.  

Хворим усіх трьох груп призначений розува-
статин у дозі 20 мг всередину одноразово щове-
чора. Через чотири тижні, з метою контролю ди-
наміки лікування, пацієнтам повторно проведені 
вищезазначені дослідження. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проведено за допомогою комп’ютерної програми 
STATISTIKA-8 і пакета статистичних функцій 
програми «Microsoft Excel» на персональному 
комп’ютері, застосовуючи варіаційно-стати-
стичний метод аналізу. Визначали середню ариф-
метичну величину М, середнє квадратичне відхи-
лення δ, середню похибку середньої арифметич-
ної m, число варіант (n), вірогідність різниці двох 
середніх арифметичних «р»; при цьому значення 
р<0,05 оцінювали достовірними. Кореляційний 
аналіз проводили за методом Пірсона (rxy).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналізуючи показники ліпідного спектра крові, в 
обстежених пацієнтів порівняно з контрольною 
групою виявилися значно підвищеними рівні 
ЗХС та ТГ, вміст яких у сироватці крові склав 
4,3±0,01 ммоль/л і 0,94±0,02 ммоль/л у групі осіб 
із низьким ризиком (р<0,05); 5,38±0,01 ммоль/л і 
1,37±0,01 ммоль/л у групі осіб із помірним ризи-
ком (р<0,05) та 5,47±0,02 ммоль/л та 1,45±0,02 
ммоль/л у групі осіб із високим ризиком (р<0,05) 
(табл.1). 

Вміст ХС ЛПНЩ у плазмі крові також ви-
явився значно підвищеним, і склав 2,63±0,06 
ммоль/л у групі пацієнтів із низьким ризиком 
(р<0,05); 3,49±0,03 ммоль/л у групі осіб із помір-
ним ризиком (р<0,05) та 3,76±0,03 ммоль/л у гру-
пі осіб із високим ризиком (р<0,05). 

Рівень ХС ЛПВЩ, як неатерогенної фракції, 
виявився зниженим у всіх групах хворих, та 
склав, відповідно, 1,04±0,02 ммоль/л, 0,97±0,01 
ммоль/л та 0,94±0,01 ммоль/л (р<0,001). 

Після лікування розувастатином спостеріга-
лося зниження показників ЗХС, ТГ та ХС ЛПНЩ 
при незначному прирості показника ХС ЛПВЩ 
(табл. 1). Рівень ЗХС у групі низького ризику 
склав 3,62±0,06 ммоль/л (-D 16,9 %); у групі по-
мірного ризику – 3,91±0,18 ммоль/л (-D 27,4 %) 
та 4,32±0,08 ммоль/л (-D 21,1 %) у групі високого 
ризику (р�0,05). 

Рівень ТГ також зменшився і склав 0,78±0,07 
ммоль/л (-D 17,1 %) у групі осіб із низьким ризи-
ком серцево-судинних подій; 1,04±0,01 ммоль/л 
(-D 24,1 %) у групі помірного ризику та 4,32±0,08 
ммоль/л (-D 23,1 %) (р�0,05) . 

Рівень показника ХС ЛПНЩ у плазмі крові у 
групі осіб з низьким ризиком серцево-судинних 
подій склав 1,85±0,16 ммоль/л (-D 29,7 %); 
2,88±0,09 ммоль/л (-D 17,5 %) у групі помірного 
ризику та 3,08±0,05 ммоль/л (-D 18,1 %) у групі 
осіб з високим ризиком серцево-судинних подій 
(р�0,05). 

Натомість, показник неатерогенної фракції 
ХС ЛПВЩ у процесі проведеного лікування зро-
став, і виявився, відповідно, на рівнях 1,19±0,08 
ммоль/л (+D 14,4 %) у групі низького ризику; 
1,07±0,03 ммоль/л (+D 10,3 %) у групі помірного 
ризику та 0,99±0,01 ммоль/л (+D 5,3 %) у групі 
осіб із високим ризиком серцево-судинних подій 
(р�0,05). 

У табл. 2 представлені значення показника 
індексації коронарного кальцію (CaScore) залеж-



 127 

Буковинський медичний вісник        Том 17, № 2 (66), 2013 
 

Таблиця 1 

Показники ліпідного спектра крові в обстежених хворих на АГ ІІ ступеня з ІХС (M±m) 

Показник, 
Од. виміру 

Здорові 
(10 осіб) 

Хворі (20 осіб) 
За шкалою SCORE та CaScore 

Група низького ризику 
(6 осіб) 

Група помірного ризику 
(10 осіб) 

Група високого ризику 
(4 особи) 

до ліку- 
вання 

після 
ліку- 
вання 

до ліку- 
вання 

після 
лікуван-ня 

до ліку- 
вання 

після 
ліку- 
вання 

ЗХС, 
ммоль/л 
Δ,% 

4,2±0,15 4,3±0,01 
p<0,05 

3,62±0,06 
-16,9 

p<0,05 
5,38±0,01 

p<0,05 
3,91±0,18 

-27,4 
p<0,05 

5,47±0,02 
p<0,05 

4,32±0,08 
-21,1 

p<0,05 
ТГ, 

ммоль/л 
Δ,% 

0,88±0,12 0,94±0,02 
p<0,05 

0,78±0,07 
-17,1 

p<0,05 
1,37±0,01 

p<0,05 
1,04±0,01 

-24,1 
p<0,05 

1,45±0,02 
p<0,05 

1,13±0,14 
-23,1 

p<0,05 
ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 
Δ,% 

1,15±0,04 1,04±0,02 
p<0,05 

1,19±0,08 
+14,4 

p<0,05 
0,97±0,01 

p<0,05 
1,07±0,03 

+10,3 
p<0,05 

0,94±0,01 
p<0,05 

0,99±0,01 
+5,3 

p<0,05 
ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 
Δ,% 

2,5±0,22 2,63±0,06 
p<0,05 

1,85±0,16 
-29,7 

p<0,05 
3,49±0,03 

p<0,05 
2,88±0,09 

-17,5 
p<0,05 

3,76±0,03 
p<0,05 

3,08±0,05 
-18,1 

p<0,05 

Примітка. Δ – різниця між показниками порівняно зі здоровими р – достовірність різниці між показниками 

Таблиця 2 

Показники індексації коронарного кальцію в обстежених хворих (M±m) 

Показник, 
Од. виміру 

Здорові 
(10 осіб) 

Хворі (20 осіб) 
Група низького ризику 

(6 осіб) 
Група помірного ризику 

(10 осіб) 
Група високого ризику 

(4 особи) 

до ліку- 
вання 

після 
ліку- 
вання 

до ліку- 
вання 

після 
ліку- 
вання 

до ліку- 
вання 

після 
ліку- 
вання 

CaScore, 
од. 
Δ,% 

  

8,60± 
0,50 

14,88±1,25 
р1�0,001 

16,23±2,36 
+9,1 

р1�0,001 
р2�0,05 

78,29±5,14 
р1�0,001 

83,71±6,19 
+6,9 

р1�0,001 
р2�0,05 

367,48±64,0 
р1�0,001 

386,71±72,4 
+5,2 

р1�0,001 
р2�0,05 

Примітка. Δ – різниця між показниками до і після лікування; р1 – достовірність різниці між показниками порівняно зі 
здоровими; р2 – достовірність різниці між показниками до і після лікування 

Кореляційний аналіз 
Кальцієвий індекс
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R=0,59 
Рис. Кореляційний аналіз кардіоваскулярного ризику і CaScore 
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но від ступеня кардіоваскулярного ризику за 
шкалою SCORE. Індекс CaScore у групі здорових 
осіб становив (8,60±0,50) Од. У групі хворих цей 
показник виявився суттєво вищим і становив 
(14,88±1,25) Од. У групі низького ризику 
(р<0,05); (78,29±5,14) Од – у групі помірного ри-
зику (р<0,05) та 367,48±64,0 Од – у групі осіб із 
високим ризиком серцево-судинних подій 
(р<0,05). 

Із табл. 2 також видно, що показник індекса-
ції коронарного кальцію після курсу розувастати-
ну суттєво не змінився у групі низького ризику 
[16,23±2,36 Од. (+D 9,1 %)]; до 83,71±6,19 Од. 
(+D 6,9 %) у групі помірного ризику, так і в групі 
осіб із високим ризиком серцево-судинних подій 
[386,71±72,4 Од. (+D 5,2 %)], (р�0,001). 

Проведений кореляційний аналіз (рис.) пока-
зав, що вищезазначена ймовірність кардіоваску-
лярного ризику і CaScore, як критерію кальцієво-
го навантаження коронарних судин, свідчить про 
прямий кореляційний зв’язок – rxy = 0,59; 
(p�0,05). 

Водночас отримані результати показують, що 
статинотерапія, позитивно впливаючи на динаміку 
атерогенних (зниження) і антиатерогенних 
(підвищення) ліпопротеїдів, не сприяє одночасній 
позитивній динаміці коронарного кальцію. Отже, 
призначення хворим на АГ з ІХС до лікувального 
комплексу слід додавати кальцій-протективні за-
соби, що і планується в перспективі. 

Висновки 
1. Доповнення оцінки серцево-судинного 

ризику за шкалою SCORE визначенням індексу 
коронарного кальцію, отриманого з допомогою 
мультиспіральної комп’ютерної томографії, дає 
можливість підвищити ефективність модифікації 
кардіоваскулярного ризику і запобігати прогресу-
ванню серцево-судинних захворювань та їх 

ускладнень. Встановлений прямий кореляційний 
зв'язок середньої сили між оцінкою серцево-
судинного ризику за шкалою SCORE та CaScore 
(rxy=+0,59; p<0,05). 

2. Ліпідознижувальна терапія зумовлює зме-
ншення рівнів загального холестерину, трацил-
гліцеролів, холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності та підвищення рівня неатерогенних 
фракцій холестерину ліпопротеїнів високої щіль-
ності, проте не чинить позитивного ефекту на 
завантаженість коронарних артерій кальцієм при 
місячному курсі лікування розувастатином.  

Перспективи подальших досліджень. По-
требує подальшого дослідження вплив кардіо-
протекторних засобів на перебіг атеросклеротич-
ного процесу у хворих на АГ II ступеня, поєдна-
ну з ІХС. 
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ВЛИЯНИЕ ЛИПИДОСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ НА ТЕЧЕНИЕ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ІІ СТЕПЕНИ  

В КОМБИНАЦИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

Н.Н. Середюк, М.В. Федорченко, Н.М. Галюк 
Резюме. Для изучения влияния липидоснижающей терапии на течение атеросклеротического процесса в коро-

нарных артериях было обследовано 30 человек, которые находились на лечении в Ивано-Франковском областном 
клиническом кардиологическом диспансере (ОККД). Больные были рандомизированны на три подгруппы согласно 
оценке сердечно-сосудистых событий за уровнем показателя индексации коронарного кальция, а также сформиро-
вана контрольная группа из 10 человек. У больных определили концентрацию общего холестерина, триацилглице-
ролов, холестерина липопротеинов высокой и низкой плотности, а также был определен индекс коронарного каль-
ция. Всем больным был назначен розувастатин в дозе 20 мг однократно каждый вечер на протяжении четырех не-
дель. После прохождения пациентами полного курса терапии, исследование было повторено. При этом было уста-
новлено, что на фоне снижения уровней общего холестерина, триацилглицеролов и холестерина липопротеинов 
низкой плотности, повышения уровня неатерогенной фракции холестерина липопротеинов высокой плотности 
наблюдалось повышение показателя индексации коронарного кальция. 

Ключевые слова: показатель индексации коронарного кальция, липидоснижающая терапия, статины, оценка 
риска сердечно-сосудистых происшествий. 
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ОКРЕМІ АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ СТАБІЛЬНОЇ СТЕНОКАРДІЇ  
ІЗ СУПУТНІМ ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ  

ЛЕГЕНЬ, РЕЄСТРОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Досліджено вплив β-адреноблокатора 
карведилолу на функціональний стан ендотелію у хво-
рих на стабільну стенокардію напруження із супутнім 
хронічним обструктивним захворюванням легень. Вста-

новлено, що призначення препарату нормалізує прояви 
ендотеліальної дисфункції. 

Ключові слова: стабільна стенокардія, хронічне 
обструктивне захворювання легень, карведилол. 

Вступ. Ішемічна хвороба серця (ІХС) залиша-
ється найбільш поширеною патологією серця в 
Україні і становить 67,5 % серед усіх причин сме-
рті від хвороб системи кровообігу. Незважаючи на 
видатні успіхи в лікуванні стабільної стенокардії 
за останні 20 років, включаючи превентивну тера-
пію, фармакологічні засоби і реваскуляризацію, її 
симптоми зберігаються у більшості хворих, які 
знаходяться в групі високого і дуже високого ри-
зику виникнення ускладнень. Припускають, що 
серцево-судинні захворювання залишаться прові-
дною причиною смерті і захворюваності населен-
ня до 2020 р., у зв'язку з цим лікування ІХС посі-
дає одне з провідних місць серед найважливіших 
медичних проблем XXI століття [3].  

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) – одна з найбільш важливих медико-
соціальних проблем як в Україні, так і у світі. Її 
актуальність зумовлена високими показниками 
поширеності, інвалідизації, смертності та постій-
но зростаючими економічними збитками. Дані 
щодо захворюваності та поширеності ХОЗЛ не-

дооцінюються, тому що захворювання зазвичай 
діагностується після появи клінічно значущих 
симптомів, хоча відомо, що корені ХОЗЛ закла-
даються на десятки років раніше, ніж з’являють-
ся його ознаки. Тяжкість ХОЗЛ у окремого паціє-
нта зумовлена загостреннями та супутніми захво-
рюваннями За результатами дослідження Global 
Burden of Disease, що проводилося під патрона-
том ВООЗ і світового банку, ХОЗЛ посідає четве-
рте місце серед причин смерті у світі з 2,75 млн 
випадків смерті на рік (1,41 млн – серед чоловіків 
та 1,34 млн – серед жінок), що становить 4,8 % 
від усіх смертей [5]. Смертність від ХОЗЛ стрім-
ко зростає. За даними Європейського респіратор-
ного товариства (ERS), прогнозується зростання 
смертності від ХОЗЛ до 2020 року, коли вона 
вийде на 4-те місце після таких захворювань, як 
ІХС, цереброваскулярні захворювання, рак ле-
гень, – така тенденція характерна як для Східної, 
так і для Західної Європи [1, 2].  

Лікування хворого на ІХС, що має супутнє 
ХОЗЛ, становить одну з актуальних проблем су-
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THE INFLUENCE OF LIPID-LOWERING THERAPY ON THE ATHEROSCLEROTIC  
PROCESS IN PATIENTS WITH THE SECOND DEGREE OF ESSENTIAL HYPERTENSION  

COMBINED WITH ISCHEMIC HEART DISEASE 

N.M. Serediuk, M.V. Fedorchenko, N.M. Haliuk 
Abstract. For the purpose of studying the effect of lipid-reducing therapy on the course of the atherosclerotic process 

in the coronary arteries the authors have examined 30 people, undergoing a course of treatment at the Ivano-Frankivsk Re-
gional Clinical Cardiological Dispensary (RCCD). The patients were randomized into three subgroups based on an evalua-
tion of a risk of cardiovascular events according to the coronary calcium index, a control group of 10 persons was also 
formed. The concentration of total cholesterol (TCS), triglycerides (TG), cholesterol of lipoproteins of high and low density 
(CS LPHD and CS LPLD) as well as the index of coronary calcium were evaluated. All the patients were prescribed rosu-
vastatin in a single dose of 20 mg every evening during four weeks. Upon completing a full course of therapy by all the 
patients the experiment was repeated. It was established hereat that against a background of a decrease of the levels of TCS, 
TG, CS LPLD, an increase of the level of the nonatherogenic fraction of CS LPHD an elevation of the index of coronary 
calcium was observed. 

Key words: coronary calcium index, lipid-lowering therapy, statins, evaluating risk of cardiovascular events. 
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часної медицини, адже вибір тактики лікування, 
окрім високої ефективності, повинен бути безпе-
чним, не впливати негативно на функцію зовніш-
нього дихання, легеневу гемодинаміку та муко-
циліарний кліренс.  

Мета дослідження. Оцінити вплив β-
адреноблокатора карведилолу на перебіг стабіль-
ної стенокардії напруження із супутнім хроніч-
ним обструктивним захворюванням легень за 
станом ендотеліальної дисфункції.  

Матеріал і методи. Для реалізації поставле-
ної мети за допомогою сучасних біохімічних та 
інструментальних методів дослідження обстеже-
но 113 хворих на ІХС: стабільну стенокардію 
(СС) напруження ІІ-ІІІ ФК. Середній вік пацієн-
тів становив (56,1±0,76) років. Чоловіків було 
105, жінок – 8. Тривалість захворювання з моме-
нту встановлення діагнозу становила від одного 
до шести років. Включення пацієнтів із ХОЗЛ до 
груп, що аналізувалися, проведено скринінговим 
методом серед осіб, які надійшли до стаціонару й 
були відібрані випадковим способом відповідно 
до надходження. Для вивчення ефективності за-
пропонованого лікування всі обстежені були роз-
поділені на чотири групи: 1-ша група складалася 
з 30 пацієнтів, хворих на СС без супутньої пато-
логії з боку органів дихання, яким проводилась 
основна терапія (антитромбоцитарна, ліпідзни-
жувальна) та метопрололу сукцинат; 2-га – 33 
хворих на СС без ХОЗЛ, у комплексне лікування 
яких на тлі основної терапії було включено кар-
ведилол замість метопрололу; 3-тя – 20 хворих на 
СС у поєднанні з ХОЗЛ, котрі отримували основ-
ну терапію та метопролол; 4-та група – 30 хворих 
на СС із супутнім ХОЗЛ, яким на тлі основної 
терапії замість метопрололу було включено кар-
ведилол у дозі 12,5 мг на добу. В обстежених 
пацієнтів діагностовано ХОЗЛ І-ІІ стадії, яке на 
момент обстеження відповідало повній ремісії. 

Критерії включення пацієнтів у досліджен-
ня: наявність у пацієнта верифікованої на підста-
ві скарг, даних анамнезу захворювання, клінічної 
картини, інструментальних і лабораторних мето-
дів дослідження СС напруження ІІ-ІІІ ФК і згода 
на участь у дослідженні. Критерії виключення з 
дослідження: хронічна серцева недостатність III-
IV функціонального класу (NYHA), наявність в 
анамнезі перенесеного мозкового інсульту, кліні-
чно значущі порушення ритму та провідності 
серця, хронічна хвороба нирок, цукровий діабет, 
системні захворювання сполучної тканини та 
інша соматична патологія, яка супроводжується 
зміною досліджуваних параметрів і здатна, таким 
чином, вплинути на результати дослідження. 

Вміст ендотеліну-1 (ЕТ-1) у плазмі крові 
визначали за допомогою імуноферментного ана-
лізу з використанням наборів реагентів «Bio-
medica» (Австрія). Стан пероксидного окиснення 
ліпідів визначали за вмістом у крові малонового 
альдегіду (МА) за методикою Ю. А. Владимиро-
ва, А.І. Арчакова. Стан окиснювальної модифіка-
ції білків (ОМБ) оцінювали за методикою 
О.Ю.Дубиніної в модифікації І.Ф. Мещишена. 

Математична обробка отриманих даних про-
водилася з використанням варіаційного статисти-
чного аналізу на ІВМ РС Pentium ІV. Достовір-
ність змін варіацій у динаміці лікування у разі 
нормального розподілу у вибірках визначали за 
парним критерієм Стьюдента, в інших випадках – 
за непараметричним парним Т-критерієм Уілкок-
сона, взаємозв’язок між ознаками визначали із 
використанням кореляційних тестів Пірсона. 

Кожен пацієнт дав письмову згоду на прове-
дення дослідження з дотриманням основних по-
ложень GСP (1996 р.), Конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину (1997 р.), Ге-
льсінської декларації Всесвітньої медичної асоці-
ації про етичні принципи проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини (1964 – 
2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 
01.11.2000 р.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами встановлено, що рівень ЕТ-1 у динаміці 
лікування зменшився у всіх групах хворих. Од-
нак слід зазначити, що в групах пацієнтів, які 
перебували на основній терапії з включенням 
метопрололу, рівень ЕТ-1 не зазнав вірогідних 
змін: у 1-й групі його рівень зменшився на 5,0 % і 
складав 0,38±0,02 фмоль/мл, у 3-й – на 11,6 % і 
становив 0,38±0,04 фмоль/мл.  

Призначення карведилолу призвело до вини-
кнення достовірних змін рівня ЕТ-1 зі зменшен-
ням проявів дисфункції ендотелію. У групі паціє-
нтів на СС, що приймали карведилол впродовж 
14 днів, показник ЕТ-1 знизився на 22,7 % 
(р<0,002) і досяг 0,33±0,01 фмоль/мл, у групі па-
цієнтів із поєднаною патологією його рівень зме-
ншився на 13,2 % (р<0,002) і становив 0,33±0,03 
фмоль/мл. 

Оксидантний стрес є істотним чинником 
розвитку атеросклерозу, ішемії та інфаркту міо-
карда, хронічної серцевої недостатності, пору-
шень серцевого ритму, у тому числі реперфузій-
них аритмій [6]. Накопичуючись в надлишку в 
біологічних середовищах організму, вільні ради-
кали викликають окиснення ліпопротеїнів низь-
кої щільності, суттєво збільшуючи їх атероген-
ний потенціал, а окиснення ліпідного шару клі-
тинних мембран призводить до їх пошкодження 
та загибелі. Відомо [7], що карведилол зменшує 
утворення вільних радикалів в нейтрофілах, галь-
мує окиснення ліпопротеїнів низької щільності, 
захищає ендотеліальні клітини від ушкодження в 
умовах оксидантного стресу. За вираженості да-
ного ефекту карведилол перевершує інші β-
адреноблокатори, а також антагоністи кальцію та 
інгібітори ангіотензинперетворювального ферме-
нту.  

За даними кореляційного аналізу із викорис-
танням тестів Пірсона, який встановив  вираже-
ний позитивний кореляційний зв'язок між рівнем 
ЕТ-1 та ОМБ (r=0,81, p<0,05), рівнем ЕТ-1 і МА у 
хворих на ІХС у поєднанні з ХОЗЛ у динаміці 
лікування карведилолом. Це підтверджує, що 
потужні антиоксидантні властивості цього препа-
рату позитивно впливають на стан судинної стін-
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ки за рахунок зменшення кількості вільних ради-
калів, нормалізації окисно-відновних процесів. 
Унікальну антиоксидантну здатність карведилолу 
пов'язують з особливостями хімічної структури 
препарату: наявністю в його молекулі карбазоль-
ної групи, яка зв’язує вільні радикали і створює 
ефект «пастки». Описаний ефект властивий не 
тільки карведилолу, але і кільком його метаболі-
там і, що важливо, не супроводжується висна-
женням у клітці пулу природних антиоксидантів 
- α-токоферолу і глутатіону. Завдяки ефекту 
«уловлювання» вільних радикалів карведилол 
виявляє значно більш виражену, ніж інші β-
адреноблокатори, захисну дію на органи-мішені 
при всіх клінічних ситуаціях, що супроводжуєть-
ся доведеним позитивним результатом [4, 6]. 

Позитивний вплив карведилолу на рівень 
пептиду можна обґрунтувати кількома механіз-
мами. Стимулювальний ефект адреналіну на 
утворення ЕТ-1 здійснюється через a1-
адренорецептори, карведилол володіє властивіс-
тю блокатора a1-адренорецепторів, відповідно, 
він спроможний знижувати рівень ЕТ-1, інакти-
вуючи дію адреналіну. Потужні антиоксидантні 
властивості цього препарату також чинять пози-
тивний вплив на судинну стінку за рахунок змен-
шення кількості вільних радикалів, що призво-
дить до зниження синтезу вазоконстрикторних 
речовин.  

Висновок 
Призначення β-адреноблокатора карведило-

лу позитивно впливає на перебіг стабільної сте-
нокардії із супутнім хронічним обструктивним 
захворюванням легень шляхом зменшення про-
явів ендотеліальної дисфункції за рахунок вірогі-
дного зниження рівня ендотеліну-1.  

Перспективи подальших досліджень. 
Встановлення позитивного впливу карведилолу 
на перебіг стабільної стенокардії із супутнім хро-
нічним обструктивним захворюванням легень 
дозволить покращити прогноз та якість життя 
даної категорії пацієнтів.  
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ОТДЕЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ С СОПУТСВУЮЩЕЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ, РЕГИСТРОВЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В.К. Тащук, Т.М. Амелина, О.С. Полянская 
Резюме. Исследовано влияние β-адреноблокатора карведилола на функциональное состояние эндотелия у 

больных стабильной стенокардией с сопутствующей хронической обструктивной болезнью легких. Установлено, 
что назначение препарата нормализует проявления эндотелиальной дисфункции. 

Ключевые слова: стабильная стенокардия, хроническая обструктивная болезнь легких, карведилол. 

SEPARATE ASPECTS OF TREATING STABLE ANGINA PECTORIS CONCOMITANT WITH 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE: REGISTERED STUDIES  

V.K. Tashchuk, T.M. Amelina, O.S. Polianska 
Abstract. Тhe influence of the b-adrenoblocker of corvedilol on the functional condition of the endothelium in pa-

tients with stable angina pectoris combined with chronic obstructive pulmonary disease has been studied. It has been found 
out that the prescription of the drug normalizes the manifestations of the endothelial dysfunction.  

Key words: stable angina pectoris, chronic obstructive pulmonary disease, corvedilol. 
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В.К. Тащук, О.С. Полянська, О.І. Гулага 

ТРИВАЛЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ ЗА ХВОРИМИ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ  
МІОКАРДА ПРИ ВИКОРИСТАННІ АНТАГОНІСТІВ АЛЬДОСТЕРОНУ  

 Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз віддалених результатів 
використання антагоністів альдостерону (спіроно-
лактону та еплеренону) у комплексному лікуванні хво-
рих на інфаркт міокарда з серцевою недостатністю. 
Досліджено функціональний стан міокарда за допомо-
гою ехокардіографії, визначено рівень нейрогумораль-
них месенджерів – альдостерону, ангіотензинперетво-
рювального ферменту, передсердного натрійуретично-
го пептиду, фактору Віллебранда. Показано, що за ви-
користання еплеренону більш висока вірогідність від-
новлення у хворих функціонального стану міокарда – 
зростання фракції викиду на 16,1 %, ударного об'єму на 

23,2 %. Згідно з теорією шансів встановлено, що за 
використання еплеренону ймовірність досягнення маси 
міокарда лівого шлуночка менше за 180,24±15,24 г 
вірогідно вища, ніж за застосування спіронолактону 
(t=2,10; р<0,05). При аналізі концентрації в плазмі крові 
альдостерону встановлено, що через рік його вміст 
суттєво знизився в обох групах, хоча більш виражено в 
осіб, які приймали еплеренон (р<0,01). 

Ключові слова: інфаркт міокарда, серцева недо-
статність, лікування, альдостерон, ангіотензинперетво-
рювальний фермент, передсердний натрійуретичний 
пептид, фактор Віллебранда.  

Вступ. На сучасному етапі в Україні відміча-
ється зменшення абсолютної кількості померлих 
осіб на 15 %, проте смертність від гострого інфарк-
ту міокарда (ГІМ) зросла на 8,9 %. Одним із важли-
вих завдань лікування хворих на ГІМ є не тільки 
ліквідація проявів захворювання, запобігання його 
прогресуванню, стабілізації функціональної спро-
можності, а й запобігання розвитку змін, які в пода-
льшому можуть призвести до погіршення якості 
життя пацієнта [3, 5]. Досягається це обґрунтова-
ним впливом на провідні механізми розвитку ГІМ 
та його ускладнень на ранніх етапах виникнення, 
стабілізації функціональних параметрів серцево-
судинної системи та створення умов для відновлен-
ня втрачених функцій чи оптимального пристосу-
вання та компенсації у змінених умовах функціону-
вання серцево–судинної системи [6, 7]. У 
«Рекомендаціях Європейського товариства кардіо-
логів (ESC) з діагностики і лікування гострої та 
хронічної серцевої недостатності – 2012» велика 
увага приділена питанню щодо розширення показів 
до використання блокаторів мінералокортикоїдних 
(альдостеронових) рецепторів. 

Мета дослідження. Оцінити ефективність 
використання еплеренону у хворих на гострий 
інфаркт міокарда за оцінкою внутрішньосерцевої 
гемодинаміки, показниками нейрогуморальних 
месенджерів. 

Матеріал і методи. Групу дослідження 
склали 54 особи, які рік тому перебували на ста-
ціонарному лікуванні з приводу гострого Q-ГІМ з 
подальшим формуванням серцевої недостатності 
(СН) І-ІІ А ст. Діагноз верифіковано згідно з Ре-
комендацією Асоціації кардіологів України 2012 
року [1]. Середній вік пацієнтів склав 52,1±3,83 
року. Всі хворі були розподілені на дві клінічні 
групи. До першої групи увійшли 46 осіб, яким до 
базисної терапії включено неселективний антаго-
ніст альдостерону (АА) спіронолактон (реєстра-
ційний номер П № 011953/01 від 02.09.05 pоку) у 
добовій дозі 25 мг.  

Другу групу склали 48 пацієнтів, яким бази-
сна терапія була доповнена селективним АА еп-
лереноном (№ UA/3752/0101, UA/3752/01/02 від 
09.11.2005р). Доза препарату склала 25 мг на до-
бу. Приймали препарат протягом усього періоду 
спостереження. 

Визначення параметрів функціонального 
стану міокарда проводили за допомогою ехокар-
діографії (ЕхоКГ) з парастернальної та апікальної 
позиції по короткій та довгій осі з подальшим 
розрахунком показників кардіогемодинаміки: 
кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка 
(КДР), кінцевий систолічний розмір лівого шлу-
ночка (КСР), товщина міжшлуночкової перегоро-
дки в систолу та в діастолу (ТМШПс та 
ТМШПд), у кінці діастоли ЛШ визначали товщи-
ну задньої стінки лівого шлуночка в систолу та в 
діастолу (ТЗСЛШ). За формулами вираховували 
ряд показників – фракцію викиду (ФВ), кінцевий 
діастолічний об’єм (КДО), кінцевий систолічний 
об’єм (КСО), ударний об’єм (УО), масу міокарда 
лівого шлуночка (ММЛШ) та індекс маси міокар-
да лівого шлуночка (ІММЛШ).  

Окрім загальноклінічних та інструменталь-
них обстежень, у всіх пацієнтів імунофермент-
ним методом визначали рівні гормонів: альдосте-
рону, ангіотензинперетворювального фактору 
(АПФ), передсердного натрійуретичного пептиду 
(ПНУП) та фактору Віллебранда (ФВб). 

Статистична обробка результатів досліджень 
проводилась із використанням електронних таб-
лиць Microsoft® Office Excel (build 11.5612.5703), 
програми для статистичної обробки Statgraphics 
Plus5.1 Enterprise edition (®Statistical Graphics 
corp. 2001). Для прогнозування перебігу захворю-
вання, визначення ймовірності виникнення очіку-
ваної події в пацієнтів, що відрізняються вихід-
ними параметрами, нами використана теорія ша-
нсів [8]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників внутрішньосерцевої гемо-
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Таблиця 2 

Вплив еплеренону/спіронолактону на зміни показників ехокардіографії у хворих  
на інфаркт міокарда через рік після стаціонарного лікування 

Таблиця 3 
Динаміка показників нейрогуморальної регуляції у хворих на інфаркт міокарда  

з серцевою недостатністю через рік  

№ 
п/п Показник t P 

1. Фракція викиду (%) 
>60,05±5,28/≤60,05±5,28 2,23 <0,05 

2. ММЛШ (г) 
<180,24±15,24/≥180,24±15,24 2,10 <0,05 

3. ІММЛШ (г/м²) 
<95,22±6,87/≥95,22±6,87 2,75 <0,01 

4. КСО (мл) 
<50,23±5,14/≥50,23±5,14 2,10 <0,05 

5. УО (мл) 
>60,24±6,73/≤60,24±6,73  2,23 <0,05 

№ 
п\п Показник 

Контроль І група ІІ група 

1 
2 3 4 5 

До лікування Через рік До лікування Через рік 

1. Альдостерон 
(пмоль/л) 

152,34± 
16,24 

  

239,03± 
11,45 

р-1-2-** 

198,74± 
21,44 
р-2-3-* 

242,11± 
10,72 

р-1-4-** 

158,54± 
12,01 

р-4-5-*** 

2. 

Ангіотензин-
перетворювальний 

фактор 
(мкмоль/хв/л) 

51, 98± 
3,45  

70,24± 
2,61 

р-1-2-**  

57,52± 
3,18 

р-2-3-* 

71,65± 
3,56 

р-1-4-*  

49,44± 
2,56 

р-4-5-** 

3. 
Натрійуретичний 

пептид 
(пг/мл) 

31,82± 
7,60  

56,97 ± 6,42 
р-1-2-* 

24,37± 
5,72 

р-2-3-** 

58,77± 
7,48 

р-1-4-* 

11,19± 
4,73 

р-4-5-*** 

4. Фактор Віллебранда 
(мг/л) 

0,89± 
0,06  

1,15± 
0,03 

р-1-2-** 

1,05± 
0,03 

р-2-3-* 

1,18± 
0,09 

р-1-4-** 

0,68± 
0,08 

р-4-5-*** 

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

динаміки встановлено, що в пацієнтів обох груп 
спостерігалися позитивні зміни параметрів функ-
ціонального стану міокарда за даними ЕхоКГ 
(табл. 1). Нами виявлено, що КСР за використан-
ня спіронолактону незначно зростав, а за викори-
стання еплеренону – знижувався. ФВ за викорис-
тання спіронолактону через рік після стаціонар-
ного лікування зменшилася на 5,6 %, а за викори-
стання еплеренону зросла на 16,1 %, вірогідно 
перевищуючи такий показник у пацієнтів І групи 
(р<0,05). УО через рік після проведеного лікуван-
ня по-різному змінювався в обох групах. Так, у І 
групі показник зменшувався на 1,9 %, а в ІІ – 
зростав на 23,2 % (р<0,01). Товщини ЗСЛШд та 
МШПд змінювалися статистично не вірогідно. 

Для оцінки ефективності проведеного ком-
плексного лікування з використанням селектив-
ного та неселективного АА нами, за використан-
ня теорії шансів, проведено аналіз ймовірності 
змін параметрів ЕхоКГ (табл. 2). Встановлено, 

що за використання еплеренону вірогідна ймовір-
ність зростання у пацієнтів ФВ понад 
60,05±5,28 % порівняно зі спіронолактоном 
(t=2,23; р<0,05), що підтверджує перевагу селек-
тивного АА для відновлення порушеної скоро-
тливої здатності міокарда. Разом з тим, саме аль-
достерон, надмірна концентрація якого спостері-
гається при ІМ і зумовлює морфофункціональні 
порушення, прогресування яких більш ефективно 
переривається використанням селективного АА.  

При оцінці ймовірності регресії гіпертрофії 
лівого шлуночка через рік після стаціонарного 
лікування виявлено різний вплив препаратів, що 
досліджувались. Так, за використання еплерено-
ну ймовірність досягнення ММЛШ менше за 
180,24±15,24 г вірогідно вища, ніж за застосуван-
ня спіронолактону (t=2,10; р<0,05). Така ж зако-
номірність спостерігалась і для ІММЛШ – ймові-
рність зниження цього показника також високові-
рогідно вища за використання еплеренону 
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(t=2,75; р<0,01). При застосуванні еплеренону в 
пацієнтів через рік після ГІМ виявлено вірогідну 
ймовірність зменшення ММЛШ<180,24±15,24 г 
та ймовірність зниження КСО менше за 
50,23±5,14 мл (t=2,101; р < 0,05). Вплив різних 
АА на ймовірність змін УО також різний – вияв-
лена вірогідна ймовірність зростання УО понад 
60,24±6,73 мл за використання еплеренону порів-
няно зі спіронолактоном (t=2,23; р<0,05).  

При аналізі рівня нейрогуморальних месен-
джерів, що беруть активну участь у регуляції 
серцево-судинної діяльності та реалізації компен-
саторно-пристосувальних механізмів, виявлено 
(табл. 3), що рівень гормонів в обох групах суттє-
во зменшувався. При аналізі концентрації в плаз-
мі крові альдостерону встановлено, що через рік 
його вміст суттєво знизився в обох групах, хоча 
більш виражено в осіб, які приймали еплеренон 
(р<0,01). Тривалий ефект зниження концентрації 
альдостерону, з нашого погляду, зумовлений тим, 
що своєчасне й ефективне блокування надмірно-
го синтезу цього гормону та запобігання його дії 
на рецептори дає можливість перервати шляхи 
ініціації його синтезу, реалізації пошкоджуваль-
ної дії на серцево-судинну систему, а також розі-
рвати патологічне коло взаємостимуляції гормо-
нів [3, 4]. Доказом цьому слугує динаміка конце-
нтрації АПФ, основного ініціатора синтезу аль-
достерону, яка в пацієнтів обох груп через рік 
значно знижувалась, причому більш виражено і 
вірогідно в пацієнтів, які отримували еплеренон.  

Зниження плазмової концентрації альдосте-
рону в цей період супроводжувалося також віро-
гідним зниженням рівня ПНУП, який за своєю 
дією забезпечує протилежний ефект - стимулює 
натрійурез та зменшує ОЦК. Характерно, що 
концентрація ПНУП у пацієнтів ІІ групи була 
майже у два рази нижчою, ніж у пацієнтів І групи 
(р<0,001). Зважаючи на те, що синтез ПНУП іні-
ціюється через подразнення баро- та хеморецеп-
торів передсердя при зростанні об’єму циркулю-
ючої крові, підвищенні тиску в порожнинах пе-
редсердь за умови зростання переднавантаження, 
така динаміка концентрації цього нейромесен-
джера і гуморального регулятора водно-
електролітного балансу є свідченням зменшення 
прогресування СН, що досягнуто в пацієнтів за-
вдяки виключенню патогенної дії надмірного 
зростання концентрації альдостерону через засто-
сування селективного його антагоністу [2, 8]. 

Плазмова концентрація ФВб – одного з важ-
ливих регуляторів коагуляційного гомеостазу та 
маркерів ендотеліальної дисфункції [5], також 
суттєво знижувалась, причому більш виражено у 
пацієнтів, що приймали еплеренон.  

Статистичний аналіз ефективності АА за 
використання теорії шансів свідчить, що в паціє-
нтів, яким у комплексному лікування при ГІМ із 
СН був включений еплеренон, існує більш вірогі-
дна ймовірність зниження рівня альдостерону до 
фізіологічних параметрів порівняно з пацієнтами, 
що приймали спіронолактон (t=2,10; р<0,05). Ша-

нси суттєвого зниження в таких пацієнтів конце-
нтрації АПФ також вірогідно вищі (t=2,29; 
р<0,05), як і ймовірність значного зниження кон-
центрації ПНУП (t=2,75; р<0,01). 

Таким чином, проведені дослідження свід-
чать про більш високу ефективність еплеренону в 
процесі лікування хворих на ГІМ, при прийомі 
якого виявлено зниження концентрації альдосте-
рону (р<0,001), вірогідне зниження рівня ПНУП 
( р<0,01), покращення скоротливої здатності міо-
карда, насосної функції серця, зменшення маси 
міокарда у віддалений період спостереження за 
пацієнтами.  

Висновки 
1. Використання антагоністів альдостерону в 

комплексному лікуванні хворих на гострий ін-
фаркт міокарда через рік сприяє зниженню актив-
ності нейрогуморальних месенджерів, відновлен-
ню параметрів функціонального стану міокарда, 
при цьому більш ефективним є еплеренон. 

2. Виявлена ймовірність покращення скоро-
тливої здатності міокарда, насосної функції сер-
ця, зменшення маси міокарда впродовж року при 
використанні еплеренону у хворих на гострий 
інфаркт міокарда.  

Перспективи подальших досліджень. Дослі-
дження впливу антагоністів альдостерону на інші 
патогенетичні ланки розвитку та прогресування 
серцевої недостатності, процеси протеолізу та фіб-
ринолізу у віддалені терміни спостереження. 
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АНТАГОНИСТОВ АЛЬДОСТЕРОНА  
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И СЕРДЕЧНОЙ  

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

В.К. Тащук, О.С. Полянская, О.И. Гулага  
Резюме. Проведен анализ отдаленных результатов использования антагонистов альдостерона 

(спиронолактона и эплеренона) в комплексном лечении больных инфарктом миокарда с сердечной недостаточнос-
тью. Исследовано функциональное состояние миокарда с помощью эхокардиографии, определен уровень нейрогу-
моральных мессенджеров – альдостерона, ангиотензинпревращающего фермента, предсердного натрийуретическо-
го пептида, фактора Виллебранда. Показано, что при использовании эплеренона более высокая вероятность восста-
новления у больных функционального состояния миокарда – рост фракции выброса на 16,1 %, ударного объема – 
на 23,2%. Согласно теории шансов установлено, что при использовании эплеренона вероятность достижения массы 
миокарда левого желудочка менее 180,24±15,24 г достоверно выше, чем при применении спиронолактона (t=2,10, 
р<0,05). 

При анализе концентрации в плазме крови альдостерона установлено, что через год его содержание в крови 
существенно снизился в обеих группах, хотя более выражено у больных, принимавших эплеренон (р<0,05). 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, альдостерон, ангиотензинпревращающий 
фермент, предсердный натрийуретический пептид, фактор Виллебранда, ремоделирование. 

A PROLONGED FOLLOW-UP OF PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION  
WITH USING ALDOSTERONE ANTAGONISTS  

V.K. Tashchuk, O.S. Polіanska, O.I. Gulaga  
Abstract. We have carried out an analysis of longterm results of using aldosterone antagonists (spironolactone and 

eplerenone) in a holiatry of patients with myocardial infacrtion and heart failure. The functional condition of the myocar-
dium has been investigated by means of electrocardiography, the level of the neurohumoral messengers – aldosterone, an-
giotensin-converting enzym, atrial natriuretic peptide, Willebrand`s factor has been determined. It has been demonstrated 
that with the use of eplerenone there exists a higher probability of restoring the functional state of the myocardium in pa-
tients – an increase of the ejection fraction by 16,1 %, the stroke volume by 23,2 %. According to the theory of chances it 
has been established that, while using eplerenone, the likelihood of achieving the mass of the myocardium of the left ventri-
cle less than 180,24±15,24 g is sighnificantly higher than the use of spironolactone (t=2,10, р<0,05). While analyzing the 
concentration of the blood plasma aldosterone it was establishes that in a year its content essentially decreased in both 
groups, although it was more marked in persons who took eplerenone (р<0,01). 

Key words: myocardial infarction, heart failure, aldosterone, angiotensin-converting enzym, atrial natriuretic peptide, 
Willebrand`s factor. 
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В.К. Тащук, Н.А. Турубарова-Леунова, О.П. Дінова, Т.М. Амеліна 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ІНСТРУМЕНТАЛЬНО-ЛАБОРАТОРНИХ  
ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ  

З ПІДВИЩЕНОЮ МАСОЮ ТІЛА 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. З метою визначення особливостей та змін 
інструментально-лабораторних показників при вико-
нанні фізичного навантаження у хворих на хронічну 
ІХС, залежно від маси тіла, обстежено 120 пацієнтів із 
стабільною стенокардією напруження ІІ та ІІІ функціо-
нального класу. Пацієнти були розподілені на групи 
залежно від індексу маси тіла. Виявлено, що надмірна 
маса тіла порівняно з нормальною вірогідно асоціюєть-

ся з вищим артеріальним тиском у стані спокою, більш 
вираженою діастолічною серцевою недостатністю у 
вигляді збільшення об’ємів та маси міокарда лівого 
шлуночка з розвитком ексцентричної гіпертрофії, за 
даними ехокардіографії. 

Ключові слова: стабільна стенокардія, індекс 
маси тіла, серцева недостатність. 

Вступ. Чимало проспективних досліджень 
встановили незалежний внесок такого потенцій-
но модифікованого чинника ризику, як надмірна 
маса тіла в підвищення артеріального тиску (АТ) 
та серцево-судинну захворюваність. За даними 
багатофакторного аналізу, ожиріння є вагомим 
чинником ризику хвороб системи кровообігу як у 
чоловіків, так і в жінок [2, 4, 9]. Виявлена позитив-
на кореляція між значною незадоволеністю річни-
ми прибутками та наявністю ожиріння, кількістю 
років непрацездатності, пов’язаних з ішемічною 
хворобою серця (ІХС), та ризиком смерті від ІХС 
[1, 3]. За даними дослідження MESA (Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis), ожиріння разом із віком, 
жіночою статтю [8], наявністю цукрового діабету 
та артеріальної гіпертензії (АГ) відноситься до 
традиційних чинників ризику виникнення та про-
гресування кальцифікації коронарних артерій. 
Проте за останні роки виявлений «парадокс ожи-
ріння»: зниження ризику таких серцевих подій, як 
смерть, нефатальний інфаркт міокарда та нефата-
льний інсульт зі зростанням ІМТ у популяції хво-
рих на АГ та ІХС порівняно із пацієнтами з нор-
мальною масою тіла. Навіть сформована думка 
про те, що надмірна маса тіла має протективні 
властивості в пацієнтів з ІХС, особливо серед тих, 
кому проводяться черезшкірні коронарні втручан-
ня [5], та зменшує віддалену смертність [7]. За 
даними CRUSADE Initiative (Can Rapid risk stratifi-
cation of Unstable angina patients Suppress ADverse 
outcomes with Early implementation), хоча ожирін-
ня розглядається як чинник ризику маніфестації 
гострого коронарного синдрому в молодшому 
віці, воно також асоціюється із більш сприятливи-
ми наслідками відносно смерті та реінфаркту [4]. 
Це стосується як хворих на нестабільну стенокар-
дію та неQ-інфаркт міокарда (неQ ІМ), що були 
піддані ранній реваскуляризації [5], так і хворих 
на Q-ІМ [7]. З огляду на такі суперечливі резуль-
тати, актуальним залишається дослідження впли-
ву ожиріння на перебіг ІХС, а також не втрачає 
свого значення зниження маси тіла в молодих осіб 
з метою запобігання ранньому розвитку гострого 
коронарного синдрому.  

Мета дослідження. Визначити особливості 
та зміни інструментально-лабораторних показни-
ків при виконанні фізичного навантаження у хво-
рих на хронічну ІХС залежно від маси тіла.  

Матеріал і методи. Обстежено 120 хворих 
на стабільну стенокардію (СС) напруження ІІ та 
ІІІ ФК. Згідно з класифікацією ВООЗ, за показни-
ком індексу маси тіла (ІМТ) усі пацієнти були 
розподілені на три групи: І – 83 особи з надмір-
ною масою тіла та ІМТ більше 25,0 кг/м2 (серед 
яких виділено підгрупу ІА – 43 особи з ожирін-
ням, у яких ІМТ більше 30,0 кг/м2), ІІ – 37 осіб із 
нормальною масою тіла та ІМТ менше 25,0 кг/м2.  

Оцінку ішемічних змін у стані спокою про-
водили за допомогою ЕКГ-реєстратора ЮКАРД-
200 (Україна) за середньої сумарної депресії сег-
мента ST (∑ST) та наявністю аритмій. 

Для визначення функціонального класу (ФК) 
стенокардії та функціонального стану у хворих 
на ІХС проводили велоергометрію (ВЕМ) на ве-
лоергометрі Ergofit 777 (Німеччина) за досягну-
тим навантаженням (ДН), виконаною роботою, 
∑ST на ЕКГ навантаження. Для оцінки структур-
но-функціонального стану міокарда використову-
валася ехокардіографія (ЕхоКГ) на апараті Ехо-
кардіограф Acuson 128 XP у М- та В-режимах із 
визначенням розміру лівого передсердя (ЛП), 
товщини задньої стінки лівого шлуночка 
(ТЗСЛШд), товщини міжшлуночкової перегород-
ки (ТМШПд), кінцевого систолічного розміру 
(КСР) ЛШ, кінцевого діастолічного розміру 
(КДР) ЛШ, фракції викиду (ФВ) ЛШ за форму-
лою L.E. Teichholz, маси міокарда (ММ) ЛШ за 
формулою R.Devereux.  

Для аналізу рівня загального холестеролу 
(ЗХС) крові використовували стандартний набір 
реактивів (Україна).  

Для статистичної обробки отриманих елект-
ронних баз даних застосовувалися пакети про-
грам Microsoft Excel 97 (Microsoft) та Statistica for 
Windows v. 5.0 (StatSoft Inc., США). Обраховува-
лися середні значення, стандартні похибки серед-
нього. Вірогідність різниці кількісних показників 
визначалася за перевіркою «нульової» гіпотези за 
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допомогою t-критерію Стьюдента з рівнем значу-
щості при р для t-критерію <0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік пацієнтів усіх груп був практично 
однаковим і становив у І групі (49,75±0,80) років 
(у підгрупі хворих на ІМТ >30 кг/м2 – 
(51,42±0,70) років), у ІІ – (50,81±1,07) років 
(p>0,05). Питома вага чоловіків та жінок в обох 
групах також вірогідно не розрізнялася. Так, се-
ред пацієнтів із надмірною масою тіла жінок бу-
ло 46% порівняно з чоловіками, тоді як нормаль-
ну масу тіла мали 38 % пацієнток відповідно 
(p>0,05). Зворотне спрямування спостерігалося 
стосовно чоловіків. У І групі виявилося 54 % па-
цієнтів чоловічої статі, у ІІ – 62 % відповідно при 
зіставленні з жінками (p>0,05). Але при зістав-
ленні ІА підгрупи та ІІ групи, питома вага чолові-
ків дещо зменшується і становить 46 % випадків 
(p>0,05).  

Що стосується тяжкості стенокардії, співвід-
ношення ІІ та ІІІ ФК практично однакове в усіх 
виділених групах та вірогідно не розрізняється 
між собою. Так, у І групі частота виявлення ІІ 
ФК стенокардії становить 19% випадків, а в ІІ 
групі цей діагноз встановлено у 22 % випадків 
(p>0,05). При виділенні ІА підгрупи та порівнян-
ні її з ІІ групою співвідношення вірогідно не змі-
нюється (13% проти 22 % випадків, p>0,05). Ана-
лізуючи співвідношення вихідного систолічного 
АТ та показника ІМТ в обстежуваних пацієнтів 
виявлена залежність між цими показниками. Так, 
у пацієнтів І групи вихідний АТ становив 
172,11±2,92 мм рт.ст., на відміну від пацієнтів ІІ 
групи, в яких він був значно нижчим – 
149,44±3,98 мм рт.ст. (p<0,001). Така ж тенденція 
зберігається і при виділенні підгрупи ІА 
(відповідно 178,84±3,94 мм рт.ст., p<0,001).  

Порівнюючи показники біохімічного аналізу 
крові встановлено, що пацієнти з вищим ІМТ 
мають більш значне відхилення від норми в бік 
зростання рівня ЗХС, що, однак, було невірогід-
ним. За відсутності відмінностей між групою 

хворих на ІМТ<27,3 кг/м2, коли ЗХС становив 
5,22±0,15 ммоль/л та пацієнтів з ІМТ>27,3 кг/м2 
(5,44±0,12 ммоль/л, р>0,05) виділення групи па-
цієнтів з ожирінням дозволило збільшити вірогід-
ність, оскільки в цьому випадку ЗХС становив 
5,53±0,18 ммоль/л (р>0,05). За даними літерату-
ри, вищий ІМТ асоціюється із рівнями ЗХС у 
жінок [8], хоча існує певна різнорідність у харак-
тері дисліпідемії при ожирінні у вигляді випадків 
підвищення рівнів тригліцеридів при нормально-
му рівні холестеролу, що пояснюється різними 
ступенями вісцерального ожиріння та інсуліноре-
зистентністю [4].  

Обговорюючи особливості розвитку хроніч-
ної серцевої недостатності (СН) залежно від на-
явності надмірної маси тіла, відзначено, що 
більш тяжка СН асоціюється із вищим значенням 
показника ІМТ. Зокрема, частота СН І ст. при 
нормальній масі тіла обстежених пацієнтів стано-
вить 44,4 % випадків, тоді як за наявності надмір-
ної маси тіла вона зменшується до 21,7 % випад-
ків (p<0,05). При виділенні підгрупи пацієнтів із 
ожирінням вірогідність зростає (p<0,001), оскіль-
ки СН І ст. трапляється в 11,6 % випадків. Проти-
лежна картина вимальовується при аналізі часто-
ти СН ІІА ст.: 55,6 проти 78,3 % випадків при 
порівнянні груп із нормальною та підвищеною 
масою тіла в цілому (p<0,05) та проти 88,4 % ви-
падків при відокремленні групи пацієнтів із ожи-
рінням, коли вірогідність також зростає 
(p<0,001). Зіставляючи показники вихідної ЕКГ, 
встановлено, що незалежно від значення ІМТ всі 
пацієнти характеризувалися практично однако-
вою вираженістю ішемічних змін. (∑ST) у І групі 
становила 3,62±0,80 мм при 3,07±0,82 мм у ІІ 
групі (р>0,05).  

Що стосується ЕхоКГ-показників, привертає 
увагу те, що надмірна маса тіла асоціюється зі 
скоротливою дисфункцією міокарда ЛШ. Відмі-
чено, що в пацієнтів із нормальною масою тіла 
при порівнянні з тими, хто мав надмірну масу, 
спостерігається більш сприятлива стосовно ризи-

Таблиця  

Розподіл показників структурно-функціонального стану міокарда лівого шлуночка  
за даними ехокардіографії 

ЕхоКГ-показники 
Величини показників (М±m) 

ІМТ<27,3 кг/м2 ІМТ>27,3 кг/м2 ІМТ >32 кг/м2 

Ліве передсердя, см 3,68±0,09 4,25±0,07* 4,32±0,10º 

КДР ЛШ, см 4,46±0,08 4,82±0,07* 4,86±0,10º 

КСР ЛШ, см 2,97±0,06 3,25±0,07* 3,27±0,10º 

ТМШПд, см 1,09±0,02 1,19±0,02* 1,19±0,02º 

ТЗС ЛШд, см 1,08±0,02 1,18±0,02* 1,18±0,02º 

ММ ЛШ, г 142,85±4,49 173,08±4,53* 175,41±6,23º 

Примітка. *- вірогідні відмінності в групах ІМТ<25 кг/м2 та ІМТ>25 кг/м2; p<0,01; - вірогідні відмінності в групах 
ІМТ<25 кг/м2 та ІМТ>25 кг/м2 , p<0,01 
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ку розвитку СН ситуація, що підтверджено віро-
гідно меншими розмірами порожнини ЛП 
(p<0,001), КДР ЛШ (p<0,01), КСР ЛШ (p<0,01), 
ТМШПд (p<0,001), ТЗС ЛШд (p<0,001), ММ ЛШ 
(p<0,001) та відповідає клінічній ситуації (табл.).  

Показник ФВ ЛШ суттєво не відрізнявся 
залежно від ІМТ, що свідчить про розвиток у 
пацієнтів з надмірною масою тіла СН зі збере-
женням ФВ. Так, у ІІ групі показник ФВ ЛШ ста-
новив 62,00±0,61% проти 61,37±0,59 % у І групі 
(р>0,05), і навіть при відокремленні підгрупи ІА 
співвідношення суттєво не змінювалось 
(61,35±0,89 %, р>0,05). 

При подальшому обговоренні показників 
ВЕМ-проби слід відмітити, що вірогідно відріз-
нялися тільки показники систолічного порогово-
го АТ (СПАТ), що було закономірним, виходячи 
з розподілу рівнів вихідного АТ. Так, пацієнти з 
нормальною масою тіла сягали СПАТ 
172,92±6,41 мм рт.ст., у той час як у хворих із 
надмірною масою тіла СПАТ був вірогідно ви-
щим та становив 190,77±4,05 мм рт.ст. (р<0,05). 
При порівнянні з групою пацієнтів з ожирінням, 
коли даний показник досяг 202,40±4,58 мм рт.ст., 
вірогідність зростала (р<0,001). Що стосується 
величини ДН, зважаючи на те, що клінічно-
функціональний розподіл стенокардії у виділе-
них групах був подібним, цей показник вірогідно 
не розрізнявся. Таким чином, пацієнти ІІ групи 
виконали 57,54±7,46 Вт навантаження, І група 
досягла навантаження 65,92±5,00 Вт (р>0,05), і 
навіть при виділенні ІА підгрупи вірогідність не 
змінювалась (ДН становило 61,21±7,87 Вт, 
р>0,05). З цієї ж причини не було вірогідної різ-
ниці в показнику виконаної роботи (відповідно 
16,19±3,10 та 18,63±2,00 кДж (р>0,05), у підгрупі 
ІА 16,59±3,04 кДж (р>0,05)). Порогова частота 
серцевих скорочень (ПЧСС) мала тенденцію до 
більшого прискорення в пацієнтів з надмірною ма-
сою тіла, що, мабуть, пов’язане з меншою тренова-
ністю цієї групи, але це було невірогідно. ПЧСС у ІІ 
групі становила 95,58±4,39 уд/хв (проти 
105,23±2,99 уд/хв у пацієнтів І групи, р>0,05; а при 
порівнянні з підгрупою ІА проти 103,68±4,66 уд/хв, 
р>0,05). Оскільки вірогідної різниці у вираженості 
ішемічних змін вихідної ЕКГ не виявлено, як і очі-
кувалось, виділені групи пацієнтів характеризува-
лися практично однаковими змінами ∑ST на ЕКГ 
навантаження. Так, ∑ST у ІІ групі становив 
3,59±0,23 мм, а в І групі – 3,36±0,20 мм (р>0,05), 
у той час, як при виділенні ІА підгрупи – 
3,43±0,23 мм (р>0,05).  

Висновки  
1. Надмірна маса тіла порівняно з нормаль-

ною вірогідно асоціюється з артеріальною гіпер-

тензією з вищим артеріальним тиском у стані 
спокою, що значною мірою зростає при виконан-
ні фізичного навантаження, розвитком більш ви-
раженої серцевої недостатності у вигляді значні-
шого збільшення об’ємів та маси міокарда лівого 
шлуночка, а також товщини стінок лівого шлуно-
чка за даними ехокардіографії.  

2. Стан функціонального резерву за резуль-
татами велоергометрії у пацієнтів з ішемічною 
хворобою серця та надмірною масою тіла не має 
більш значного погіршення, що може розгляда-
тись як одна з причин зниження кардіальних по-
дій у цих хворих. 

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність подальшого ви-
вчення впливу надмірної маси тіла на перебіг 
ішемічної хвороби серця, а також вдосконалення 
діагностичних підходів під час госпітального й 
позагоспітального періоду, що дасть змогу поліп-
шити лікувальну тактику та віддаленні наслідки 
захворювання. 
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В.К. Тащук, Н.А. Турубарова-Леунова, О.П. Динова, Т.Н. Амелина 
Резюме. С целью определения особенностей изменений инструментально-лабораторных показателей при 

выполнении физической нагрузки у больных хронической ишемической болезнью сердца в зависимости от массы 
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ВПЛИВ АДЕМОЛУ НА ПОКАЗНИКИ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ОБМІНУ  
В ГОЛОВНОМУ МОЗКУ ЩУРІВ ІЗ МОДЕЛЛЮ  

ГОСТРОЇ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ІШЕМІЇ 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Резюме. У дослідах на щурах із модельним гост-
рим порушенням мозкового крововиливу (білатеральна 
каротидна оклюзія) встановлено, що уведення похідно-
го адамантану 1-адамантилетилокси-3-морфоліно-2-
пропанолу гідрохлориду (умовна назва адемол) у дозі 2 
мг/кг внутрішньоочеревинно в лікувальному режимі 
(через 1 годину після інсульту, далі один раз на добу 
через кожні 24 год упродовж чотирьох діб ішемії) ліп-

ше ніж нейропротектор цитиколін сприяє зменшенню 
розладів вуглеводного та енергетичного обміну. Подіб-
ний ефект адемолу є одним із ключових механізмів 
його захисної дії на ішемізовані нейрони мозку і вказує 
на перспективу для створення на його основі нового 
церебропротекторного засобу.  

Ключові слова: адемол, ішемічний інсульт, цити-
колін. 

Вступ. Лікування цереброваскулярних за-
хворювань залишається однією з актуальних про-
блем. Ускладнення гострих порушень мозкового 
кровообігу (ГПМК) викликають тривалу непра-
цездатність, а нерідко й глибоку інвалідизацію 
осіб, що набуває важливого значення як у загаль-
номедичному, так і в соціально-економічному 
аспектах [2].  

Виразність нейродеструктивних процесів 
при ГПМК залежить від локального зниження 
кровопостачання і на першому етапі характеризу-
ється формуванням енергетичного дефіциту та 
лактат-ацидозу. Стан енергозабезпечення клітин 
мозку пов'язаний із рівнем макроергічних фосфа-
тів – аденозинтрифосфорної (АТФ), аденозинди-
фосфорної (АДФ) та аденозинмонофосфорної 
кислот (АМФ). При цьому зміни вмісту аденіло-

вих нуклеотидів випереджають зміни інших фун-
кціонально-метаболічних показників життєдіяль-
ності клітини [7, 8]. Тому пошук нових речовин, 
захисна дія в яких на нейрони головного мозку 
певним чином зумовлена модулювальним впли-
вом на показники енергетичного обміну за цереб-
ральної ішемії є актуальним завданням експери-
ментальної фармакології. Однією з таких перспе-
ктивних сполук, на нашу думку, може стати похі-
дне адамантану 1-адамантилетилокси-3-морфо-
ліно-2-пропанолу гідрохлорид (умовна назва аде-
мол). За даними наших попередніх досліджень, 
адемол володіє захисною дією на ішемізований 
головний мозок [6]. 

Мета дослідження. Охарактеризувати вплив 
адемолу на зміни енергетичного обміну в голо-
вному мозку щурів за умов ГПМК. 
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тела обследовано 120 больных стабильной стенокардией напряжения II и III функционального класса. Больные 
были разделены на группы в зависимости от индекса массы тела. Выявлено, что избыточная масса тела по сравне-
нию с нормальной достоверно ассоциируется с более высоким артериальным давлением в покое, более выражен-
ной диастолической сердечной недостаточностью в виде увеличения объемов и массы миокарда левого желудочка 
с развитием эксцентрической гипертрофии по данным эхокардиографии. 

Ключевые слова: стабильная стенокардия, индекс массы тела, сердечная недостаточность. 

СHARACTERISTICS OF THE INSTRUMENTAL-LABORATORY PARAMETERS IN  
PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND INCREASED BODY WEIGHT  

V.K. Tashchuk, N.A. Turubarova-Leunova, O.P. Dinova, T.M. Amelina 
Abstract. For the purpose of determining specific characteristics and changes of instrumental-laboratory parameters, 

when performing physical activity in patients with chronic coronary heart disease, depending on the body weight, 120 pa-
tients with stable angina pectoris of the IInd and IIId functional class were examinned. The patients were divided into groups 
based on the body mass index. It has been found out that excessive overweight compared with the normal one is, probably, 
associated with higher blood pressure at rest, more severe diastolic heart failure in the form of increased volumes and left 
ventricular myocardial mass with the development of eccentric hypertrophy according to echocardiographic findings. 

Key words: stable angina, body mass index, heart failure. 
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Таблиця 

Показники енергетичного метаболізму та кислотно-лужної рівноваги в головному мозку щурів, 
лікованих адемолом або цитиколіном, на 4-ту добу гострого порушення мозкового кровообігу 

(М±m; n=7) 

Умови 
досліду 

  
Показники 
(мкмоль/г тк) 

Інтактні тварини 
(фоновий рівень) 

ГПМК+ 0,9 % NaCl 
(контроль) 

ГПМК + адемол 
(2 мг/кг) 

ГПМК + цитиколін 
(250 мг/кг) 

АТФ 2,16±0,04 0,95±0,03* 
(-56,0%) 

1,54±0,04*#^ 
(-28,7 %) 
[+62,1 %] 

1,35±0,02*# 
(-37,5 %) 
[+42,1 %] 

АДФ 0,43±0,004 0,20±0,011* 
(-54,5%) 

0,35±0,02*# 
(-18,6 %) 
[+75,0 %] 

0,31±0,01*# 
(-27,9 %) 
[+55,0 %] 

АМФ 0,2±0,01 0,70±0,015* 
(+250,0%) 

0,28±0,012*# 
(+40,0 %) 
[-50,0 %] 

0,29±0,013*# 
(+45,0 %) 
[-58,6 %] 

Лактат 2,41±0,04 14,96±0,16* 
(+520,7%) 

4,70±0,06*#^ 
(+19,6 %) 
[-68,6 %] 

6,73±0,013*# 
(+214,6 %) 
[-55,0 %] 

Малат 0,31±0,011 0,08±0,008* 
(-74,9%) 

0,26±0,012*#^ 
(-16,1 %) 
[+225,0] 

0,20±0,011*# 
(-35,5 %) 

[+150,0 %] 

Піруват 0,41±0,013 0,10±0,005* 
(-75,6%) 

0,34±0,012*#^ 
(-17,1 %) 

[+240,0 %] 

0,23±0,008*# 
(-44,0 %) 

[+160,0 %] 

Примітка. ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу; * – р<0,05 відносно інтактних тварин; # – р<0,05 відносно 
контролю; ^ – р<0,05 відносно цитиколіну; У круглих дужках – відсотки зміни відповідного показника відносно його 
рівня в інтактних тварин, у квадратних дужках – відносно показника в групі контролю 

Матеріал і методи. Досліди проведено на 
білих щурах-самцях масою 160-170 г. Експеримен-
тальну модель ГПМК створювали шляхом двобіч-
ної перев’язки загальних сонних артерій до біфур-
кації [4]. Лігатури під судини підводили під пропо-
фоловим наркозом (60 мг/кг внутрішньоочеревинно 
(в/о) «Fresenius Kabi», Австрія) і затягували в мо-
мент виходу тварин із наркозу. Через 1 год почина-
ли в/о уведення адемолу (2 мг/кг) та референс-
препарату цитиколіну (250 мг/кг) у лікувальному 
режимі – через 1 год після ГПМК і далі кожні 24 
год упродовж чотирьох діб ГПМК. Для оцінки по-
рушень енергетичного обміну в ішемізованому моз-
ку тварин (декапітація під пропофоловим наркозом) 
на 4-ту добу після моделювання необоротної біла-
теральної каротидної оклюзії (БКО) вилучали лобо-
ві частки головного мозку. У зазначений термін 
спостерігаються найбільш виразні метаболічні змі-
ни в ішемізованому головному мозку [7]. Стан ене-
ргетичного та вуглеводного обміну вивчали за рів-
нем низки його інтермедіатів у гомогенатах мозку – 
АТФ, АДФ, АМФ, лактату, пірувату та малату. 
Вміст аденілових нуклеотидів визначали за мето-
дом тонкошарової хроматографії [1], лактату – за 
методом Хохорста, пірувату – за методом Цока-
Лампрехта, малату – за методом Хохорста [3]. Ре-
зультати обробляли статистично за допомогою про-
грами Statistika 6.0 із використанням t-критерію 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На моделі необоротної БКО у щурів встановлено, 

що наслідком ішемічного ушкодження стали змі-
ни енергетичного гомеостазу тканини мозку, а 
саме дисбаланс макроергічних фосфатів. Відміче-
но значне зниження вмісту АТФ – до 44 % від 
початкового рівня (р<0,05). Вміст АМФ в умовах 
експериментальної ішемії був вірогідно підвище-
ний (у середньому на 250 %) адекватно знижен-
ню АТФ, що віддзеркалює посилену утилізацію 
останнього при ішемічному ураженні нервової 
тканини (табл.). 

Адемол подібно до цитиколіну сприяв стабі-
лізації енергетичного стану клітин мозку після 
церебральної ішемії, що підтверджувалося зрос-
танням рівнів АТФ та АДФ на тлі зниження вміс-
ту АМФ. Однак кількісні зміни АТФ більш чітко 
проявились у похідного адамантану. Так, курсове 
уведення щурам із ГПМК адемолу вірогідно збі-
льшувало вміст у головному мозку АТФ порівня-
но з групою тварин, які отримували референс-
препарат у середньому на 12,3 % (табл.). 

На думку багатьох авторів [5, 7, 8], на стадії 
енергетичних порушень зниження вмісту АТФ в 
ішемізованій тканині головного мозку призво-
дить до компенсаторної активації анаеробного 
гліколізу і посиленому утворенню лактату та іо-
нів водню, що зумовлює розвиток метаболічного 
ацидозу. 

Встановлено, що модельне ГПМК супрово-
джувалося розвитком декомпенсованого лактат-
ацидозу – у гострому постішемічному періоді в 
головному мозку контрольних тварин відмічено 
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вірогідне підвищення рівня лактату в 6,2 раза на 
тлі зниження пірувату та малату практично в чо-
тири рази (табл.). 

Адемол та цитиколін вірогідно знизили на 
тлі БКО вміст лактату в середньому відповідно 
на 68,6 % та 55 % порівняно з контролем. При 
цьому на 4-ту добу спостереження рівень пірува-
ту підвищився відносно контролю на 240 % та 
160 %, а вміст малату – відповідно на 225 % та 
150 % (р<0,05). Останнє, на нашу думку, може 
свідчити про збільшення синтезу АТФ за рахунок 
аеробного та анаеробного шляхів окиснення. При 
загальній позитивній спрямованості коригуваль-
ної дії обох досліджуваних речовин на маркери 
ацидозу в нервовій тканині, за спроможністю 
зменшувати вміст лактату похідне адамантану 
вірогідно перевершувало референс-препарат у 1,4 
раза, а концентрація малату та пірувату по відно-
шенню до такої на тлі цитиколіну збільшилась у 
середньому відповідно на 23,1 % та 32,4 % 
(р<0,05). 

Таким чином, адемол у щурів у гострому 
періоді ГПМК, порівняно із цитиколіном, чинив 
більш виразну дію на процеси аеробного та анае-
робного окиснення вуглеводів і, як наслідок, си-
льніше підвищував енергетичний фонд нейронів. 

Оцінюючи отримані результати, слід зазна-
чити, що лікувальне курсове уведення щурам із 
ГПМК адемолу сприяло відновленню порушених 
енергетичних процесів та усувало метаболічний 
ацидоз на рівні цитиколіну або краще за нього, 
що є однією з ланок механізму церебропротекто-
рної дії досліджуваної сполуки. За ефективністю 
адемол у низькій дозі 2 мг/кг перевершує відо-
мий церебропротектор цитиколін (250 мг/кг), що 
доводить вищу церебропротекторну активність 
нової сполуки. 

Додатковою перевагою адемолу є його вища 
церебропротекторна активність, оскільки в умов-
но ефективній дозі 2 мг/кг він перевершує цити-
колін (250 мг/кг). 

Висновки 
1. Чотириденне лікування щурів із модель-

ною церебральною ішемією адемолом або цити-
коліном сприяє відновленню порушених процесів 
енергетичного обміну та усуває метаболічний 
ацидоз в ішемізованому головному мозку. 

2. За здатністю нормалізувати вміст адено-
зинтрифосфату, малату та пірувату в ішемізова-

ному головному мозку адемол вірогідно перевер-
шує цитиколін. 

3. Зменшення розладів вуглеводного та енер-
гетичного обміну при порушенні мозкового кро-
вообігу адемолом є одним із механізмів його це-
ребропротекторної дії.  

Перспективи подальших досліджень. Аде-
мол можна вважати перспективним церебропроте-
ктором. Оскільки в ланцюгу ішемічних патохіміч-
них змін у нейронах важливе місце належить роз-
витку нітрозативного стресу та інтенсифікації 
процесів вільнорадикального окиснення, перспек-
тивним є дослідження його впливу на ці процеси. 
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ВЛИЯНИЕ АДЕМОЛА НА ПОКАЗАТЕЛИ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА В ГОЛОВНОМ 
МОЗГЕ КРЫС НА МОДЕЛИ ОСТРОЙ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ИШЕМИИ 

А.А. Ходаковский 
Резюме. В опытах на крысах с модельным острым нарушением мозгового кровообращения (билатеральная 

каротидная окклюзия) установлено, что введение производного адамантана 1-адамантилетилокси-3-морфолино-2-
пропанола гидрохлорида (условное название адемол) в дозе 2 мг/кг внутрибрюшинно в лечебном режиме (через 1 
час после моделирования инсульта и далее один раз в сутки через каждые 24 ч в течение 4 дней) лучше церебро-
протектора цитиколина способствует уменьшению расстройств углеводного обмена. Подобный эффект адемола 
является одним из ключевых механизмов его защитного действия на ишемизированные нейроны головного мозга и 
указывает на перспективу для создания на его основе нового церебропротекторного препарата. 

Ключевые слова: адемол, ишемический инсульт, цитиколин. 
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ПРОФИЛИ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ВЫДЕЛЕННЫХ ШТАММОВ 
M.TUBERCULOSIS В ХАРЬКОВСКОЙ ОБЛАСТИ 

Харьковский национальный медицинский университет 

Резюме. Целью данного исследования явилось 
определить соотношение между чувствительными и 
устойчивыми штаммами M. tuberculosis, выделенными 
от пациентов с эпидемиологически опасной легочной 
формой туберкулеза. Были проанализированы резуль-
таты исследования устойчивости микобактерий тубер-
кулеза (МБТ) к противотуберкулезным препаратам 
(ПТП) у больных туберкулезом легких (ТБ) зарегистри-
рованных в 2009-2010 гг. по Харьковской области. Ана-

лиз показал неблагоприятную тенденцию увеличения 
суммарной частоты медикаментозной устойчивости 
МБТ и утяжеление ее структуры. Особенностью совре-
менной эпидемиологической ситуации по туберкулезу 
является возрастание частоты первичной лекарствен-
ной устойчивости. 

Ключевые слова: туберкулез, лекарственная 
устойчивость, эпидемиология. 

Введение. Угроза распространения лекарст-
венно устойчивого туберкулеза сегодня рассмат-
ривается как очень значительная. Самую серьёз-
ную опасность представляет мультирезистент-
ный туберкулёз (МРТБ), который вызывается 
штаммами, обладающими устойчивостью, по 
крайней мере, к изониазиду и рифампицину – 
двум основным лекарственным препаратам пер-
вого ряда, используемым в комбинированной 
химиотерапии. Несмотря на различное толкова-
ние имеющихся данных, распространяемость 
мультирезистентного туберкулёза была охаракте-
ризована как глобальная пандемия, ещё более 
смертельная, чем синдром приобретённого имму-
нодефицита, и потенциально способная дестаби-
лизировать общество [6].  

Степень опасности велика по двум причи-
нам. Во-первых, количество пациентов-
носителей устойчивых форм возросло до таких 
размеров, что поставило под угрозу контроль ТБ 
в некоторых частях мира. По оценкам ВОЗ в пе-
риод между 2011 и 2015 гг., будет выявлено бо-
лее чем 2 миллиона новых случаев заболевания 

МРТБ. Согласно последним данным ВОЗ, ежего-
дно в мире выявляют около 450 000 новых случа-
ев МРТБ, причем на такие страны, как Китай, 
Индия и Россия приходится более 50 % всех слу-
чаев в мире. Менее 5 % новых и ранее лечивших-
ся пациентов с туберкулезом были протестирова-
ны на МРТБ в большинстве стран мира в 2010 
году и зарегистрированное число пациентов, про-
ходящих лечение, достигло только 16 % [7].  

Лечение лекарственно устойчивых форм 
заболевания отчасти осложнено тем, что оно свя-
зано с использованием дорогостоящих и токсич-
ных медикаментов [4]. При этом страны с низки-
ми доходами, сообщают о дефиците финансиро-
вания на 2012 год в 1 млрд. долларов США. То-
лько 5 % больных мультиустойчивым туберкуле-
зом в мире получают надлежащее лечение. Вто-
рая причина состоит в том, что пациенты с актив-
ным ТБ, включая и устойчивую к антибиотикам 
форму, становятся всё более мобильными в меж-
дународном масштабе. Глобализация влияет на 
распространение инфекционных заболеваний, и 
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THE INFLUENCE OF ADEMOL ON THE INDICES OF ENERGY METABOLISM  
IN THE RAT BRAIN WITH A MODEL OF ACUTE CEREBRAL ISCHEMIA 

O.A. Khodakivskyi 
Abstract. In experiments on rats with a model acute disorder of the cerebral circulation (bilateral carotid occlusion) it 

has been established that the introduction of a derivative adamantane 1-adamantiletiloxy-3-morpholino-2 propanol hydro-
chloride (under a conventional name ademol) in a dose of 2 mg/kg intraabdominally in the treatment mode (in an hour after 
insult and further 1 time per diem in every 24 hours during 4 days of cerebral ischemia) better than the cerebral protector 
cytikolin contributes to a decrease of disorders of carbohydrate and energy metabolism. A similar effect of ademol is one of 
the key mechanisms of its protective influence on ischemized neurons of the brain, pointing out to its perspective for the 
creation on its basis of a new cerebroprotective agent.  
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сегодня лекарственно устойчивые штаммы могут 
появиться в любом уголке планеты [2].  

Феномен лекарственной устойчивости мико-
бактерии туберкулеза имеет важное клиническое 
значение. Существует тесная взаимосвязь между 
количественными изменениями бактериальной 
популяции и изменением ряда биологических 
свойств микобактерий, одним из которых являет-
ся лекарственная устойчивость [3]. В большой 
размножающейся бактериальной популяции все-
гда имеется небольшое число лекарственно-
устойчивых мутантов, которые практического 
значения не имеют, но по мере уменьшения бак-
териальной популяции изменяется соотношение 
между количеством чувствительных и устойчи-
вых МБТ. В этих условиях происходит размно-
жение главным образом устойчивых МБТ, эта 
часть бактериальной популяции увеличивается, 
достигая критической пропорции, иногда даже 
превышая ее [1]. Следовательно, в клинической 
практике необходимо исследовать лекарствен-
ную чувствительность микобактерий и результа-
ты этого исследования сопоставлять с динамикой 
туберкулезного процесса [5].  

Цель исследования. Определить соотноше-
ние между чувствительными и устойчивыми 
штаммами M.tuberculosis, выделенными от паци-
ентов с эпидемиологически опасной легочной 
формой туберкулеза.  

Материал и методы. Были проанализированы 
результаты исследования устойчивости МБТ к ан-
тимикобактериальным препаратам (АМБП) у боль-
ных туберкулезом легких, зарегистрированных в 
2009-2010 гг. по Харьковской области. Всего обсле-
довано методом бактериоскопии 3746 человек, из 
них случаи выявления кислотоустойчивых бакте-
рий составили 45 % (1869 пациентов). Методом 
посева МБТ(+) выявлено в 58,7 % случаев (2198 
пациентов). Проведен тест на чувствительность к 
противотуберкулезным препаратам (ПТП) первого 
ряда (изониазиду, стрептомицину, рифампицину и 
этамбутолу) на 2052 выделенных и идентифициро-
ванных культур M.tuberculosis, что составляет 
93,4 % от случаев выявления МБТ(+) методом посе-
ва. Такой процент обусловлен малым количеством 
материала для проведения теста лекарственной 
чувствительности (ТЛЧ). Тестирование проводи-
лось методом абсолютных концентраций на среде 
Левенштейна-Йенсена. Все данные были обработа-
ны на компьютере при помощи статистической 
программы STATISTICA. Ниже представлены ре-
зультаты исследований профилей резистентности 
культур M.tuberculosis за период 2009-2010 гг. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При рассмотрении общего количества штаммов 
мы выявили, что полностью чувствительные шта-
ммы МБТ составляют 64,9 % случаев среди всех 
изолятов, монорезистентные штаммы – 6,3 % 
случаев, полирезистентные штаммы – 5,7 % слу-
чаев, мультирезистентные штаммы – 23,1 % слу-
чаев из всей исследованной за 2 года бактериаль-
ной популяции.  

Выявлена устойчивость к ПТП у 721 больно-
го, что составило 35,1 % случаев ТЛЧ, которые 
были распределены на три группы: в 1-ю группу 
вошли случаи с впервые диагностированным ту-
беркулезом легких (ВДТБ) – 397 больных 
(55,1 %), во 2-ю группу вошли случаи рецидива 
туберкулеза (РТБ) – 143 больных (19,8 %) и 3-ю 
составили случаи лечения после перерыва, неуда-
ча лечения и другие случаи повторного лечения – 
181 больной (25,1 %). В таблице те же профили 
резистентности представлены более подробно.  

Анализируя приведенные данные установле-
но, что монорезистентных изолятов было 130 
(18,0 %), из них резистентных к изониазиду – 37 
(5,1 %); к рифампицину – 23 (3,2 %); к этамбуто-
лу – 7 (0,9 %); к стрептомицину – 63 (8,7 %). 
Штаммы, выделенные от «новых» случаев соста-
вили 76 (10,5 %). Среди этих штаммов монорези-
стентность к отдельным препаратам распределе-
на следующим образом: к изониазиду – 24 
(3,3 %); к рифампицину – 9 (1,2 %); к  
этамбутолу – 6 (0,8 %); к стрептомицину – 37 
(5,1 %). Штаммы, выделенные у больных при 
рецидивах заболевания, составили 14 (1,9 %). 
Среди них монорезистентность к изониазиду сос-
тавила 5 (0,7 %); к рифампицину – 1 (0,1 %); к 
этамбутолу – 1 (0,1 %); к стрептомицину – 7 
(0,9 %). Среди штаммов, выделенных у больных 
с лечением после перерыва, неудачи лечения и 
других случаев повторного лечения (40 штаммов 
– 5,5 % случаев) монорезистентность выглядела 
следующим образом: к изониазиду – 8 (1,1 %); к 
рифампицину – 13 (1,8 %); к этамбутолу – 0; к 
стрептомицину – 19 (2,6 %).  

Полирезистентность была выявлена в 117 
(16,2 %) штаммах из 721 положительных резуль-
татов теста медикаментозной чувствительности. 
Из них к сочетанию изониазид + этамбутол  
(HE) – 5 (0,7 %); изониазид + стрептомицин (HS) 
– 49 (6,8 %); изониазид + этамбутол + стрептоми-
цин (HES) – 26 (3,6 %); рифампицин + стрепто-
мицин (RS) – 14 (1,9 %); рифампицин + этамбу-
тол (RE) – 5 (0,7 %);  рифампицин + этамбутол + 
стрептомицин (RES) – 12 (1,7 %); этамбутол + 
стрептомицин (ES) – 8 (1,1 %). Среди новых слу-
чаев ТБ (всего 71 (9,8 %)) полирезистентность 
распределилась следующим образом. К сочета-
нию изониазид + этамбутол (HE) – 4 (0,5 %); изо-
ниазид + стрептомицин (HS) – 32 (4,4 %); изониа-
зид + этамбутол + стрептомицин (HES) – 14 
(1,9 %); рифампицин + стрептомицин (RS) – 6 
(0,8 %); рифампицин + этамбутол (RE) – 4 
(0,5 %); рифампицин + этамбутол + стрептоми-
цин (RES) – 4 (0,5 %); этамбутол + стрептомицин 
(ES)  – 7 (0,9 %). Штаммы, выделенные в случаях 
рецидива заболевания, составили 19 (2,6 %). По-
лирезистентность в этой группе распределилась 
следующим образом: к сочетанию изониазид + 
этамбутол (HE) – 0; изониазид + стрептомицин 
(HS) – 7 (0,9 %); изониазид + этамбутол + стреп-
томицин (HES) – 6 (0,8 %); рифампицин + стреп-
томицин (RS) – 5 (0,7 %); рифампицин + этамбу-
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Таблица  

Профили резистентности штаммов микобактерий туберкулеза, выделенных  
у пациентов Харьковской области (2009-2010 гг.) 

  Новые случаи Рецидивы 

Лечение после пе-
рерыва, неудача 
лечения, другие 

случаи повторного 
лечения 

Всего 
(%) 

  абс % абс % абс % абс % 
  397 55,1 143 19,8 181 25,1 721 

Устойчивость к одному АМПБ (монорезистентность) 
H 24 3,3 5 0,7 8 1,1 37 5,1 
R 9 1,2 1 0,1 13 1,8 23 3,2 
E 6 0,8 1 0,1 - 0 7 0,9 
S 37 5,1 7 0,9 19 2,6 63 8,7 

Всего 76 10,5 14 1,9 40 5,5 130 18 
Устойчивость к H + R  (мультирезистентность) 

HR 22 3,1 12 1,7 9 1,2 43 5,9 
HRE 4 0,5 2 0,3 6 0,8 12 1,7 
HRS 67 9,3 19 2,6 23 3,2 109 15,1 

HRSE 157 21,8 77 10,7 76 10,5 310 42,9 
Всего 250 34,7 110 15,2 114 15,8 474 65,7 

Полирезистентность 
HE 4 0,5 - 0 1 0,1 5 0,7 
HS 32 4,4 7 0,9 10 1,4 49 6,8 

HES 14 1,9 6 0,8 6 0,8 26 3,6 
RS 6 0,8 5 0,7 3 0,4 14 1,9 
RE 4 0,5 1 0,1 - 0 5 0,7 

RES 4 0,5 2 1,3 6 0,8 12 1,7 
ES 7 0,9 - 0 1 0,1 8 1,1 

Всего 71 9,8 19 2,6 27 3,7 117 16,2 

тол (RE) – 1 (0,1 %); рифампицин + этамбутол + 
стрептомицин (RES) – 2 (0,3 %); этамбутол + стреп-
томицин (ES) – не выявлены. Среди штаммов выде-
ленных у больных с лечением после перерыва, не-
удачи лечения и других случаев повторного лече-
ния – всего 27 (3,7 %) – к сочетанию изониазид + 
этамбутол (HE) – 1 (0,1 %); изониазид + стрептоми-
цин (HS) – 10 (1,4 %); изониазид + этамбутол + 
стрептомицин (HES) – 6 (0,8 %); рифампицин + 
стрептомицин (RS) – 3 (0,4 %); рифампицин + этам-
бутол (RE) – 0; рифампицин + этамбутол + стрепто-
мицин (RES) – 6 (0,8 %); этамбутол + стрептомицин 
(ES) – 1 (0,1 %). 

Мультирезистентные штаммы – устойчивость 
к HR, была выявлена у 474 больных, что составило 
65,7 %. Причем, распределение по набору препара-
тов выглядело так: изониазид + рифампицин (HR) – 
43 (5,9 %); изониазид + рифампицин + этамбутол 
(HRE) – 12 (1,6 %); изониазид + рифампицин + 
стрептомицин (HRS) – 109 (15,1 %); изониазид + 
рифампицин + стрептомицин + этамбутол (HRSE) – 
310 (42,9 %). Среди штаммов, выделенных от впер-
вые выявленных больных, мультирезистентность к 
противотуберкулезным препаратам была определе-

на в 250 пробах, что составило 34,7 % случаев. Из 
них к сочетаниям: изониазид + рифампицин  
(HR) – 22 (3,1 %); изониазид + рифампицин + 
этамбутол (HRE) – 4 (0,5 %); изониазид + рифам-
пицин + стрептомицин (HRS) – 67 (9,3 %); изони-
азид + рифампицин + стрептомицин + этамбутол 
(HRSE) – 157 (21,8 %). Штаммы, выделенные при 
рецидивах заболевания составили 110 проб 
(15,2 %). Мультирезистентность к сочетаниям: 
изониазид + рифампицин (HR) – 12 (1,7 %); изо-
ниазид + рифампицин + этамбутол (HRE) – 2 
(0,3 %); изониазид + рифампицин + стрептоми-
цин (HRS) – 19 (2,6 %); изониазид + рифампицин 
+ стрептомицин + этамбутол (HRSE) – 77 
(10,7 %). Среди штаммов, выделенных у больных 
с лечением после перерыва, неудачи лечения и 
других случаев повторного лечения (114 штам-
мов (15,8 %)) распределение устойчивости было 
следующим: изониазид + рифампицин (HR) – 9 
(1,2%); изониазид + рифампицин + этамбутол 
(HRE) – 6 (0,8 %); изониазид + рифампицин + 
стрептомицин (HRS) – 23 (3,2 %); изониазид + 
рифампицин + стрептомицин + этамбутол 
(HRSE) – 76 (10,5 %). 
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Анализируя данные по распределению типов 
резистентности среди штаммов M.tuberculosis, 
выделенных от ранее не леченных больных тубе-
ркулезом мы выявили, что полностью сохранен-
ная чувствительность ко всем четырем противо-
туберкулезным препаратам встречается в 71,5 % 
всех «новых» случаев. Монорезистентные штам-
мы выявлены в 5,4 % случаев, полирезистентные 
штаммы – в 5,1 % случаев, а мультирезистентные 
штаммы выделены в 18 % случаев. Это свидете-
льствует о том, что в Харьковской области доста-
точно высокий уровень первичной резистентнос-
ти. Из всех типов резистентности у новых боль-
ных преобладает мультирезистентность.  

В группе РТБ характер распределения типов 
резистентности среди штаммов M.tuberculosis 
характеризовался снижением количества случаев 
с полностью сохраненной чувствительностью ко 
всем препаратам до 51,7 %. Монорезистентные 
штаммы выявлены в 4,7 % случаев, полирезисте-
нтные штаммы – в 6,4 % случаев, и значительное 
увеличение выявления мультирезистентных шта-
ммов до 37,2 % случаев.  

В группе лечения после перерыва, неудачи 
лечения и других случаев повторного лечения 
также выявлены низкий процент сохраненной 
чувствительности к ПТП – 49,7 %. При этом, на-
блюдается значительный рост монорезистентнос-
ти – до 11,1 %, полирезистентные штаммы выяв-
лены в 7,5 % случаев, а мультирезистентные шта-
ммы – в 31,7 % случаев. Это свидетельствует о 
том, что вторичная резистентность, развивающа-
яся в результате неправильного лечения или пре-
ждевременного прерывания курса химиотерапии, 
как правило, распространяется более, чем на 
один противотуберкулезный препарат. В случае 
выделения от ранее леченного больного чувстви-
тельной культуры, можно предположить недав-
нюю реинфекцию.  

Проведя анализ, мы можем констатировать 
неблагоприятную тенденцию увеличения сумма-
рной частоты медикаментозной устойчивости 
(МУ) МБТ и утяжеление ее структуры. За 2009-
2010 гг. суммарная частота устойчивости МБТ к 
ПТП у больных легочным туберкулезом выросла: 
к стрептомицину с 77,8 % до 85,4 %, к этамбуто-
лу с 51,3 % до 53,8 %, по изониазиду и рифампи-
цину ситуация стабилизировалась на уровне 82 % 
и 72 % соответственно. Суммарная частота выяв-
ления мультирезистентных штаммов ТБ также 
выросла с 65,3 % до 66,3 % случаев. Причем, все 
чаще диагностируется устойчивость ко всем пре-
паратам первой линии (HRES). Так, если в 2009 
году этот показатель составил 63,3 % случаев, то 

в 2010 году – 67,9 % случаев среди всех случаев 
МРТБ. 

Выводы  
1. Особенностью современной эпидемиологи-

ческой ситуации по туберкулезу в мире является 
возрастание частоты первичной лекарственной 
устойчивости, и Украина не является исключением. 

2. У больных впервые диагностированным 
туберкулезом выявляют мультирезистентный 
туберкулез в 34,5 % случаев, монорезистентность 
встречается в 10,5 % случаев и полирезистент-
ность – в 9,9 % случаев. В структуре монорезис-
тентности превалирует устойчивость к стрепто-
мицину. Среди полирезистентных штаммов чаще 
выявляли устойчивость к изониазиду и стрепто-
мицину, среди мультирезистентных – к комбина-
ции изониазид, рифампицин, стрептомицин, 
этамбутол. 

 3. Среди факторов, способствующих возни-
кновению вторичной резистентности, на первом 
месте стоит недисциплинированность и несозна-
тельность больных, по разным поводам уклоняю-
щихся от систематического приема противотубе-
ркулезных препаратов.  

Перспективы дальнейших исследований. 
Установление профилей резистентности выде-
ленных штаммов M. tuberculosis позволит усовер-
шенствовать программу индивидуальной химио-
терапии у больных туберкулезом. 
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ПРОФІЛІ РЕЗИСТЕНТНОСТІ ВИДІЛЕНИХ ШТАМІВ M.TUBERCULOSIS  
У ХАРКІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ 

О.С. Шевченко 
Резюме. Метою дослідження було визначити співвідношення між чутливими і стійкими штамами 

M.tuberculosis, виділеними від пацієнтів з епідеміологічно небезпечною легеневою формою туберкульозу. Проана-
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В.І. Шевчук, В.Ю. Забур’янова, М.В. Вернигородська 

СТРУКТУРА ТА РІВЕНЬ ІНВАЛІДНОСТІ ВНАСЛІДОК ХРОНІЧНОГО  
ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ І БРОНХІАЛЬНОЇ  

АСТМИ СЕРЕД ПРАЦЕЗДАТНОГО НАСЕЛЕННЯ ВІННИЦЬКОЇ ОБЛАСТІ 
Науково-дослідний інститут реабілітації інвалідів Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова 

Резюме. Вивчено структуру та рівень інвалідності 
внаслідок хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ) та бронхіальної астми (БА) серед праце-
здатного населення Вінницької області у 2011 році 
шляхом аналізу медико-експертної документації 692 
осіб, у тому числі 208 інвалідів із ХОЗЛ та 484 інваліди 
з БА. Виявлено меншу тяжкість інвалідності і більш 
молодий вік осіб із БА порівняно із ХОЗЛ, що є перспе-

ктивним у плані реабілітації; значний відсоток осіб, 
інвалідність яким встановлюється пожиттєво; низькі 
показники реабілітації, особливо при ХОЗЛ, та необхід-
ність розробки рекомендацій з медико-соціальної екс-
пертизи та реабілітації досліджуваного контингенту. 

Ключові слова: інвалідність, хронічне обструкти-
вне захворювання легень, бронхіальна астма. 

Вступ. Вивчення питань інвалідності внаслідок 
хронічних захворювань органів дихання, що супро-
воджуються бронхіальною обструкцією, має велике 
медичне, соціальне й економічне значення для суспі-
льства, оскільки впливає на організацію і проведення 
медичних програм, направлених на профілактику і 
лікування цієї патології, та інвалідизацію населення, 
особливо в працездатному віці. Найбільш розповсю-
дженими є хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) та бронхіальна астма (БА). 

ХОЗЛ сьогодні – одна із найсерйозніших 
медико-соціальних проблем як у нашій країні, 
так і в усьому світі [5,7]. Її актуальність зумовле-
на перш за все надзвичайно високими показника-
ми розповсюдженості, інвалідизації і смертності 
від цього захворювання, що зумовлено недостат-

ньою увагою до питань профілактики, несвоєчас-
ною діагностикою і відсутністю адекватного лі-
кування. За останні роки спостерігається лавино-
подібне збільшення числа випадків ХОЗЛ. Пізнє 
його виявлення характерне не лише для України, 
але й для багатьох інших країн світу, у тому чис-
лі економічно розвинених, що пов’язано з майже 
безсимптомним перебігом захворювання на ран-
ніх стадіях [5]. Бронхіальна астма також характе-
ризується високими показниками захворюваності 
і смертності, значними економічними затратами 
для суспільства та індивідуума і суттєвим зни-
женням якості життя [4, 6]. 

Привертає увагу явна невідповідність розпо-
всюдженості ХОЗЛ і астми їх рейтингових пози-
цій у структурі первинної інвалідності [3], а та-

лізовані результати дослідження стійкості мікобактерій туберкульозу до протитуберкульозних препаратів у хворих 
на туберкульоз легенів, зареєстрованих у 2009-2010 рр. по Харківській області. Аналіз показав несприятливу тенде-
нцію збільшення сумарної частоти медикаментозної стійкості мікобактерій туберкульозу і ускладнення її структу-
ри. Особливістю сучасної епідеміологічної ситуації по туберкульозу є зростання частоти первинної лікарської стій-
кості. 

Ключові слова: туберкульоз, лікарська стійкість, епідеміологія. 

PROFILES OF RESISTANCE OF ISOLATED STRAINS OF M.TUBERCULOSIS IN THE 
KHAR’KOV REGION 

O.S. Shevchenko 
Abstract. The object of this particular research was to evaluate a ratio between the sensitive and resistant strains of 

M.tuberculosis isolated from patients with an epidemiologically dangerous pulmonary form of tuberculosis. The results of 
studying the resistance of the mycobacteria of tuberculosis (MBT) to antituberculous preparations (ATP) have been ana-
lyzed in patients with pulmonary tuberculosis (TB) registered from 2009 to 2010 around the Khar’kov region. An analysis 
has demonstrated an unfavourable tendency of an increase of the total rate of medicamental resistance of MBT and making 
its amplification structure. A peculiar feature of the modern epidemiological situation connected with tuberculosis is a rise 
of the frequency of primary medicamental resistance. 

Key words: tuberculosis, drug resistance, epidemiology.  
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кож значні відмінності показників первинної ін-
валідності у зв’язку із захворюваннями органів 
дихання на різних територіях [2]. Такі факти сві-
дчать про низьку якість діагностики ХОЗЛ у лі-
кувально-профілактичних закладах. 

Показники первинної інвалідності внаслідок 
БА серед працездатного населення в Україні за 
2009-2011 рр. були стабільними та склали в сере-
дньому 0,5 на 10000 населення, проте їх значні 
коливання спостерігались у різних регіонах, на-
віть у тих, які мають досить сприятливу клімати-
чну та економічну ситуацію [1]. 

Достовірна статистична інформація про інва-
лідність внаслідок ХОЗЛ в Україні, і зокрема у 
Вінницькій області, відсутня. 

Мета дослідження. Вивчити та проаналізу-
вати рівень і структуру інвалідності внаслідок 
ХОЗЛ та БА, а також причини та особливості 
формування контингенту інвалідів з даною пато-
логією серед працездатного населення Вінниць-
кої області. 

Матеріал і методи. Проведено поглиблене 
статистичне та соціально-гігієнічне дослідження 
медико-експертної документації вперше визна-
них інвалідами (ВВІ) та повторно визнаних інва-
лідами (ПВІ) внаслідок ХОЗЛ та БА серед осіб 
працездатного віку в 2011 році у Вінницькій об-
ласті. 

Використані наступні методи дослідження: 
соціально-гігієнічний (метод документального 
обліку, методи математичної статистики), метод 
експертних оцінок, структурно-логічний аналіз. 

Крім вибірки даних із медико-експертної 
документації, проведено аналіз державної статис-
тичної звітності МСЕК. 

Здійснено математичну обробку даних із 
розрахунками інтенсивних показників первинної, 
повторної та загальної інвалідності внаслідок 
ХОЗЛ та БА на 10000 населення в працездатному 
віці, екстенсивних показників розподілу інвалід-
ності за віком, статтю та тяжкістю інвалідності. 
Для встановлення епідеміологічних особливостей 
інвалідності внаслідок ХОЗЛ та БА проводилося 
порівняння деяких їх аспектів. 

Кількість ВВІ внаслідок ХОЗЛ та БА склала 
66 осіб (ХОЗЛ – 25 осіб, БА – 41 особа), ПВІ – 
626 осіб (ХОЗЛ – 183 особи, БА – 443 особи). 
Всього 692 особи: ХОЗЛ – 208 і БА – 484 особи. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розподіл контингенту вперше визнаних інваліда-
ми внаслідок ХОЗЛ та БА за віком і статтю свід-
чить про перевагу чоловіків (60,6 % чоловіків 
проти 39,4 % жінок). Ця перевага зумовлена ве-
ликою питомою вагою чоловічої статі серед інва-
лідів із ХОЗЛ (84,0 % проти 16,0 %). У континге-
нті ж первинних інвалідів внаслідок БА дещо 
більше жінок (53,7 %). Вік більшості ВВІ внаслі-
док ХОЗЛ та БА (57,6 %) складає 45-55 років, 
проте відзначається досить велика частка осіб до 
40 років – 31,8 %. При цьому кожний десятий у 
досліджуваному контингенті інвалідів не досяг і 
30-річного віку. Наявність старших вікових груп 

більш характерна для ХОЗЛ: за даної патології 
питома вага осіб віком 45-55 років становить 
68,0 % і 56-60 років – 16,0 %; у молодому віці 
таких інвалідів лише 16,0 %. Інша картина спо-
стерігається при БА: там інвалідів молодого віку 
майже половина – 46,4 %, у тому числі 17,1 % 
мають вік лише 18-29 років. 

Рівень первинної інвалідності молодих інва-
лідів внаслідок ХОЗЛ низький і склав 0,07 на 
10000 населення молодого віку; внаслідок БА – у 
4,6 раза вищий (0,32 на 10000 населення відпові-
дного віку). 

Аналіз структури первинної інвалідності 
внаслідок ХОЗЛ та БА в осіб працездатного віку 
з урахуванням групи інвалідності вказує на те, 
що переважну більшість становлять інваліди 3-ї 
групи – 90,9 %. Питома вага інвалідів 2-ї і 1-ї 
групи відповідно 7,6 % та 1,5 %. 

Привертає увагу значно більша тяжкість 
інвалідності при ХОЗЛ порівняно з БА, що узго-
джується з даними літератури. Так, у контингенті 
інвалідів внаслідок ХОЗЛ частка осіб із 3-ю гру-
пою інвалідності менша (відповідно 84,0 % і 
95,1 %), 2-ї групи більша – у 2,4 раза (відповідно 
12,0% і 4,9 %), і є 4,0 % інвалідів 1-ї групи (при 
БА інвалідність 1-ї групи не встановлювалася). 

Рівень інвалідності 1-ї групи в контингенті 
ВВІ працездатного віку з ХОЗЛ та БА низький – 
0,01 на 10000 населення працездатного віку. Рі-
вень інвалідності 2-ї групи вищий – 0,05 на 
10000. Рівень інвалідності 3-ї групи є найвищим і 
складає 0,64 на 10000 відповідного населення. 

Аналіз первинної інвалідності внаслідок 
ХОЗЛ та БА серед осіб працездатного віку пока-
зав, що основна причина – це загальне захворю-
вання – становить 80,4 %. Інваліди дитинства – 
12,1 %, інваліди армії, МВС, СБУ тощо – 4,5 %; 
інваліди ЧАЕС – 3,0 %. Найбільшу питому вагу 
становлять інваліди внаслідок загального захво-
рювання в контингенті первинних інвалідів із 
ХОЗЛ – 96,0 %; решту 4 % становлять  інваліди 
армії, МВС, СБУ. У контингенті ВВІ з БА частка 
інвалідів внаслідок загального захворювання ме-
нша – 70,7 %; друге місце посідають інваліди 
дитинства – 19,5 %; інваліди армії, МВС, СБУ та 
інваліди ЧАЕС становили по 4,9 %. Інвалідів вна-
слідок професійних захворювань не було. 

Розподіл контингенту повторно визнаних 
інвалідами внаслідок ХОЗЛ та БА серед осіб пра-
цездатного віку за статтю у 2011 році свідчить 
про збільшення в ньому частки жінок порівняно з 
контингентом вперше визнаних інвалідами 
(відповідно 46,8 % та 39,4 %), причому це збіль-
шення відбулось, в основному за рахунок жінок 
віком за 30 років. У віковій групі 18-29 років пи-
тома вага жінок у контингенті ПВІ внаслідок 
ХОЗЛ та БА порівняно незначна – 33,8 %, проте 
вже в наступній віковій групі (30-39 років) вона 
збільшилася в 1,8 раза та становила 59,6 %. Най-
більшою вона була в осіб віком 40-44 роки 
(60,7 %), дещо зменшившись у найстаршій віко-
вій групі (53,8 %). І в контингенті ПВІ внаслідок 
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ХОЗЛ, і в контингенті ПВІ внаслідок БА частка 
жінок зросла приблизно на 4 %. 

Найбільша кількість повторно визнаних ін-
валідів і при ХОЗЛ, і при БА має вік 45-55 років 
(відповідно 56,3 % та 44,1 %). Але якщо за пер-
шої нозології частка жінок цієї вікової групи у 
2,5 раза менша, ніж частка чоловіків, то за другої 
– у 2,1 раза більша. 

У структурі контингенту ПВІ внаслідок 
ХОЗЛ та БА привертає увагу більший, порівняно 
з контингентом ВВІ, відсоток чоловіків передпе-
нсійного віку (12,0 % проти 7,6 %), а також вели-
ка питома вага таких осіб у контингенті інвалідів 
внаслідок ХОЗЛ порівняно з БА (відповідно 
29,5 % та 4,7 %). 

Структура повторної інвалідності внаслідок 
ХОЗЛ та БА в осіб працездатного віку з ураху-
ванням групи інвалідності свідчить про значне 
переважання питомої ваги інвалідів 3-ї групи, як і 
структура первинної інвалідності, проте відсоток 
таких інвалідів дещо менший (88,6 % проти 
90,9 %), а інвалідів 2-ї групи – більший (10,9 % 
проти 7,6 %), тобто мова може йти про більш 
тяжку інвалідність ПВІ. Особливо це стосується 
контингенту повторно визнаних інвалідами вна-
слідок ХОЗЛ, у якому питома вага інвалідів 3-ї 
групи є меншою порівняно з ВВІ на 4,6 %, а 2-ї 
групи більшою на 6,6 %. При БА ці відмінності 
менш виражені (зменшується частка інвалідів 3-ї 
групи на 2,8 % і на стільки ж збільшується частка 
інвалідів 2-ї групи). 

Аналізуючи результати переогляду інвалідів 
працездатного віку внаслідок ХОЗЛ та БА у 2011 
році, ми звернули увагу на вкрай низькі показни-
ки повної реабілітації: не визнано інвалідами ли-
ше 3,4 % всіх осіб. Дещо більшим цей показник 
був в осіб з БА (3,7 %), тоді як у контингенті ін-
валідів із ХОЗЛ він становив 2,7 %. 

Під час переогляду інвалідів внаслідок 
ХОЗЛ особи 2-ї групи визнавались інвалідами 
цієї у 89,3 % випадків та інвалідами 3-ї групи – у 
10,7 % (повної реабілітації не було). Особи 3-ї 
групи в 3,1 % випадків інвалідами не визнані, у 
89,4 % – визнані інвалідами 2-ї групи і 1,9 % – 
інвалідами 1-ї групи. Тобто, повна реабілітація 
серед інвалідів 3-ї групи з ХОЗЛ становила 3,1 %; 
обтяжувальність інвалідності спостерігалось у 
7,5 % інвалідів. 

Переогляд інвалідів внаслідок БА 2-ї групи 
підтвердив 2-гу групу інвалідності 76,3 % осіб; 
23,7 % були частково реабілітовані (що у 2,2 раза 
більше, ніж при ХОЗЛ). З числа інвалідів 3-ї гру-
пи повністю реабілітовано 4,0 %; 3-тя група зали-
шилась на рівні 94,8 %, і лише в 1,2 % відзнача-
лося збільшення тяжкості інвалідності (була вста-
новлена 2-га група інвалідності). 

Одна з основних причин інвалідності ПВІ 
при ХОЗЛ та БА – це інвалідність внаслідок зага-
льного захворювання, як і в контингенті ВВІ 
(77,1 %), проте для повторної інвалідності харак-
терною є більша її тяжкість: питома вага інвалі-
дів 1-ї групи становить 0,6 %, 2-ї групи – 11,2 %, 

3-ї групи – 88,2 %. При цьому інвалідність 1-ї 
групи зумовлена лише наявністю інвалідів вна-
слідок ХОЗЛ; за даної патології частка інвалідів 
2-ї групи становить 20,4 %, що в 3,2 раза більше 
порівняно з БА. Привертає увагу збільшення в 
контингенті ПВІ внаслідок ХОЗЛ та БА питомої 
ваги інвалідів дитинства (19,0 %); особливо вели-
кою вона виявилась серед хворих на БА (26,0 %). 
Тобто, кожний четвертий інвалід внаслідок БА 
визнаний інвалідом дитинства, причому тяжку 
інвалідність має кожний десятий з них. Незначну 
питому вагу в структурі причин інвалідності осіб 
працездатного віку з ХОЗЛ та БА, повторно ви-
знаних інвалідами, посідають інваліди армії, 
МВС, СБУ тощо – 1,9 %; інваліди ЧАЕС – 0,2 %; 
інші причини (професійні захворювання) станов-
лять 1,8 %. 

Проведене дослідження показало, що у 2011 
році у Вінницькій області при первинному огляді 
визнано інвалідами внаслідок ХОЗЛ та БА по-
життєво 7,6 % ВВІ: серед інвалідів із ХОЗЛ част-
ка таких осіб становила 8,0 % і серед інвалідів з 
БА – 7,3 %. При повторному огляді визнано інва-
лідами пожиттєво 16,6 % ПВІ: серед інвалідів із 
ХОЗЛ – 18,6 % і серед інвалідів із БА – 15,8 %. 
Тобто, майже кожний шостий повторно визнаний 
інвалід внаслідок ХОЗЛ чи БА, перебуваючи в 
працездатному віці, продовжує отримувати від 
держави пенсію у зв’язку з інвалідністю без по-
вторного огляду на МСЕК і випадає з поля зору 
працівників МСЕК у плані його подальшої реабі-
літації. 

Висновки 
1. У структурі первинної та повторної інвалі-

дності внаслідок хронічного обструктивного за-
хворювання легень та бронхіальної астми спосте-
рігається перевага чоловіків за рахунок інвалідів 
із хронічним обструктивним захворюванням ле-
гень, серед яких більшість складають особи віком 
понад 45 років. При бронхіальній астмі контин-
гент інвалідів молодший (кожний шостий – віком 
до 30 років), з меншою тяжкістю інвалідності, і 
може бути перспективним у плані реабілітації. 

2. Однією з основних причин інвалідності 
внаслідок хронічного обструктивного захворю-
вання легень та бронхіальної астми серед праце-
здатного населення є загальне захворювання. При 
бронхіальній астмі важливе значення має інвалід-
ність з дитинства, притаманна чверті осіб. 

Перспективи подальших розробок. Аналіз 
показників реабілітації інвалідів внаслідок ХОЗЛ 
та БА свідчить про недостатність заходів, які 
впливають на цей процес та необхідність розроб-
ки науково-обґрунтованих рекомендацій з меди-
ко-соціальної експертизи і реабілітації даного 
контингенту. 
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СТРУКТУРА И УРОВЕНЬ ИНВАЛИДНОСТИ ВСЛЕДСТВИЕ ХРОНИЧЕСКОГО  
ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ И БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ СРЕДИ  

РАБОТОСПОСОБНОГО НАСЕЛЕНИЯ ВИННИЦКОЙ ОБЛАСТИ 

В.И. Шевчук, В.Ю. Забурьянова, М.В. Вернигородская 
Резюме. Изучена структура и уровень инвалидности вследствие хронического обструктивного заболевания 

легких (ХОЗЛ) и бронхиальной астмы (БА) среди работоспособного населения Винницкой области в 2011 году 
путем анализа медико-экспертной документации 692 чел., в том числе 208 инвалидов с ХОЗЛ и 484 инвалидов с 
БА. Выявлено меньшую тяжесть инвалидности и более молодой возраст лиц с БА по сравнению с ХОЗЛ, является 
перспективным в плане реабилитации; значительный процент лиц, инвалидность которым устанавливается пожиз-
ненно; низкие показатели реабилитации, особенно при ХОЗЛ и необходимость разработки рекомендаций по меди-
ко-социальной экспертизе и реабилитации изучаемого контингента. 

Ключевые слова: инвалидность, хроническое обструктивное заболевание легких, бронхиальная астма. 

THE STRUCTURE AND LEVEL OF DISABILITY DUE TO CHRONIC OBSTRUCTIVE  
PULMONARY DISEASE AND ASTHMA AMONG THE WORKING POPULATION  

IN THE VINNYTSIA REGION 

V.I. Shevchuk, V.Yu. Zaburyanova, M.V. Vernyhorodska 
Abstract. The structure and level of disability due to chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and bronchial 

asthma (BA) among the working population in the Vinnytsia region in 2011 by reviewing the medical expert documentation 
of 692 people including 208 disabled people with COPD and 484 disabled people with asthma were studied. A lesser sever-
ity of disability and a younger age of people with BA as compared with COPD has been revealed, it is promising in terms 
of rehabilitation; a significant percentage of people whose disability is established for life; low indices of rehabilitation, 
particularly in COPD, and the necessity to elaborate recommendations on the medicosocial examination and rehabilitation 
of the contingent under study. 

Key words: disability, chronicoobstructive pulmonary diseases, bronchial asthma. 
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КЛІНІЧНО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ІНФЕКЦІЙ,  
ВИКЛИКАНИХ ВІРУСАМИ ГЕРПЕСУ 6-ГО ТА 7-ГО ТИПІВ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті висвітлено сучасні уявлення про 
герпесвірусні інфекції, спричинені вірусами герпесу 
людини 6-го та 7-го типів. Проаналізовано результати 
досліджень щодо поширеності цих інфекцій, шляхів 
зараження, варіантів клінічного перебігу та можливос-
тей їх етіологічної діагностики й лікування. Акцентова-

но увагу на необхідності подальшого спрямування зу-
силь науковців на вивчення даної патології. 

Ключові слова: вірус герпесу 6-го типу, вірус 
герпесу 7-го типу, імунодефіцит, лімфопроліферативні 
захворювання. 

Герпесвірусні інфекції є чи не найбільш по-
ширеною інфекційною патологією людини. Гер-
песвіруси уражають практично всі органи і систе-
ми організму людини і можуть призводити до 
суттєвих порушень стану здоров'я. Захворюван-
ня, спричинені цими вірусами, за спектром кліні-
чних проявів не поступаються жодному іншому 
захворюванню і стійко посідають друге місце в 
структурі летальності від інфекційних хвороб. Це 
визначає не лише медичну, а й соціальну значу-
щість цієї патології.  

Відомо біля 100 представників родини гер-
песвірусів, із яких лише вісім патогенні для лю-
дини. Причому патогенні для людини герпесвіру-
си 6-го (HHV-6) та 7-го (HHV-7) типів були від-
криті відносно недавно – наприкінці минулого 
століття. Зважаючи на здатність цих вірусів ви-
кликати захворювання з екзантемою, їх почасти 
називають розеоловірусами (Roseolovirus). Обид-
ва віруси та захворювання, з якими вони асоцію-
ються, ще недостатньо вивчені і наразі є об'єктом 
інтенсивного дослідження [12, 19, 30]. 

Підсумки вивчення HHV-6 були підведені на 
V Міжнародній конференції, яка відбулася у 2006 
році в Барселоні (Іспанія), де підкреслено необ-
хідність подальшої інтенсифікації досліджень 
цього вірусу, зважаючи на його надзвичайно ви-
соку поширеність, а також уточнення ролі в пато-
логії ряду тяжких захворювань нервової системи, 
а саме енцефалітів, множинного склерозу, синд-
рому хронічної втоми (СХВ) та епілепсії [24]. 

Сероепідеміологічні дослідження, проведені 
в різних країнах світу, свідчать про убіквітар-
ність HHV-6 та існування двох антигенних варіа-
нтів � HHV-6 А та HHV-6 В [15,  35]. Встановле-
но їх високий тропізм in vitro до лімфоцитарних, 
нервових і дендритних клітин ЦНС. Вірус репро-
дукується у багатьох клітинних культурах різно-
го походження. У середньому репродуктивний 
цикл HHV-6 продовжується чотири – п’ять днів з 
утворенням синцитію і внутрішньоплазматичних 
і внутрішньоядерних включень. На 5-10-й день 

відбувається деструкція та лізис майже всіх інфі-
кованих клітин [3]. 

Первинне інфікування HHV-6, як правило, 
відбувається в дитячому віці, у більшості випад-
ків до двох-трьох років життя [6]. У США та 
Японії набута HHV-6-інфекція виявляється в бі-
льшості дітей віком 6-18 місяців [5]. Можливо, 
діти інфікуються контактним шляхом від дорос-
лих, носіїв HHV-6, однак не виключається реалі-
зації й інших шляхів передачі вірусу [2]. У краї-
нах Європи виявлення антитіл до HHV-6 у дорос-
лих сягає майже 100 % [26]. Персистування 
HHV-6 після первинного інфікування відбуваєть-
ся в крові, дихальному секреті, сечі та інших фі-
зіологічних секретах із подальшим формуванням 
нестерильного пожиттєвого імунітету.  

Первинне інфікування HHV-6 немовлят та 
дітей до трьох років частіше клінічно проявляєть-
ся гарячкою, діарею і екзантемою (roseola 
infantum). Рідше первинна інфекція, спричинена 
цим вірусом, може викликати фебрильні судоми 
та енцефаліт [36]. У дорослих із нескомпромето-
ваною імунною системою первинна HHV-6-
інфекція рідко проходить із наявністю клінічної 
симптоматики, однак, в окремих випадках, може 
маніфестувати у вигляді мононуклеозоподібного 
синдрому з гарячкою, лімфаденопатією, гепати-
том та енцефалітом.  

Наразі до захворювань, асоційованих із пер-
винною HHV-6-інфекцією, відносяться: синдром 
хронічної втоми (міалгічний енцефаломієліт), 
раптова екзантема в новонароджених та старших 
дітей (roseola infantum exantema subitum), інфек-
ційний мононуклеоз у підлітків і дорослих, не 
пов'язаний з EBV-інфекцією, гістіоцитарний нек-
ротичний лімфаденіт (Kikuchi's lymphadenitis) [9]. 

Подібно до інших герпесвірусів, HHV-6 мо-
же тривалий час перебувати в латентному стані і, 
за певних умов, час від часу активуватися. Реак-
тивація HHV-6 частіше спостерігається у хворих 
з імуносупресією чи імунодефіцитом (особи із 
фізичним, аліментарним, алкогольним чи нарко-
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тичним виснаженням, хворі на туберкульоз, сис-
темні захворювання сполучної тканини, злоякісні 
новоутворення, ВІЛ-інфіковані, пацієнти, які три-
вало отримують імунодепресанти, цитостатики, 
глюкокортикоїди тощо) [1]. Реактивація персис-
тувальної HHV-6-інфекції може супроводжуватися 
різноманітними клінічними проявами залежно від 
локалізації патологічного процесу: головний мозок, 
легені, серце, нирки, шлунково-кишковий тракт. В 
осіб з ослабленим імунітетом реактивація HHV-6 
призводить до більш тяжкого ураження органів і 
систем [21]. У таких пацієнтів внаслідок 
реактивації вірусу можуть розвиватися гепатит, 
ідіопатична пневмонія, пригнічення функцій 
кісткового мозку, енцефаліт, гарячка, висипка, 
відторгнення трансплантата та ін. [10, 27, 33].  

В окремих випадках, ураження HHV-6 внут-
рішніх органів та мозку може призвести до інва-
лідності і навіть смерті [19, 34]. У 2003 році Y.L. 
Chang, M.E. Parker описали випадок блискавич-
ного міокардиту та гепатиту, асоційованих із 
HHV-6, в імунокомпетентного чоловіка. Пацієнт 
помер на 3-й день захворювання від серцевої 
аритмії. При розтині виявлено дрібновогнищевий 
міокардит з гранулематозною та моноцитарною 
інфільтрацією, некротизуючий артеріїт коронар-
них артерій та блискавичний гепатит зі стеатозом 
і некрозом. Методом ПЛР у зразках тканини сер-
ця, печінки та легенів виявлено ДНК HHV-6 [31].  

Загалом захворювання, асоційовані з персис-
тувальною HHV-6-інфекцією, поділяються на лім-
фопроліферативні (імунодефіцит, лімфаденопатія, 
поліклональна лімфопроліферація) та злоякісні 
лімфоми (неходжкінська лімфома, периферична 
Т-клітинна лейкемія, В-клітинна лімфома, дерма-
топатична лімфаденопатія, хвороба Ходжкіна, 
синусоїдальна В-клітинна лімфома, плеоморфна 
Т-клітинна лімфома). Зростаюче число дослі-
джень показує, що реактивація HHV-6 може віді-
гравати певну роль у прогресуванні хронічних 
неврологічних захворювань, таких, як розсіяний 
склероз, епілепсія і синдром хронічної втоми [29].  

HHV-6 пов'язують не лише з різними лімфо-
проліферативними і імуносупресивними захво-
рюваннями, раптовою екзантемою новонародже-
них та деякими захворюваннями ЦНС, але й зі 
злоякісними новоутвореннями та автоімунною 
патологією. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів HHV-6-
інфекція впливає на інтенсивність реплікації ві-
русу імунодефіциту людини і прискорює прогре-
сування хвороби. 

Діагноз HHV-6-інфекції встановлюється на 
підставі результатів мікроскопічних (електронна 
та люмінісцентна мікроскопія), вірусологічних 
(виділення вірусу в культурі клітин), імунологіч-
них (імуноферментного аналізу, імуноблотингу, 
імунопреципітації, реакції нейтралізації та ін.), 
молекулярно-біологічних (полімеразної ланцюго-
вої реакції (ПЛР, ЗТ-ПЛР), дот-гібридизації) ме-
тодів дослідження [18, 23, 32]. 

Антитіла до HHV-7 виявляються в 95 % до-
рослого населення. Більша частина (75 %) людей 

вперше інфікується цим вірусом так само, як і 
HHV-6 у дитячому віці. Первинне зараження, як 
правило, відбувається у дітей віком від двох до 
п’яти років [20, 25, 28]. Набута HHV-7-інфекція 
рідко виникає в перші місяці життя, що зумовлю-
ється наявністю в дитини специфічного природ-
ного пасивного імунітету. 

Шляхи зараження HHV-7-інфекцією вивчені 
недостатньо. Є дані про виділення HHV-7 зі сли-
ни, секретів статевих органів, грудного молока та 
ліквору інфікованих осіб, а також про його пер-
систенцію в Т-лімфоцитах, що доводить можли-
вість передачі інфекції повітряно-краплинним та 
гемотрансфузійним шляхами [8].  

На сьогодні немає чітких доказів прямої уча-
сті HHV-7 у розвитку будь-якого захворювання, 
але цей вірус може бути ко-фактором у розвитку 
HHV-6-асоційованих патологічних станів, а та-
кож імунодефіцитів, спричинених іншими чинни-
ками. Доведено взаємозв'язок HHV-7 із раптовою 
екзантемою і рецидивною екзантемою в дітей 
старшого віку [4]. Генетичний матеріал HHV-7 
виявляється в біопсійних зразках легеневої тка-
нини імунокомпетентних пацієнтів із клінічно-
рентгенологічною картиною пневмоніту [22]. 
Разом із інфікованими клітинами крові HHV-7 
здатний проникати в центральну нервову систе-
му, де найчастіше циркулює в неактивному стані, 
проте при зниженні противірусного імунітету або 
за наявності іншої активної вірусної інфекції мо-
же реактивуватися і викликати запальні захворю-
вання ЦНС [28].  

У дітей захворювання центральної нервової 
системи, асоційовані з HHV-7, частіше проявля-
ються судомами на тлі гарячки, рідше спостеріга-
ються менінгеальні та енцефалопатичні симпто-
ми [17]. У дорослих активна HHV-7-інфекція 
може переходити у вигляді енцефаліту, менінгое-
нцефаліту, специфічного невриту лицьового нер-
ва і СХВ [20].  

Як самостійне захворювання, СХВ вперше 
був виділений у 1988 р. Центром із контролю 
захворювань (The Centers for Disease Control � 
CDC, Атланта, США). Причиною цього стало 
раптове збільшення числа хворих зі скаргами на 
постійну втомлюваність, яка супроводжувалася 
низкою соматичних і психологічних симптомів, 
які виникали без видимої причини [14]. З часом 
були виділені діагностичні ознаки СХВ: немоти-
вована слабкість, постійна втомлюваність, зни-
ження працездатності; порушення сну, вранці � 
почуття розбитості; тривалий субфебрилітет про-
тягом шести місяців; збільшення лімфатичних 
вузлів (шийних, потиличних, пахвових); знижен-
ня пам'яті, уваги; швидка немотивована втрата 
маси тіла; зниження апетиту; відсутність інших 
захворювань зі схожими симптомами [13]. Діаг-
ноз СХВ встановлюється за наявністю кількох із 
наведених симптомів, якщо вони утримуються 
впродовж півроку і більше. Разом із цим необхід-
но зазначити, що діагноз СХВ встановлюється 
після повного обстеження пацієнта та виключен-
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ня ВІЛ-інфекції, онкологічних захворювань, за-
хворювань крові, нервових і психічних хвороб 
тощо.  

Реактивація HHV-7 зазвичай поєднується з 
активізацією HHV-6 чи цитомегаловіруса (CMV) 
[7]. Захворювання, асоційовані з HHV-7, частіше 
проходять подібно до інфекції, викликаної EBV. 
У таких осіб спостерігався мононуклеозоподіб-
ний синдром, гепатит, енцефаліт, СХВ. Однак 
роль HHV-7 у розвитку патології людини при 
його взаємодії з іншими вірусами герпесу досте-
менно не встановлена. Цікавим є і те, що реакти-
вація HHV-7 у ВІЛ-інфікованих осіб не супрово-
джується зростанням концентрації ВІЛ у плазмі 
крові [16]. 

Для виділення та ідентифікації HHV-7 вико-
ристовують вірусологічний метод (посів матеріа-
лу на культуру мононуклеарів периферичної кро-
ві), методи непрямої імунофлуоресценції, елект-
ронної мікроскопії, молекулярної гібридизації та 
сиквенс-аналізу ДНК. 

Доступним і надійним матеріалом для вияв-
лення збудника є ліквор [17]. У лікворі пацієнтів, 
інфікованих HHV-7, неактивний вірус знаходить-
ся всередині лімфоцитів, але в разі його актива-
ції/реактивації в центральній нервовій системі 
фрагменти ДНК вірусу виявляються як у клітин-
ному осаді, так і позаклітинно. У клітинному оса-
ді, одержаному з ліквору, генетичний матеріал 
HHV-7 виявляється з однаковою частотою як в 
осіб із симптомами різних неврологічних захво-
рювань, так і в здорових осіб. На противагу цьо-
му в безклітинній частині ліквору здорових осіб 
фрагменти ДНК HHV-7 не виявляються взагалі, 
тоді як в осіб із неврологічною симптоматикою – 
виявляються з частотою від 8,8 до 14 % [25]. То-
му виявлення фрагментів ДНК HHV-7 у безклі-
тинній частині ліквору можна вважати беззапере-
чним доказом активної HHV-7-інфекції централь-
ної нервової системи.  

Проблема лікування пацієнтів із захворюван-
нями, асоційованими з HHV-6 та HHV-7, до сього-
дні залишається не вирішеною і вимагає подальших 
досліджень. За первинного інфікування вказаними 
вірусами імунокомпетентних осіб лікування не по-
трібне. У немовлят із раптовою екзантемою та дітей 
старшого віку з рецидивною екзантемою – терапія 
проводиться симптоматичними середниками. Осо-
би з ураженнями головного мозку, легень, серця, 
нирок, асоційованих з HHV-6 та HHV-7, потребу-
ють стаціонарного лікування з призначенням етіот-
ропних засобів. Окремі фахівці рекомендують як 
етіотропні засоби застосовувати ганцикловір і фос-
карнет, хоча їх ефективність при HHV-6 та HHV-7-
інфекціях не доведена [11]. 

Отже, для герпесвірусних інфекцій, спричине-
них HHV-6 та HHV-7, властиві повсюдне поширен-
ня, надзвичайно широкий спектр асоційованих з 
ними захворювань, складнощі етіологічної діагнос-
тики та відсутність дієвих засобів етіотропної тера-
пії, що вимагає подальшого спрямування зусиль 
науковців на вивчення цієї патології.  
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ИНФЕКЦИЙ,  
ВЫЗВАННЫХ ВИРУСАМИ ГЕРПЕСА 6-ГО И 7-ГО ТИПОВ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

С.Р. Меленко, Н.А. Богачик, Я.В. Венгловская, Ю.А. Рандюк, А.В. Тимощук 
Резюме. В статье изложены современные представления об инфекциях, ассоциированных с вирусами герпеса 

человека 6-го и 7-го типов. Проанализированы результаты исследований, касающихся распространенности этих 
инфекций, путей заражения, вариантов клинического течения и возможностей их этиологической диагностики, а 
также лечения. Акцентировано внимание на необходимости дальнейшего изучения данной патологии. 

Ключевые слова: вирус герпеса 6-го типа, вирус герпеса 7-го типа, иммунодефицит, лимфопролиферативные 
заболевания. 

CLINICOEPIDEMIOLOGICAL SPECIFIC CHARACTERISTICS OF INFECTIONS  
CAUSED BY THE VIRUSES OF HERPES OF TYPES 6 AND 7  

(A BIBLIOGRAPHICAL REVIEW) 

S.R. Melenko, N.A. Bohachek, Ya. V. Venglovs’ka, Yu. O. Randiuk, O.V. Tymoshchuk 
Abstract. The paper highlights the current conceptions of infections caused by human herpes virus of the 6th and 7th 

types. The results of the studies concerning the prevalence of these infections, their channels of contagion, clinical course 
options and opportunities for their etiologic diagnosis and treatment. Attention is accentuated on the need of further direct-
ing the efforts of scientists at studying this particular pathology. 
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ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ У МЕДИЦИНІ: СТАН І ПЕРСПЕКТИВИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Показано взаємозв’язок між розвитком 
інформаційних технологій та практичною медициною і 

медичною наукою.  
Ключові слова: медицина, комп’ютерні технології.  

Інформаційні технології (ІТ) на даний час 
впроваджені фактично в усі галузі охорони здо-
ров'я. Завдяки цьому медицина набула сьогодні 
абсолютно нових рис. У багатьох медичних до-
слідженнях просто неможливо обійтися без ком-
п'ютерів і спеціального програмного забезпечен-
ня до них. Цей процес супроводжується суттєви-
ми змінами в медичній теорії та практиці, пов'я-
заними з внесенням коректив до підготовки ме-
дичних працівників. ІТ допомагають лікарю про-
водити об’єктивну діагностику захворювань, на-
копичувати й ефективно використовувати отри-
ману інформацію на всіх стадіях лікувального 
процесу і, що найважливіше для медичної науки, 
є неоціненними в науковому пізнанні [4]. 

Основним напрямком впровадження комп'ю-
терних технологій у клінічну практику стає інтег-
рація всієї медичної інформації в цифровому ви-
гляді з використанням новітніх досягнень ком-
п'ютерних і телекомунікаційних технологій. 

Зобразимо схематично деякі напрями засто-
сування сучасних інформаційних технологій і 
дамо їх коротку характеристику: 

охорони здоров’я. Медична інформатика в поєд-
нанні з організаційними заходами сприяє покра-
щанню якості медичної допомоги, яку надають 
населенню, за одночасного зменшення фінансо-
вих видатків. Особливого значення набуває впро-
вадження МІС, які допомагають автоматизувати 
всі аспекти діяльності лікувальної установи, за-
безпечують зберігання інформації в електронній 
карті пацієнта [5, 11, 12].  

Залежно від завдань, які підлягають вирі-
шенню, МІС поділяються на такі класи: інформа-
ційно-довідкові системи, електронні медичні кар-
тки, консультативно-діагностичні системи, апа-
ратно-комп’ютерні системи, автоматизовані ро-
бочі місця фахівців, призначені для автоматизації 
лікувально-діагностичного процесу та забезпе-
чення інформаційної підтримки прийняття ліка-
рем діагностичних і тактичних (лікувальних, ор-
ганізаційних та ін.) рішень, мережеві бібліотеки. 

Впровадженню МІС сприяють оснащення 
медичних установ і закладів сучасним обладнан-
ням; зростання кількості фізіологічних парамет-
рів, вимірювання яких можливе за допомогою 
сучасної діагностичної апаратури; збільшення 
обсягів інформації, необхідної лікарю для оцінки 
стану кожного пацієнта; прагнення лікарів одер-
жати доступ до інформації з мережі Інтернет; 
постійне здешевлення комп'ютерних систем і 
підвищення їхньої надійності; доступність про-
грам для автоматизації господарської і облікової 
діяльності. 

За допомогою МІС у лікувальних установах 
вирішуються такі основні завдання: об’єктивіза-
ція трактування результатів досліджень; автома-
тизація обробки інформації на етапі попередньої 
роботи медичного персоналу з визначення діаг-
нозу і тактики лікування; автоматизація лабора-
торних досліджень; створення баз даних і знань; 
упорядкування потоку інформації усередині ме-
дичної установи. 

На сучасному етапі відбувається перехід від 
окремих інформаційних систем до інформацій-
них середовищ. Інформаційні медичні середови-
ща - це якісно нова форма організації обміну ін-
формацією в медицині, яка дає можливість інтег-
рувати в рамках єдиного технологічного процесу 
МІС різних класів. 

Провідною тенденцією в розробці й впрова-
дженні МІС у світі є проектування не тільки 
окремих ІС установ охорони здоров'я, але й інтег-
рованих ІС охорони здоров'я цілих міст, провін-

Медична інформаційна система (МІС) – це 
програмно-технічний комплекс, за допомогою 
якого забезпечуються процеси збирання, збері-
гання і обробки інформації в медицині й галузі 
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цій і регіонів з наступною їх інтеграцією в ІС 
охорони здоров'я всієї країни. Подібні розробки 
впроваджуються на основі міжнародних стандар-
тів електронної медичної документації. У націо-
нальних програмах розвитку охорони здоров'я 
більшості західних країн зазначається, що пода-
льший розвиток медицини й охорони здоров'я без 
використання сучасних комп'ютерних і телекому-
нікаційних систем, без створення інтегрованих 
національних систем керування охороною здоро-
в'я практично неможливий. 

Досвід впровадження МІС у світі набуває все 
більшого поширення на теренах нашої держави. У 
серпні 2012 року МОЗ України затвердило 
«Порядок ведення електронного реєстру пацієнтів 
Вінницької, Дніпропетровської, Донецької облас-
тей та м. Києва», згідно з яким формуються бази 
даних Реєстру з використанням комп’ютерних 
програм «УкрМедСофт: Стаціонар» та 
«УкрМедСофт: Поліклініка» [9]. Реєстр за своєю 
структурою має три рівні: центральний 
(Міністерство охорони здоров’я України), облас-
ний, місцевий. Підставою для внесення фізичної 
особи (пацієнта) до Реєстру є факт звернення паці-
єнта до закладу охорони здоров’я та наявність 
його письмової згоди на обробку персональних 
даних. Заклади охорони здоров'я, які вносять дані 
в Реєстр, обробляють та забезпечують захист пер-
сональних даних з додержанням вимог Законів 
України “Про інформацію”, “Про захист персона-
льних данних”, “Про захист інформації в інформа-
ційно-телекомунікаційних системах” [1-3]. 

Телемедицина – використання комп'ютер-
них і телекомунікаційних технологій для адрес-
ного обміну медичною інформацією між спеціа-
лістами з метою підвищення якості і доступності 
діагностики і лікування. Цей метод надання ме-
дичної допомоги на відстані є особливо необхід-
ним у невідкладних ситуаціях, коли фактори часу 
і відстані є критичними [6]. 

Національна телемедична мережа України 
функціонує з 2009 року. Основним експертним та 
методичним центром є Державний клінічний нау-
ково-практичний центр телемедицини МОЗ 
України. Впродовж останніх років кілька провід-
них українських компаній енергетичної, телеко-
мунікаційної та інших галузей спрямували свою 
соціальну діяльність на побудову телемедичних 
центрів та мереж з метою наближення спеціалізо-
ваної медичної допомоги до будь-якої місцевості, 
де її потребують.  

Створення Національної телемедичної мере-
жі відбулося у 2007 році після підписання Мемо-
рандуму про взаєморозуміння між Міністерством 
охорони здоров’я України, Представництвом 
ООН в Україні та ЗАО «МТС Україна». У 2011 
році до Меморандуму приєдналися Національна 
академія медичних наук України, ТОВ 
«Донбаська паливо-енергетична компанія», Бла-
годійний фонд «Розвиток України». Станом на 
початок 2012 року мережа охоплює ряд лікуваль-
но-профілактичних установ, що надають спеціа-

лізовану медико-санітарну допомогу в Київській, 
Донецькій, Львівській, Рівненській, Івано-
Франківській областях та АР Крим. У мережі 
здійснюються телемедичні консультації, наукові 
заходи, відбувається дистанційне навчання. Ме-
режа постійно розширюється. Одним із найбільш 
вагомих кроків щодо розвитку телемедицини в 
Україні є видання Наказу МОЗ України № 261 
від 26.03.2010 «Про впровадження телемедицини 
в закладах охорони здоров’я» [8].  

Медична діагностика. Сучасні дослідження 
в медицині (комп'ютерна томографія, магніторе-
зонансна томографія, ультрасонографія та ін.) 
неможливі без застосування обчислювальної тех-
ніки, тому що значну кількість інформації, яка 
отримується за таких досліджень, людина нездат-
на сприйняти та опрацювати. В останні роки 
створені нові комп'ютерні програми, що дозволя-
ють отримувати діагностичні зображення в три-
вимірній графіці, у режимі анімації, модифікува-
ти й отримувати приховані і раніше недоступні 
детальному аналізу структури і функції дослі-
джуваних органів.  

Експертні системи є одним із найпошире-
ніших типів систем штучного інтелекту, призна-
чений для успішного вирішення складних задач 
діагностики захворювань внутрішніх органів, 
починаючи з 60-х років минулого століття. Екс-
пертні системи акумулюють знання досвідчених 
фахівців у конкретних предметних галузях із ме-
тою надання консультацій менш кваліфікованим 
користувачам. Зокрема, експертні системи вико-
ристовуються в кардіології для аналізу електро-
кардіограм. При цьому алгоритми клінічного 
аналізу ЕКГ, які наведені в численних книгах, 
присвячених цій проблемі, використовуються 
відповідними системами для формулювання діаг-
ностичного висновку. 

Перевагами експертних систем над люди-
ною-експертом є сталість, легкість передавання 
або відтворення інформації, стійкість і відтворю-
ваність результатів, а також вартість експлуатації 
[7, 10, 13]. 

Проте експертні системи використовуються 
не тільки для діагностики, а й для лікування, зок-
рема для розробки стандартів лікування з викори-
станням рефлексотерапії та ін. 

Медичні апаратно-комп’ютерні системи – 
це медичні системи моніторингу за станом хво-
рих шляхом довготривалого і неперервного ана-
лізу великого обсягу даних, що характеризують 
стан фізіологічних систем організму (ЕКГ, арте-
ріальний тиск, частота дихання, температурна 
крива, вміст газів у крові та в повітрі, що видиха-
ється тощо); системи комп’ютерного аналізу да-
них томографії, УЗД, радіографії; автоматизовані 
системи інтенсивної терапії, біологічного зворот-
ного зв’язку, протези та штучні органи, що ство-
рюються на основі мікропроцесорної технології; 
системи автоматизованого аналізу даних мікро-
біологічних та вірусологічних досліджень, аналі-
зу клітин і тканин людини.  
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Серед медичних апаратно-комп’ютерних 
систем заслуговує на увагу мікропроцесорна сис-
тема Argus II – мікромініатюрний імплантат у 
сітківку ока (Німеччина), що за допомогою маси-
ву електричних фоторецепторів стимулює кліти-
ни сітківки з подальшим надходженням сигналу 
через зоровий нерв у мозок. Бездротовий сигнал 
передається від камери, вбудованої в окуляри, які 
носить пацієнт, на чіп, імплантований біля сітків-
ки. Argus II призначений для людей, які стражда-
ють на пігментний ретиніт, при якому пошкоджу-
ються світлочутливі фоторецептори за інтактнос-
ті інших клітин сітківки. Це ідеальний протез, 
який здійснює стабільну, довгострокову стимуля-
цію сітківки та відтворює навколишній простір у 
портативній формі, придатній для повсякденного 
життя [15]. 

У даний час продовжується робота щодо 
створення пристроїв, які керуються безпосеред-
ньо мозком людини. Японська компанія «Riken» 
у співпраці з «Toyota» та рядом інших фірм ство-
рили інвалідний візок, що надає можливість лю-
дям, які не здатні пересуватися без сторонньої 
допомоги, керувати візком самостійно. В основі 
нового інтерфейсу лежить технологія електроен-
цефалографії. Датчики, що приймають та пере-
творюють сигнали мозку, передають їх на спеціа-
льний ноутбук, який керує рухом візка. Сигнали 
візуально відображаються на екрані комп'ютера, 
що дозволяє їх бачити і на них реагувати. Це до-
зволяє самостійно рухатися за складними траєк-
торіями. Час проходження сигналу і реакції на 
нього є дещо меншим, ніж у інших подібних сис-
темах, і складає 125 мілісекунд. 

У грудні 2012 року американська компанія 
завершила роботу над новою версією LifeBot 5 – 
портативної системи мобільної телемедицини, 
захищеної від попадання пилу, вологи і механіч-
них пошкоджень. Цей портативний координацій-
ний центр забезпечує віддалену взаємодію ліка-
рів з колегами, пацієнтами та мобільними брига-
дами парамедиків, а також інтеграцію пристроїв 
у єдиний комплекс за їх підключення до будь-
якого сумісного медичного обладнання. Крім 
вікна відеоконференції на екран LifeBot 5 у реа-
льному часі виводяться діагностичні дані. LifeBot 
5 буде використовуватись армійськими підрозді-
лами, а також для ліквідації наслідків стихійних 
лих і надання невідкладної медичної допомоги 
населенню. 

Серед медичних апаратно-комп’ютерних 
систем окремої уваги заслуговує робототехніка. 
У період з 2005 по 2010 рр. у більшості провід-
них країн світу спостерігалося істотне збільшен-
ня кількості проектів зі створення медичних ро-
ботів, що в ближчому майбутньому зробить реа-
льним функціонування в лікувально-профілак-
тичних закладах роботів та інженерно-технічної 
служби з їх технічної підтримки. На даний мо-
мент роботи-манекени, роботи-кур'єри, роботи-
санітари вже є реальністю. З’явилася велика кіль-
кість роботів, які виконують надзвичайно складні 

маніпуляції. Прикладом цього може бути само-
збірний робот ARES для проведення операцій без 
розрізу шкірних покривів, окремі функціональні 
блоки якого ковтаються пацієнтом, після чого 
всередині організму збираються в керований мо-
дуль, за допомогою якого проводиться хірургічне 
втручання [14].  

Унікальний хірургічний робот Da Vinci до-
зволяє через невеликі отвори в шкірі виконувати 
найскладніші операції на внутрішніх органах. 
Чутливі маніпулятори точно відтворюють рухи 
рук хірурга, який сидить за пультом, при цьому 
фільтруючи тремтіння або випадкові різкі рухи. 
Низький травматизм і висока точність втручання 
істотно скорочують відновлюваний післяопера-
ційний період. Обмін інформацією між маніпуля-
торами і пультом може здійснюватися на будь-
якій відстані, що дозволяє проводити втручання 
пацієнтові, який знаходиться в географічно відда-
леній від хірурга точці [19, 20, 22]. 

Медичною сенсацією стала Robotic Glove – 
рукавичка, оснащена датчиками (акселерометр і 
звукова система), які можуть сприймати вібра-
цію, звук і температуру і, передаючи зібрану ін-
формацію на комп'ютер, сигналізувати про пору-
шення функціонування органів, що вимагають 
негайної уваги. Вбудований зумер сприяє тому, 
щоб уражену ділянку розглядати більш детально. 
Можливими напрямками застосування зазначено-
го методу діагностики є раннє виявлення раку 
молочної залози, збільшених печінки та лімфати-
чних вузлів, оцінка причин болю в животі, ульт-
развукове вивчення аномалій серця. Застосування 
Robotic Glove в навчанні майбутніх лікарів спри-
ятиме оволодінню ними практичних навичок об-
стеження хворих та постановки діагнозу. 

Розробники роботів з Нідерландів об'єднали 
різні інформаційні системи в одну мережу і під-
ключили до неї англійський медичний робот 
AMIGO, запропонований для впровадження в 
клінічну практику Лестерським університетом 
(Великобританія) наприкінці 2010 року з метою 
хірургічного лікування аритмій серця. AMIGO 
допомагає уводити через артерію катетер до по-
шкоджених ділянок серцевого м'яза. AMIGO став 
першим роботом, який самостійно підключився 
до єдиної європейської інформаційної мережі 
робототехнічного програмного забезпечення.  

Ідея об'єднати розрізнених роботів по всьо-
му світу в одну єдину інформаційну мережу 
знайшла своє втілення наприкінці 2009 року: гру-
па інженерів з Технологічного університету в 
Ейндховені отримала схвалення проекту 
RoboEarth від Єврокомісії. До цього проекту 
увійшли дослідницькі групи розробників з Німе-
ччини, Іспанії, Швейцарії, Нідерландів. Одним із 
найбільш потужних учасників проекту став кон-
церн «Philips». Головна ідея проекту RoboEarth – 
створити універсальну систему управління з ви-
користанням інтернет-технологій і локальних 
комп'ютерних мереж, щоб зробити її доступні-
шою для користувачів.  
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Інноваційні технології у лікувальному проце-
сі. Влітку 2012 року на Конгресі Європейського 
Товариства Кардіологів сектор фірми «Philips» 
«Охорона здоров'я» представив новітні розробки, 
які дозволять зробити лікування пацієнтів успіш-
нішим і безпечнішим незалежно від складності 
операції і тяжкості стану хворого. «Philips» про-
демонструвала систему EchoNavigator, що вико-
ристовує революційну технологію з інтервенцій-
ної візуалізації шляхом об'єднання рентгеногра-
фії та ехокардіографії, дозволяючи в режимі реа-
льного часу поєднати показання медичних прила-
дів із зображенням. Кардіохірурги отримали 
більш інтерактивний і інтуїтивно зрозумілий спо-
сіб проведення малоінвазивних процедур при 
лікуванні структурних захворювань серця. Рево-
люційне рішення дозволяє проводити лікування 
ішемічної хвороби серця при мінімальному інва-
зивному втручанні.  

«Philips» також представила першу ангіогра-
фічну систему Allura Clarity з унікальною техно-
логією Clarity IQ. Allura Clarity IQ пропонує най-
вищу в галузі якість зображення при коронаро-
графії у випадку, якщо променеве навантаження 
зменшене в декілька разів. Традиційно зменшен-
ня дози опромінення під час інтервенційних рен-
тгенівських процедур означало погіршення якос-
ті зображення і, як наслідок, ускладнювало по-
становку діагнозу і лікування пацієнтів. Перші 
клінічні випробування Allura Clarity показали, що 
зниження дози при коронарографії в середньому 
на 50 % не позначається на якості зображення. 
Дослідження, проведені, зокрема, при цифровій 
субтракційній ангіографії, показали можливість 
зниження дози аж до 83 %. 

Такі технології здатні не тільки істотно під-
вищити ефективність діагностики, але і знизити 
ризик ускладнень через радіаційне опромінення у 
пацієнтів і медичного персоналу. 

Отже, інформаційні технології найближчим 
часом змінять систему кардіологічної допомоги 
на всіх етапах догляду за пацієнтами.  

Наукові дослідження у медицині. У новому 
тисячолітті виник ряд нових галузей, що розши-
рюють можливості застосування новітніх інфор-
маційних технологій:  

1. Нанотехнології – зондова мікроскопія, 
тунельна спектроскопія, молекулярна діагности-
ка клітин, мікроорганізмів, генних патологій, 
візуалізація та ідентифікація молекул білків, вну-
трішньоклітинних процесів при хімічних і хви-
льових впливах, молекулярне "збирання" біосен-
сорів, біосумісних полімерів і тканин, електро-
нно-променевий і лазерний вплив на клітинні 
структури і молекули біологічних тканин. 

2. Біомедичні дослідження в поєднанні з 
математичним і комп'ютерним моделюванням 
будови, функцій, поведінки, ґенезу і патологій 
живого організму, його систем, органів, тканин, 
клітин, енерго- і масообміну, фізичних полів, 
прийнятих сигналів, побудова і використання 
імітаційних моделей функціонування органів і 

систем для комп'ютерного управління апарату-
рою життєзабезпечення і терапії, у тому числі з 
біологічним зворотним зв'язком.  

3. Багатофакторні енергетичні впливи в діаг-
ностичних і терапевтичних цілях на системи, 
органи і тканини організму, в т.ч. на клітинному і 
генному рівнях за допомогою електромагнітного, 
лазерного, іонізуючого, теплового, ультразвуко-
вого модульованого (у часі і просторі) випромі-
нювання з моніторингом стану організму.  

4. Мікроаналіз біологічних рідин і тканин 
радіонуклідними, імуноферментними, люмінес-
центними, інтерференційними аналітичними ме-
тодами з автоматизацією відбору і приготування 
проб і комп'ютерною обробкою отриманої інфор-
мації.  

5. Створення штучних органів і тканин, у 
т.ч. гібридних і забезпечення їх біологічної суміс-
ності, їх інструментальна, терапевтична і фарма-
кологічна підтримка в клініці і в побутових умо-
вах пацієнта.  

Новим методом у медицині, який у даний 
час знаходиться на ранніх етапах розвитку, є 3D - 
біопринтинг, або тривимірний друк живих тка-
нин.  

Вчені з американського Інституту регенера-
тивної медицини у 2012 році створили гібридний 
3D-принтер, який у змозі виробляти життєздатні 
хрящові імплантати для пацієнтів, що їх потребу-
ють [17]. 

В основі цієї технології лежить пошарове 
осадження живих клітин із гідрогелю, який віді-
грає роль чорнила в струменевих принтерах. Од-
нак такі надруковані конструкції, що складають-
ся лише з природних біоматеріалів, виявилися не 
надто міцні. Цю проблему вирішили шляхом по-
єднання для побудови каркасу тканини живі клі-
тини і синтетичний полімер. Розробники поєдна-
ли в одному приладі струменевий принтер і елек-
тропрядильну систему. За допомогою такої ком-
бінації обладнання була отримана життєздатна 
хрящова тканина, яка володіє більш високою ме-
ханічною міцністю, ніж натуральні матеріали в 
чистому вигляді. При цьому клітини, осаджені з 
традиційного гідрогелю, створюють сприятливе 
середовище для розростання імплантованої тка-
нини в організмі пацієнта. У процесі друку карка-
са полікапролактонові волокна чергувалися з 
еластичними хондроцитами з вушного хряща 
кролика. Виживаність хондроцитів у гібридному 
каркасі через тиждень після друку становила 
80 %. Каркасні хрящі імплантували мишам і ви-
явили, що отримана хрящова тканина здатна збе-
рігати свої функціональні властивості як у лабо-
раторних умовах, так і в живому організмі. Після 
перебування імплантатів у організмі миші впро-
довж восьми тижнів утворювалася нова хрящова 
тканина, причому її структура і властивості ні-
чим не відрізнялися від звичайного еластичного 
хряща. Отже, випробування продемонстрували 
можливість використання нової технології для 
реальних пацієнтів. 
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Вчені сподіваються, що застосування техно-
логії біопринтингу дозволить виробляти прості 
структури тканин людини для токсикологічних 
випробувань. Це дозволить медичним дослідни-
кам тестувати ліки на моделях печінки та інших 
органів, тим самим знижуючи потребу у випро-
буваннях на тваринах. 

Інноваційні технології також дали можли-
вість дослідникам зробити значний прорив у до-
слідженні функцій головного мозку людини. 10 
грудня 2008 року в науковій періодиці з’явилася 
інформація про перший у світі вдалий досвід з 
візуалізації думок людини, який здійснила група 
японських спеціалістів з Обчислювальної нейро-
біологічної лабораторії Міжнародного дослідно-
го інституту передових засобів телекомунікації 
(ATR) під керівництвом доктора Ю. Камітані. 
Було відкрито спосіб перетворення думок у візуа-
льну інформацію, яку можна відобразити на мо-
ніторі комп’ютера [21].  

Вчені зуміли перехопити електричний сиг-
нал, що від сітківки ока передається у відповідну 
зону кори головного мозку і відтворити на його 
основі зоровий образ. Це перше розпізнання мо-
делі індивідуального зорового сприйняття людей 
на основі аналізу сигналів, отриманих при роз-
гляданні 440 статичних картинок. МРТ-томограф 
виявляв зміни в течії крові через зміни в зоровій 
корі головного мозку, пов’язані з активністю тих 
чи інших груп нейронів. Після чого була встанов-
лена кореляція між пікселями на текстовому зо-
браженні і нейронами, що активізуються. Проте 
розпізнавання рухомого зображення за допомо-
гою МРТ-томографії, на відміну від статичних 
картинок, на практиці не вдавалося реалізувати 
через те, що сканер реєструє зміни в потоці крові 
через кору мозку, а вони відбуваються набагато 
повільніше, ніж змінюються нервові сигнали 
(затримка в часі може складати біля 7 секунд). 

Проблема була розв’язана внаслідок створення 
двоступеневої моделі, яка описує окремо нервові 
клітини і сигнали від потоку крові, про що в жовтні 
2009 року доповів професор нейробіолог Д. Гел-
лент з Каліфорнійського університету в Берклі на 
зустрічі Асоціації неврології разом з колегою про-
грамістом Ш. Нішімото. Вони продемонстрували, 
що можна створити грубу репродукцію відеороли-
ка, який людина вже продивилася, на основі аналізу 
активності мозку за допомогою комп’ютерного 
програмного забезпечення [18].  

У рамках проекту з комп’ютерного моделю-
вання неокортексу людини «Блакитний Мо-
зок» (започаткований у 2005 році компанією ІВМ 
і Швейцарським Федеральним технічним Інсти-
тутом Лозанни) у 2010 році дослідники зуміли 
виявити підсвідоме мислення і навіть охаракте-
ризувати діяльність мозку, що стоїть за ним. Ме-
та дослідження полягала у визначенні різниці 
між активністю мозку, пов’язаною зі свідомим 
сприйняттям, і діяльністю, пов’язаною з несвідо-
мим сприйняттям. Дослідження мозкової діяль-
ності відбувалося на підставі аналізу електроен-

цефалограм. Було показано, що свідомість 
«включається» приблизно через півсекунди після 
сприйняття, що з філософської точки зору ста-
вить під сумнів концепцію волі.  

Слід зазначити, що розробки з візуалізації 
думки викликають певну стурбованість. Тому 
багато дослідників є обережними щодо викорис-
тання термінології (замість терміну «читання 
думок» застосовують термін «декодування ней-
ронної активності»).  

Розвиток технології візуалізації думки є пер-
спективним щодо розуміння процесів, що відбу-
ваються у мозку тих, хто не може розмовляти, 
наприклад у хворих, які постраждали від інсуль-
ту чи знаходяться в комі. 

28 січня 2013 року започаткований проект 
«Людський мозок», який є одним із двох проек-
тів, які будуть отримувати підтримку від Євро-
пейської комісії Future and Emerging Technologies 
(FET) Initiative. Г.Маркрам, засновник та співди-
ректор проекту, сподівається, що впродовж на-
ступного десятиліття (до 2023 р.) консорціум 
проекту з понад 80 установ буде використовувати 
щорічно до 100 мільйонів доларів на фінансуван-
ня створення повної цифрової моделі людського 
мозку. "Це інфраструктура, яка дасть можливість 
будувати і моделювати людський мозок, об'єкти-
вно класифікувати захворювання головного моз-
ку, і побудувати принципово нові обчислювальні 
пристрої", – так оцінює зазначений проект  
Г. Маркрам. Проект «Людський мозок» є наступ-
ником проекту «Блакитний Мозок», у рамках 
якого вже проводилися експерименти на реаль-
них нейронах, а отримані результати наблизили-
ся до високого рівня реалізму [16].  

Чим краще ми знаємо, що собою являє мозок, 
тим краще ми зможемо діагностувати і лікувати 
неврологічні захворювання.  Тому комп’ютерні 
технології є надзвичайно перспективними для цієї 
галузі медичної науки і можуть внести неоцінен-
ний вклад у лікувальний процес у майбутньому. 
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ЛІСТЕРІОЗ – МАЛОВІДОМА ОПОРТУНІСТИЧНА ІНФЕКЦІЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Висвітлено етіопатогенетичні та клініч-
но-епідеміологічні аспекти лістеріозу з урахуванням 
останніх досягнень медичної науки. Проаналізовано 

сучасні підходи до діагностики, лікування та профілак-
тики цієї інфекції. 

Ключові слова: лістеріоз, лістеріозна інфекція, 
лістерії. 

Лістеріоз – інфекційна хвороба зі стійкою 
природною осередковістю, переважним уражен-
ням осіб із скомпрометованою імунною систе-
мою, поліморфізмом клінічної симптоматики, 
тяжким перебігом та високою смертністю.  

Історія вивчення лістеріозу розпочалася май-
же сто років тому. Перші відомості про цю пато-
логію датуються двадцятими роками минулого 
століття, коли з інтервалом у кілька років від хво-
рих тварин та від людей із різноманітними кліні-
чними проявами було виділено невідомі раніше 
грампозитивні бактерії, які в експериментах ви-
кликали виражену моноцитарну реакцію крові. У 
1940 році ці бактерії ідентифіковано як Listeria 
monocytogenes, а хворобу, яку вони викликають, 
названо лістеріозом.  

Тривалий час після ідентифікації збудника 
лістеріоз вивчався переважно фахівцями ветери-
нарної служби, оскільки досить часто спричиняв 
захворювання та загибель свійських тварин: ко-
рів, коней, овець, свиней тощо. Разом з цим роль 
лістерій у патології людини недооцінювалася. До 
1960 року у світі діагностовано лише близько 70 
випадків лістеріозної інфекції в людей. Наступні 
20 років стали періодом вивчення лістеріозу як 
патології людини. За цей період верифіковано 
понад 10 тисяч випадків цієї недуги в людей. За-
вдяки накопиченню клінічного матеріалу були 
з’ясовані патогенетичні аспекти перебігу лістері-
озної інфекції, розроблена клінічна класифікація, 
удосконалено методи лабораторної діагностики 
та виділені найбільш дієві засоби етіотропної 
терапії. За результатами клінічних спостережень 
захворювання визнано небезпечним зоонозом, 
який уражає здебільшого сільське населення, 
передається аліментарним і контактним шляха-
ми, має тяжкий перебіг із високою летальністю. З 
80-х років минулого століття захворювання на 
лістеріоз почали реєструвати у всіх регіонах сві-
ту, здебільшого у вигляді епідемічних спалахів. 
Зокрема, найбільш відомі, описані в літературі, 
спалахи цієї недуги спостерігалися в 1985, 1998, 
2002, 2007, 2011 рр. у США, у 1991 р. – у Канаді, 
у 1992-1995 рр. – у Швейцарії, Фінляндії, Фран-
ції, у 1997 р. – в Італії (більше 1,5 тисячі хворих), 
у 2003 р. – у Великій Британії [21, 26, 29].  

За даними ВООЗ, щороку у світі діагносту-
ють кілька тисяч випадків лабораторно підтвер-
дженого лістеріозу. Хвороба частіше реєструєть-
ся в економічно розвинених країнах як у вигляді 

епідемічних спалахів, так і спорадичних випадків 
[23, 27, 30]. У Росії лістеріоз як нозологічну оди-
ницю реєструють з 1992 р. [15, 17]. Даних щодо 
поширення лістеріозу в Україні немає, оскільки 
відсутні ефективні системи санітарно-епідеміо-
логічного нагляду та реєстрації цієї патології в 
людей. У зв’язку з цим, лістеріозна інфекція за-
лишається маловідомою патологією для широко-
го загалу лікарів загальної практики системи охо-
рони здоров’я України.  

Етіологія. Збудники лістеріозу відносяться 
до окремого роду Listeria. Цей рід об’єднує сім 
видів бактерій, із яких три – L. monocytogenes, L. 
ivanovii та L. seeligeri володіють факторами пато-
генності для людини. Однак основним патогеном, 
який викликає захворювання людини, є L. 
monocytogenes, тоді як L. ivanovii та L. seeligeri, як 
правило, уражають тварин і дуже рідко людей [7].  

Listeriaе monocytogenes (далі лістерії) мають 
форму дрібних, правильної форми паличок із 
заокругленими кінцями. Вони є факультативни-
ми анаеробами, не мають капсули, не утворюють 
спор. При підвищенні температури до 20-25 °С і 
вище лістерії стають рухливими завдяки утворен-
ню кількох джгутиків. В організмі людини та 
теплокровних тварин за несприятливих умов 
(при застосуванні антибактерійних засобів тощо) 
лістерії можуть перетворюватися в L-форми, що 
є однією з причин неефективності етіотропної 
терапії, затяжного перебігу хвороби та формуван-
ня бактеріоносійства [9]. Важливим компонентом 
лістерій, який забезпечує їх виживання та роз-
множення в теплокровному організмі, є біологіч-
но активні метаболіти або фактори вірулентності 
(агресії). До останніх відносяться лістеріолізин, 
фосфатидиллізин, фосфатидилхолін, інтерналін 
А та В, металопротеаза, регуляторний білок PrfA 
та білок ActA.  

У лістерій складна антигенна будова: виділя-
ють 15 соматичних (О) та чотири джгутикових 
(Н) антигени. За цими антигенами лістерії поді-
ляються на чотири серотипи. У свою чергу 1, 3-й 
і 4-й серотипи поділяються на підтипи а, b, с, е. 
Більше 90 % усіх випадків лістеріозу в людей 
спричиняються серотипами 1а, lb та 4b [12].  

Лістерії надзвичайно стійкі в довкіллі. При 
переході із теплокровного організму в абіотичне 
середовище вони перебудовують свій метаболізм 
із гетеротрофного на хемолітотрофний та почи-
нають продукувати так звані „холодові” ізофер-
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менти, що й забезпечує їх виживання та розмно-
ження у несприятливих умовах. Ці мікроорганіз-
ми зберігають життєздатність у ґрунті впродовж 
року, у воді, залежно від її рН, жорсткості та 
швидкості окиснення, – від 70 днів до двох років 
[1]. Лістерії добре переносять низькі температу-
ри. У льоду виживають до 2,5 року, у продуктах 
харчування при температурі побутового холоди-
льника (+ 4 – + 6 °С) не лише зберігають життє-
здатність, але й розмножуються. Тривало витри-
мують дію 20 % розчину кухонної солі, тому со-
ління овочів, молочних та м'ясних продуктів не 
заважає їх розмноженню. Є дані, що лістерії здат-
ні виживати і розмножуватися в субстратах, бід-
них на органічні речовини [1]. Оптимальна тем-
пература розмноження лістерій 20-25 °С, рН 7,2-
7,4. Однак вони здатні розмножуватися в широ-
кому діапазоні температур (від 3 до 45 °С) та рН 
(від 4 до 10).  

Епідеміологія. За результатами досліджень, 
проведених наприкінці минулого століття, вста-
новлено, що збудники лістеріозу, поряд з парази-
тичними, володіють сапрофітними властивостя-
ми і здатні виживати та розмножуватися в абіоти-
чному середовищі. На підставі цього лістеріоз 
було виключено з групи зоонозних інфекцій і 
віднесено до групи сапронозів. Основним суб-
стратом природного перебування та розмножен-
ня лістерій вважаються ґрунт та вода. Найчастіше 
ці мікроорганізми виявляються у ґрунтах земель 
сільськогосподарського призначення, які культи-
вуються, та в ґрунтах угідь для випасу худоби. 
Внесення мінеральних добрив, особливо азотних, 
сприяє збереженню збудників лістеріозу у ґрунті 
та підвищує інтенсивність їх розмноження [14]. 
Поряд із ґрунтами лістерії інтенсивно розмножу-
ються та накопичуються у природних та штучних 
стоячих водоймах (ставки, озера). Часто ці мікро-
організми виявляються й у воді проточних водойм 
(річок, зрошувальних каналів) із повільною течією 
та випасанням худоби на берегах [1]. Накопичен-
ня лістерій у різних гідробіонтах (риби, раки, жа-
би, молюски), що мешкають у цих водоймищах, 
перетворює останніх у масивний резервуар збуд-
ника. За даними літератури [7], в Україні заселе-
ність лістеріями різних субстратів довкілля є до-
сить високою. Так, у північно-східних та центра-
льних регіонах країни вони виявляються у 10 % 
проб ґрунтів, 15 % – води відкритих водойм, 5,3 % 
– води шахтних колодязів, 22,5 % – стоків тварин-
ницьких комплексів і м’ясокомбінатів. 

Важливе епідеміологічне значення у підтри-
манні активності природних осередків лістеріозу 
та поширенні цієї недуги серед людей належить 
теплокровним тваринам. Відомо більше 100 видів 
диких та свійських тварин і птахів, сприйнятли-
вих до лістеріозу. У дикій природі основним ре-
зервуаром лістерій є тушканчики, зайці, лисиці, 
косулі, кабани, птахи та мишоподібні гризуни. 
Серед останніх спостерігається епізоотичне по-
ширення інфекції та тривале заразоносійство. 
Дикі тварини, насамперед водяні гризуни та во-

доплавні птахи, разом із різними гідробіонтами 
сприяють поширенню лістерій у відкритих штуч-
них та природних водоймах і заболочених ґрун-
тах. Із сільськогосподарських тварин особливо 
сприйнятливі до збудників лістеріозу корови, 
вівці, свині, кролики, качки, гуси тощо. Лістеріоз 
у свійських тварин реєструється практично у всіх 
регіонах України, з переважним ураженням овець 
та свиней [7]. Свійські тварини є джерелом конта-
мінації лістеріями ґрунтів сільськогосподарського 
призначення (при їх збагаченні органічними від-
ходами тваринницьких ферм), відкритих водойм 
та шахтних колодязів. Хворі на лістеріоз тварини 
чи тварини-бактеріоносії, здебільшого свійські, є 
основним джерелом зараження для людини. Вони 
виділяють збудників у довкілля із випорожнення-
ми, сечею, носоглотковим слизом, навколоплід-
ними водами та молоком. Особливу небезпеку 
становить харчова сировина, отримана від таких 
тварин.  

Зараження лістеріями людини може відбува-
тися аліментарним, водним, контактним, повітря-
но-пиловим, трансмісивним, статевим та вертика-
льним шляхами, однак найчастіше в організм 
людини вони потрапляють з продуктами харчу-
вання. За даними літератури, більше 90 % усіх 
випадків лістеріозу в людей в Україні та світі 
пов’язані зі споживанням інфікованих харчових 
продуктів [7, 24]. Найбільш небезпечними є про-
дукти харчування, які перед вживанням не прохо-
дять термічної обробки або ж тривалий час збері-
гаються в холодильнику, зокрема салати із сирих 
овочів, сире молоко, м’які сорти сиру, вироби з 
м’яса та морепродукти. Практично всі зареєстро-
вані у світі масові спалахи лістеріозу були зумов-
лені споживанням саме цих продуктів харчуван-
ня. Так, фактором передачі збудника під час спа-
лаху лістеріозу в 1991 р. у Канаді був салат з ка-
пусти, у 1997 р. в Італії – салат із кукурудзи та 
тунця, у 1992-1997 рр. у центральній Європі – 
м’які сорти сиру, у 1998-2007 та 2011 рр. у  
США – молоко, м’ясо індички та дині [4, 19, 24].  

Перелік продуктів, споживання яких найчас-
тіше призводить до зараження лістеріями, зале-
жить від кулінарних уподобань, традицій та тех-
нології приготування їжі в тому чи іншому регіо-
ні. У США одним із основних харчових факторів 
зараження лістеріозом були хот-доги, у Великій 
Британії – сандвічі, у Росії – квашена капуста [18, 
19, 24]. В Україні спалахи та спорадичні випадки 
лістеріозу найчастіше спричинялися споживан-
ням контамінованих збудниками молока та моло-
чних продуктів (41,8 %), м’ясних виробів з яло-
вичини, свинини та курятини (32,2 %), сирих 
овочів (10 %), морепродуктів (8 %), курячих, ка-
чачих та гусячих яєць (2,1 %) [7].  

Реалізація інших шляхів зараження лістеріо-
зом не становить суттєвої епідеміологічної загро-
зи, і, як правило, призводить до спорадичних ви-
падків захворювання. Зараження людини водним 
шляхом частіше відбувається за вживання води із 
забруднених лістеріями шахтних колодязів та 
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інших вододжерел автономного водопостачання 
без її попереднього знезараження, значно рідше – 
при заковтуванні води чи її потраплянні на кон’-
юнктиву під час купання у відкритих природних 
чи штучних водоймах. Вода системи централізо-
ваного водопостачання є цілком безпечною, оскі-
льки дезінфектанти, які застосовуються для її 
знезараження, повністю інактивують збудника.  

Контактний шлях зараження людини стано-
вить значну небезпеку для осіб, які доглядають за 
сільськогосподарськими тваринами чи працюють 
із сировиною, отриманою від цих тварин 
(працівників тваринницьких ферм, птахофабрик, 
м’ясокомбінатів, підприємств з обробки шкір). У 
побуті зараження контактним шляхом відбува-
ється від інфікованих домашніх тварин (котів, 
собак) та гризунів.  

При догляді за хворими тваринами та оброб-
ці шкір зараження людини може відбутися повіт-
ряно-пиловим шляхом через слизові оболонки 
верхніх дихальних шляхів чи кон’юнктиву.  

Збудники лістеріозу також передаються іксо-
довими й гамазовими кліщами, блохами, ґедзями 
та іншими кровосисними комахами [3, 18]. Однак 
трансмісивний шлях інфікування людини реалі-
зується дуже рідко. Групу ризику становлять ліс-
ники, єгері, мисливці, геологи тощо.  

Зараження лістеріозом може відбуватися ста-
тевим та вертикальним шляхами. При цих шляхах 
зараження джерелом інфекції виступає людина. 
Статевий шлях інфікування реалізується за перси-
стенції збудників на слизових оболонках репроду-
ктивних органів, вертикальний – за гострого чи 
загострення хронічного лістеріозу в жінки під час 
вагітності. Зараження дитини може відбуватися 
трансплацентарно, частіше після 16-20-го тижня 
вагітності (пренатальне інфікування) або під час 
пологів (інтранатальне інфікування) [13]. Ризик 
вертикальної передачі лістерій не залежить від 
форми (маніфестна чи безсимптомна) та тяжкості 
перебігу лістеріозної інфекції у матері.  

Теоретично, людина може бути джерелом 
інфекції і при контактному та аліментарному 
шляхах зараження, оскільки під час недуги виді-
ляє збудника з випорожненнями, однак у літера-
турі таких випадків не описано.  

Лістерії не володіють вираженими патоген-
ними властивостями, тому викликають захворю-
вання, як правило, у людей із ослабленою чи 
скомпрометованою імунною системою. До групи 
ризику відносяться немовлята, вагітні, люди літ-
нього віку, особи з фізичним, аліментарним, ал-
когольним чи наркотичним виснаженням, хворі 
на туберкульоз, системні захворювання сполуч-
ної тканини, злоякісні захворювання крові, зло-
якісні новоутворення, ВІЛ-інфіковані, пацієнти, 
які тривало отримують імунодепресанти, цитос-
татики, глюкокортикоїди тощо. 

Сезонність лістеріозу залежить від кліматич-
ної зони і в різних країнах суттєво відрізняється. 
У регіонах із помірним континентальним кліма-
том пік захворюваності на лістеріоз припадає на 

березень-квітень та жовтень, коли спостерігаєть-
ся невисока плюсова температура повітря та ви-
сока вологість ґрунту [2]. Після перенесеної хво-
роби формується тривалий імунітет [6].  

Патогенез. Лістерії потрапляють в організм 
людини через слизові оболонки шлунково-
кишкового тракту, верхніх дихальних шляхів, 
статевих органів, кон’юнктиву та укоджену шкі-
ру, в організм плода – через плаценту. Подаль-
ший розвиток інфекційного процесу, характер і 
глибина патологічних змін визначаються станом 
імунної системи інфікованої людини. В імуно-
компетентних осіб лістерії зразу ж нейтралізу-
ються тканинними макрофагами в місці проник-
нення. В осіб зі зниженою резистентністю органі-
зму в місці вхідних воріт виникає локалізована 
запальна реакція, яка частіше обмежується одні-
єю анатомічною структурою без подальшого по-
ширення збудників. Відповідно локалізація пато-
логічного процесу на слизових оболонках верх-
ніх дихальних шляхів клінічно проявляється ангі-
ною, на кон’юнктиві – кон’юнктивітом. Локаліза-
ція та розмноження лістерій у шлунково-
кишковому тракті, як правило, не супроводжу-
ється запальними змінами і частіше клінічно не 
проявляється. Це підтверджується результатами 
бактеріологічних досліджень. Частота виявлення 
збудників лістеріозу у випорожненнях здорових 
осіб становить 5-6 % [3, 12, 17].  

В осіб із ослабленою та скомпрометованою 
імунною системою з місця вхідних воріт збудни-
ки гематогенним та лімфогенним шляхами потра-
пляють до внутрішніх органів і центральної нер-
вової системи. Дисемінація лістерій у печінці, 
селезінці, нирках, надниркових залозах характе-
ризується інтенсивним розмноженням збудника 
та утворенням у цих органах (частіше в печінці) 
специфічних вузликів (лістеріом). З прогресуван-
ням хвороби лістеріоми піддаються некрозу з 
подальшим, за сприятливого перебігу, розсмок-
туванням некротичних елементів та рубцюван-
ням. У частині випадків відбувається абсцедуван-
ня лістеріом, що зумовлює розвиток сепсису. 
Дисемінація лістерій у нервовій системі супрово-
джується ураженням оболонок і речовини мозку 
з розвитком генералізованої запальної реакції та 
втягуванням у патологічний процес всіх основ-
них клітинних структур: нейронів, мікроглії, епе-
ндими [16].  

За вираженого імунодефіциту, зокрема і за 
внутрішньоматкового інфікування плода, спосте-
рігається генералізація інфекційного процесу з 
тотальним ураженням внутрішніх органів та нер-
вової системи.  

В ерадикації лістерій з організму провідну 
роль відіграють клітинні імунні реакції. Цитоток-
сичні CD-4 Т-лімфоцити та нормальні кілери 
(НК-клітини) разом із стимульованим γ-
інтерфероном забезпечують лізис інфікованих 
лістеріями клітини. Розвиток клітинних імунних 
реакцій досягає максимуму на 6-ту добу від поча-
тку хвороби [6].  
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Класифікація. Лістеріоз частіше проходить 
у безсимптомних формах. Одним із варіантів без-
симптомного перебігу цієї інфекції є бактеріоно-
сійство, частота якого в людській популяції ста-
новить 2-20 % [3, 10].  

Маніфестні форми лістеріозної інфекції тра-
пляються рідко. Під час епідемічних спалахів не 
більше 20 % інфікованих переносять цю патоло-
гію в клінічно вираженій формі [7]. Єдиної кліні-
чної класифікації лістеріозу немає. У літературі 
частіше описують залозисту (ангінозно-
залозисту, очно-залозисту), гастроентеричну, 
нервову (менінгіт, менінгоенцефаліт) та септичну 
або/чи тифоподібну клінічні форми лістеріозу. У 
частині випадків виділяють змішаний варіант 
перебігу хвороби.  

Окремо класифікують лістеріоз вагітних та 
септико-гранулематозну форму лістеріозу в не-
мовлят. До рідкісних форм відносять лістеріоз-
ний ендокардит, артрит, дерматит, остеомієліт, 
паротит, уретрит тощо [18]. 

За тривалістю вирізняють гострі (до 3 міс.), 
підгострі (3-6 міс.) та хронічні (більше 6 міс.), за 
тяжкістю – легкі, середньотяжкі та тяжкі форми 
хвороби. 

Клініка. Інкубаційний період триває від 1-2 
днів до 2-4 тижнів, інколи затягується до 1,5-2 
місяців. 

Найчастіше лістеріоз проходить в ангінозно-
залозистій формі у вигляді нетяжкої катаральної, 
фолікулярної чи виразково-плівчастої ангіни. Для 
цієї форми лістеріозу характерні гострий початок, 
тривале, упродовж 5-7 діб, підвищення температу-
ри тіла до 38-39 ºС на тлі виражених проявів інток-
сикаційного (біль голови, м’язів попереку, втрата 
апетиту тощо) синдрому. Підщелепні, шийні, рідше 
пахвинні лімфатичні вузли збільшені та болючі за 
пальпації. Мигдалики гіпертрофовані, гіперемійова-
ні, у частини хворих – з гнійними пробками у фолі-
кулах чи наявністю виразок, укритих гнійними плі-
вками. Може спостерігатися незначне збільшення 
печінки та селезінки. У периферичній крові лейко-
цитоз за рахунок моноцитів, інколи виявляються 
атипові мононуклеари. Захворювання триває 7-12 
днів і, як правило, завершується повним одужан-
ням. Однак у частині випадків відбувається прогре-
сування патологічного процесу і хвороба набуває 
тяжкого, затяжного перебігу.  

Очно-залозиста форма лістеріозу трапляєть-
ся дуже рідко. Частіше це однобічний процес 
тривалістю від 1 до 3 місяців. При цій формі ліс-
теріозу спостерігається зниження гостроти зору, 
звуження очної щілини, виражений набряк повік, 
гіперемія та набряк кон’юнктиви, інфільтрація 
перехідної складки з чисельними васкуляризова-
ними фолікулами, на яких виявляються гранульо-
ми. Підщелепні та привушні лімфатичні вузли на 
боці ураження збільшені й болючі за пальпації. 
Температура тіла завжди підвищена до невисо-
ких цифр, інтоксикація невиражена. У перифери-
чній крові – лімфоцитоз та помірний моноцитоз.  

Гастроентеретичній формі лістеріозу власти-
вий гострий початок з ознобу, швидкого підви-

щення температури тіла до високих цифр, яка 
утримується впродовж 5-7 діб, болю голови, 
„ломоти” у м’язах і суглобах. За кілька годин ви-
никає нудота, яка супроводжується повторним 
блюванням, з’являється пронос. Живіт здутий, 
болючий за пальпації, переважно в правій здух-
винній ділянці. Випорожнення часті, рідкі, з домі-
шками слизу, однак значного зневоднення зазви-
чай не спостерігається. Зважаючи на подібність 
клінічного перебігу гастроентеритичної форми 
лістеріозу з іншими гострими кишковими захво-
рюваннями (ГКЗ), діагноз встановлюється виклю-
чно на підставі результатів лабораторних дослі-
джень. За даними літератури [7], збудники лістері-
озу виявляються у випорожненнях 3,1 % хворих із 
симптоматикою ГКЗ. Смертність при гастроенте-
ретичній формі лістеріозу становить більше 20 % 
оскільки досить часто спостерігається генераліза-
ція інфекційного процесу з розвитком сепсису чи 
ураженням нервової системи [20, 22]. 

Септична (тифоподібна) форма лістеріозу 
частіше починається гостро з підвищення темпе-
ратури тіла до високих цифр, повторних ознобів, 
наростаючої інтоксикації. Рідше буває поступо-
вий початок із катаральних і диспепсичних про-
явів, що є наслідком генералізації інфекційного 
процесу за ангінозно-залозистої чи гастроентери-
тичної форм лістеріозу. Характерними ознаками 
септичної форми лістеріозу є тривала, впродовж 
трьох тижнів і більше, гектична гарячка, вираже-
на інтоксикація, генералізована лімфаденопатія 
та гепатоспленомегалія. Нерідко спостерігається 
екзантема з концентрацією висипних елементів у 
вигляді плям чи еритеми навколо великих сугло-
бів. Часто розвивається гепатит з жовтяницею, 
можуть виникати полісерозити та масивні крово-
течі. У гемограмі має місце анемія, тромбоцито-
пенія та лейкоцитоз за рахунок моноцитів. Сеп-
тична форма лістеріозу досить часто ускладню-
ється розвитком інфекційно-токсичного шоку, 
ДВЗ-синдрому, гострої печінкової та гострої ди-
хальної недостатності. Летальність сягає 60 %.  

Нервова форма вважається найбільш поши-
реною формою лістеріозу. Лістеріозне ураження 
нервової системи частіше спостерігається у дітей 
віком до трьох років та дорослих старше 45-50 
років і здебільшого проявляється у вигляді менін-
гіту чи менінгоенцефаліту. За даними літератури 
[28], лістерії спричиняють від 6 до 13 % бактеріа-
льних менінгітів у дорослих.  

Лістеріозні менінгіти за клінічним перебігом 
суттєво не відрізняються від менінгітів іншої еті-
ології. Однак при лістеріозних менінгітах не зав-
жди спостерігається виражена менінгеальна сим-
птоматика, а температура тіла, в низці випадків, 
залишається нормальною або ж підвищується 
лише до субфебрильних цифр. У лікворі частіше 
превалюють нейтрофіли, хоча можливий лімфо-
цитарний чи змішаний нейтрофільно-
лімфоцитарний плеоцитоз на фоні нормального 
чи незначного підвищеного вмісту білка [9].  

За лістеріозного менінгоенцефаліту до клініки 
менінгіту додається вогнищева симптоматика ура-
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ження черепних нервів. З’являються патологічні 
рефлекси, порушується чутливість шкіри, спостері-
гається птоз повік, анізокорія, страбізм, інколи мо-
жуть виникати паралічі та психічні розлади. 

Крім головного, у літературі описані лістері-
озні ураження спинного мозку, які призводять до 
розвитку інтрамедулярних абсцесів, кіст, арахної-
дитів тощо і здебільшого проявляються у вигляді 
парезів і паралічів окремих груп м’язів, а в части-
ні випадків – у вигляді полірадикулоневриту [25].  

Загалом нервовій формі лістеріозу властивий 
тяжкий, затяжний, прогресуючий перебіг з розви-
тком тяжких ускладнень (гідроцефалії, деменції) 
та високою (до 30 %) летальністю [3, 9, 12].  

Як окрему форму, клініцисти описують лісте-
ріоз у вагітних, на яку припадає більше чверті від 
усіх випадків захворювання людей на цю недугу 
[12]. Вагітна може захворіти у будь-якому терміні 
вагітності, однак частіше хвороба виникає після 20-
го тижня гестації (у третьому триместрі) [3, 8, 13]. 
У вагітних лістеріозна інфекція здебільшого прохо-
дить без клінічної симптоматики або ж у вигляді 
легкого грипоподібного синдрому, гастроентериту 
чи хронічного пієлонефриту. Спостерігаються ко-
роткотривале підвищення температури тіла до суб-
фебрильних, рідше – до фебрильних цифр, невира-
жені інтоксикаційний та катаральний синдроми. У 
частині випадків єдиним проявом хвороби є диспе-
псичний синдром чи симптоматика запалення сечо-
видільної системи. Тяжкі форми лістеріозу у вагіт-
них трапляються рідко, як правило, за тривалої іму-
носупресії чи вираженого імунодефіциту. Характе-
рною клінічною ознакою маніфестних форм лісте-
ріозу у вагітних є швидка нормалізація температури 
тіла після переривання вагітності (строкові чи пе-
редчасні пологи, мимовільний чи штучний аборт) 
без відновлення лихоманки в подальшому [12, 13].  

Лістеріозна інфекція є однією з основних 
причин патології плода та новонародженого. За-
раження плода лістеріями може призвести до 
його антенатальної загибелі, дефектів розвитку 
чи розвитку генералізованих форм хвороби в но-
вонародженого. Загалом питома вага лістеріозної 
інфекції у структурі перинатальної смертності 
сягає 25 % [3, 12]. Характер та тяжкість акушер-
ської патології за лістеріозу залежать від шляху 
зараження та терміну гестації, на якому відбуло-
ся інфікування дитини. Зараження плода лістерія-
ми на ранніх термінах вагітності, як правило, 
призводить до мимовільного викидня, мертвона-
родження чи народження дитини з тяжкими вада-
ми розвитку (гідроцефалія, атрофія головного 
мозку тощо), які несумісні з життям. Трансплаце-
нтарна передача збудника в другій половині вагі-
тності супроводжується глибокими деструктив-
но-запальними процесами майже у всіх органах і 
системах плода. Якщо не відбувається внутріш-
ньоматкової загибелі плода, то вагітність завер-
шується народженням недоношеної дитини з 
уродженим лістеріозом. 

Уроджений лістеріоз (септико-грануле-
матозна форма) – генералізоване захворювання 

немовлят, яке є наслідком трансплацентарного, 
інтранатального, рідше постнатального інфіку-
вання в ранньому післяпологовому періоді й про-
ходить у вигляді сепсису. За різними даними, 
смертність за цієї форми лістеріозу коливається в 
межах від 20 до 50 % [3, 18].  

За трансплацентарного інфікування клінічні 
ознаки лістеріозу в немовляти з’являються рано, 
у перші години, рідше через 1-2 дні після наро-
дження. Раптово підвищується температура тіла, 
з’являються задуха, диспное, ціаноз, судоми, 
блювання, слизисті випорожнення, папульозний 
чи папульозно-геморагічний висип, менінгеальні 
симптоми. Частіше такі діти помирають. 

У немовлят, які інфікувалися при пологах, 
клінічна симптоматика лістеріозу здебільшого з’яв-
ляється після 7-ї доби життя. Хвороба починається 
з грипоподібного синдрому (підвищення темпера-
тури тіла, кашель, нежить тощо) з розвитком у по-
дальшому дрібновогнищевої бронхопневмонії, іно-
ді гнійного плевриту. Одночасно виникають диспе-
псичні розлади, збільшується печінка, рідше селезі-
нка. Нерідко спостерігається розеольозно-
папульозний чи плямистий висип та жовтяниця. З 
прогресуванням хвороби з’являється менінгеальна 
симптоматика, виникають судоми та паралічі. Про-
гноз щодо життя несприятливий, більшість немов-
лят, інфікованих лістеріями в пологах, помирає. У 
15-20 % дітей, які виживають, залишаються стійкі 
морфофункціональні розлади з боку периферичної 
та центральної нервової систем. 

У частині випадків клінічна симптоматика 
лістеріозу з’являється через 10-12 днів після на-
родження дитини. Захворювання проходить у 
вигляді менінгіту з летальністю до 25 %. Такий 
перебіг лістеріозу властивий внутрішньолікарня-
ним спалахам цієї інфекції у пологових будинках 
[11, 18], що свідчить про інфікування дитини в 
післяпологовому періоді.  

Специфічна діагностика. Лістеріоз, зважа-
ючи на особливості свого поширення та полімор-
фізм клінічної симптоматики, відноситься до за-
хворювань, діагностика яких неможлива без про-
ведення специфічних лабораторних досліджень. 
Лабораторне обстеження на лістеріоз доцільно 
проводити хворим на кріптогенний сепсис, паціє-
нтам із скомпрометованою імунною системою 
(хворим на ангіну, гнійний менінгіт нез’ясованої 
етіології, гострі кишкові захворювання), вагітним 
із грипоподібним синдромом, тонзилітом, кишко-
вими розладами, а також у випадках мимовільно-
го викидня, внутрішньоматкової смерті плода, 
передчасних пологів. Ці дослідження мають бути 
обов’язковими при спалахах гострих кишкових 
інфекцій нез’ясованої етіології, народження ди-
тини з тяжкими вадами розвитку, клінічною сим-
птоматикою генералізованого інфекційного за-
хворювання чи розвитком сепсису в немовляти в 
перші два тижні життя.  

Для специфічної діагностики лістеріозу мо-
жуть використовуватися різні методи лабораторних 
досліджень: мікроскопічний, бактеріологічний, 
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біологічний, серологічний. На практиці частіше 
використовується бактеріологічний метод, який є 
«золотим стандартом» підтвердження діагнозу. 
Залежно від клінічної форми лістеріозу, яка підо-
зрюється у хворого, матеріалом для бактеріологіч-
них досліджень може бути кров, ліквор, змиви із 
рото- та носоглотки, виділення з кон’юнктиви, ви-
порожнення, амніотична рідина, плацента. Бактері-
ологічному дослідженню також підлягають продук-
ти харчування, які могли бути фактором передачі 
збудника. Найлегше лістерій виділити із стериль-
них біологічних субстратів (крові, ліквору та амніо-
тичної рідини), оскільки в чистій культурі вони 
добре ростуть на простих живильних середовищах, 
особливо з підвищеним вмістом амінного азоту, 
додаванням нативного білка тваринного походжен-
ня, глюкози, вітамінів групи В [5]. Значно важче 
виділити лістерій із субстратів, які містять мікробні 
асоціації (змиви із рото- та носоглотки, гнійний 
вміст кон’юнктиви, випорожнення). Бактеріологічні 
дослідження цих субстратів необхідно проводити в 
кілька етапів з використанням спеціальних селекти-
вних та диференційно-діагностичних живильних 
середовищ. 

За інформативністю та достовірністю ре-
зультатів бактеріологічним дослідженням не по-
ступається біологічний метод специфічної діаг-
ностики лістеріозу, який передбачає зараження 
матеріалом від хворих імуносупресованих корти-
зоном мишей з наступним виділенням збудника 
із біологічних рідин та органів тварини. Однак 
цей метод є затратним і трудомістким і на прак-
тиці застосовується рідко.  

Використання інших методів специфічної діаг-
ностики лістеріозу обмежене, зважаючи на їх неви-
соку чутливість чи низьку специфічність. Бактеріос-
копічні методи (метод світлової та люмінесцентної 
мікроскопії) можуть бути використані для виявлення 
та ідентифікації лістерій лише в стерильних біологі-
чних субстратах. Методом світлової мікроскопії 
дуже важко виявити та ідентифікувати лістерій у 
матеріалі, який містить мікробні асоціації, а метод 
люмінесцентної мікроскопії (РІФ) при дослідженні 
такого матеріалу дає велику кількість хибнопозитив-
них результатів. Суттєвим недоліком серологічних 
досліджень (РА, РНГА, РЗК, ІФА), так само як і лю-
мінесцентної мікроскопії, є невисока достовірність 
результатів внаслідок антигенної спорідненості ліс-
терій із стрептококами, коринебактеріями, синегній-
ною паличкою та іншими мікроорганізмами [18]. 

Лікування. Тактика ведення та обсяг лікува-
льних заходів при лістеріозі визначається клініч-
ною формою та тяжкістю перебігу цієї недуги. За 
легкого чи середньотяжкого перебігу залозистих 
форм лікування можна проводити амбулаторно. 
Хворі на інші форми лістеріозу підлягають ста-
ціонарному лікуванню, за тяжкого перебігу – у 
відділеннях реанімації та інтенсивної терапії.  

Етіотропне лікування лістеріозу має бути 
розпочате якомога раніше після виявлення хворо-
би. До препаратів першого ряду етіотропної тера-
пії відносяться антибіотики групи тетрацикліну, 

макроліди, аміноглікозиди та напівсинтетичні 
захищені і незахищені пеніциліни. Препаратами 
другого ряду є ванкоміцин та антибіотики групи 
фторхінолонів третього покоління. Для лікування 
залозистих та гастроентеретичної форми викори-
стовуються тетрациклін, доксициклін, еритромі-
цин, ампіцилін, амоксицилін у середніх терапев-
тичних дозах. Курс лікування триває весь гаряч-
ковий період та 3-5 днів нормальної температури 
тіла. За тяжких форм хвороби (септична, нерво-
ва) та лістеріозі новонароджених застосовують 
комбінацію амоксиклаву (аугментину) з гентамі-
цином чи амікацином до 2-3-го тижня нормаль-
ної температури. Вагітним, зважаючи на терато-
генну дію тетрациклінів та аміноглікозидів, при-
значаються напівсинтетичні пенціциліни як мо-
нотерапія чи в комбінації з макролідами. Етіотро-
пне лікування лістеріозу під час вагітності є обо-
в’язковим і проводиться незалежно від форми, 
тяжкості перебігу хвороби та терміну гестації.  

За клінічними показами хворим на лістеріоз 
проводиться пероральна чи парентеральна дезін-
токсикація. Всім хворим призначають імуности-
мулятори, індуктори інтерферону, десенсибілізу-
ючі засоби. У тяжких випадках, зокрема при ме-
нінгітах, менінгоенцефалітах, септичному шоку 
призначають глюкокортикостероїди. Крім цього, 
одним із елементів терапії лістеріозу є лікування 
основної хвороби чи патологічного стану, на фо-
ні яких розвинулася ця недуга. 

Профілактика. Специфічних методів профі-
лактики лістеріозу не розроблено. Неспецифічна 
профілактика базується на проведенні комплексу 
санітарно-ветеринарних, санітарно-гігієнічних та 
санітарно-просвітніх заходів. Крім цього, у по-
рядку державного санітарно-епідеміологічного 
нагляду за якістю та безпекою продукції при її 
виробництві, зберіганні, транспортуванні і реалі-
зації, здійснюється лабораторний контроль за 
продуктами харчування. Бактеріологічному конт-
ролю та знезараженню також підлягає вода шахт-
них колодязів й інших вододжерел автономного 
водопостачання. 
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ЛИСТЕРИОЗ – МАЛОИЗВЕСТНАЯ ОПОРТУНИСТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ 

Ю.О. Рандюк, В.Д. Москалюк, А.М. Сокол, А.С. Сидорчук 
Резюме. В статье изложены этиопатогенетические и клинико-эпидемиологические аспекты листериоза с уче-

том последних достижений медицинской науки. Проанализированы современные подходы к диагностике, лечению 
и профилактике этой инфекции.  
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LISTERIOSIS - A LITTLE-KNOWN OPPORTUNISTIC INFECTION 
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Abstract. The paper deals with the etiopathogenetic, clinical and epidemiological aspects of listeriosis with due re-

gard for the latest advances in medical science. Current approaches to the diagnosis, treatment and prevention of this 
infection have been analysed. 
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ОСТЕОПОРОЗ: ЩО ПОТРІБНО ЗНАТИ ЛІКАРЮ-ПРАКТИКУ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Комунальна міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги, м. Львів 

Резюме. У статті представлено сучасний погляд 
на поширеність, діагностику, профілактику та лікуван-
ня остеопорозу. 

Ключові слова: остеопороз, мінеральна щільність 
кісткової тканини, остеопоротичні переломи, фактори 
ризику, лікування. 

Остеопороз – системне захворювання скеле-
та, яке характеризується зменшенням кісткової 
маси тканини, порушенням мікроархітектоніки 
кістки, що призводить до підвищення крихкості 
кісток і збільшення ризику переломів. За останні 
десятиріччя проблема остеопорозу набула особ-
ливої актуальності внаслідок двох, тісно пов’яза-
них між собою демографічних процесів: різкого 
збільшення в популяції людей літнього віку та 
відповідно кількості жінок у постменопаузально-
му періоді [14]. 

Остеопороз виявляється приблизно у 6 % 
чоловіків і 21 % жінок віком 50-84 роки. Сумар-
ний ризик остеопоротичних переломів у жінок 
віком 50 років становить 39,7%, у чоловіків – 
13,1%. У США остеопороз призводить до 250 
тис. переломів стегнової кістки, 250 тис. перело-
мів передпліччя й 700-750 тис. вертебральних 
переломів щорічно. Летальність внаслідок ускла-
днень, зумовлених остеопоротичними перелома-
ми, у популяції жінок європеоїдної раси віком 50 
років і старше становить 2,8 % [16].  

На думку експертів ВООЗ, остеопороз посі-
дає четверте місце за поширеністю після серцево-
судинних, онкологічних і ендокринних захворю-
вань [9, 20]. Поширеність остеопорозу серед до-
рослого населення України сьогодні становить 
для жінок 20-39 %, для чоловіків 9-23 % (залежно 
від регіону проживання), з високим ризиком ви-
никнення переломів до 10,7 % [11]. За даними 
двохенергетичної рентгенівської денситометрії в 
11 % жінок української популяції виявляється 
остеопороз на рівні шийки стегнової кістки, у 20 
та 24 % відповідно в ділянці хребта та передпліч-
чя. Мінеральна щільність кісткової тканини на 
рівні хребта в жінок віком 50-59 років українсь-
кої популяції є нижчою порівняно з референтни-
ми вибірками жінок США, що можна пояснити 
недостатньою профілактикою втрати кісткової 
тканини в українських жінок у пре- та постмено-
паузальному періоді [22].  

Основною відмінністю остеопорозу від ін-
ших захворювань опорно-рухового апарату є 
практично повна відсутність клінічних проявів до 
виникнення переломів, у зв’язку з цим остеопо-
роз визначають як тиху або «невидиму» епідемію 
[13]. Скарги хворих мають загальний характер, їх 
важко відрізнити від загальної втоми. Основними 
клінічними проявами остеопорозу є загальна сла-

бкість, підвищена втомлюваність, паравертебра-
льні болі. Непрямими ознаками можуть бути по-
силення кіфозу, сколіотичні викривлення хребта, 
порушення ходи.  

Збільшення поширення остеопорозу, поглиб-
лення знань механізмів його розвитку та перебі-
гу, а також розробка ефективних методів лікуван-
ня зумовлюють необхідність підвищення вимог 
до моніторингу хворих із цією патологією [16]. 
Визначення мінеральної щільності кісткової тка-
нини (МЩКТ) з допомогою кісткової денситоме-
трії використовується як основний показник для 
визначення ризику переломів у пацієнтів. Часто-
та переломів та ризик виникнення нових перело-
мів вище в тих осіб, у яких МЩКТ знижена в 
будь-якому віці. Зниження МЩКТ у проксималь-
ному відділі стегна є найкращим предиктором 
перелому шийки стегна, а також предиктором 
переломів в інших ділянках [17]. За даними бага-
тьох перехресних проспективних популяційних 
досліджень ризик виникнення переломів зростає 
від 1,5 до 3 разів при зниженні МЩКТ на кожне 
стандартне відхилення. 

Міжнародним фондом остеопорозу розроб-
лено і рекомендовано наступні діагностичні кри-
терії для інтерпретації вимірювань МЩКТ, які 
базуються на даних показників МЩКТ шийки 
стегнової кістки в жінок віком 20-29 років: 
1. Нормальний: значення МЩКТ відрізняється 

від стандартних (референтних) середніх зна-
чень цього показника в молодих жінок на 
одне (або більше) стандартне відхилення (Т-
показник ≥ - 1SD). 

2. Знижена кісткова маса (остеопенія): значен-
ня МЩКТ нижче стандартних (референтних) 
середніх значень цього показника в молодих 
жінок більш ніж на 1 SD, але менше -2,5 SD 
(Т-показник < -1 SD, але > -2,5 SD). 

3. Остеопороз: значення МЩКТ нижче станда-
ртних (референтних) середніх значень цього 
показника в молодих жінок на -2,5 SD (або 
більше) (Т-показник ≤ -2,5 SD). 

4. Тяжка форма остеопорозу: значення МЩКТ 
нижче стандартних (референтних) середніх 
значень цього показника в молодих дорос-
лих жінок на -2,5 SD (або більше) за наявно-
сті одного чи більше переломів. 
Спосіб життя відіграє важливу роль у розви-

тку остеопорозу. Так, низька фізична активність, 
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недостатнє перебування на сонці, особливості 
харчування (недостатнє споживання кальцію, 
дефіцит вітаміну D, мікроелементів, не контро-
льоване повторне використання дієт для схуднен-
ня, нервова анорексія), куріння і зловживання 
алкоголем є факторами ризику виникнення ос-
теопорозу. Окрім цього, на розвиток остеопорозу 
впливають вік, стать, низький індекс маси тіла, 
наявність в анамнезі переломів внаслідок остео-
порозу, генетичні чинники, тривалий прийом 
лікарських препаратів (глюкокортикоїди). Поєд-
нання в одного пацієнта декількох факторів ризи-
ку виникнення остеопорозу і переломів має куму-
лятивний ефект, при збільшені їх числа ризик 
розвитку захворювання зростає [5, 10, 11, 16]. 
Причинами вторинного остеопорозу є захворю-
вання ендокринної системи, ревматичні захворю-
вання, захворювання органів травлення, захворю-
вання нирок, крові, хронічні обструктивні захво-
рювання легень [6, 10, 11, 16] . 

Міжнародна організація остеопорозу (IOF, 
2006) для скринінгу пацієнтів пропонує викорис-
товувати однохвилинний тест для оцінки факто-
рів ризику остеопорозу. У 2008 р. створено роз-
ширений 1-хвилинний тест. 

Згідно з результатами досліджень, проведе-
них в Україні, використання однохвилинного 
тесту дає можливість виявляти пацієнтів зі струк-
турно-функціональними порушеннями кісткової 
тканини. Серед питань тесту найвищу вірогідну 
інформативність мають: 1. Чи мав хтось з Ваших 
родичів діагноз остеопороз чи перелом стегнової 
кістки (шийки стегнової кістки) після мінімаль-
ного (незначного) удару чи падіння?; 2. Чи був у 
Вас перелом кісток після мінімального 
(незначного) удару чи падіння?; 3. Чи приймаєте 
Ви кортикостероїди (кортизон, преднізолон та 
ін. ) понад три місяці?; 4. (Чи зменшився Ваш 
зріст більше ніж на 3 см? [13]. 

При діагностиці остеопорозу в усіх хворих 
незалежно від наявності переломів, зумовлених 
втратою кісткової тканини, використовують один 
підхід. Обсяг клінічного та лабораторного обсте-
ження залежить від тяжкості захворювання, віку 
хворого та наявності чи відсутності переломів 
хребців. 

Мета збору анамнезу, об’єктивного обсте-
ження та лабораторних аналізів: 
− виключити наявність захворювань та патоло-

гічних станів, що нагадують остеопороз 
(остеомаляція, мієломна хвороба); 

− виявити всі випадки остеопорозу та фактори, 
що призвели до нього; 

− оцінити ступінь тяжкості остеопорозу для 
визначення прогнозу, тобто визначити ризик 
зумовлених ним переломів; 

− вибрати найбільш доцільне лікування; 
− визначити показники для подальшого моніто-

рингу. 
У діагностиці остеопорозу провідне місце 

посідають інструментальні променеві досліджен-
ня. Для кількісної оцінки МЩКТ використову-

ють двохенергетичну рентгенівську абсорбціоме-
трію, одно- та двофотонну рентгенівську денси-
тометрію, кількісну комп’ютерну томографію, 
ультразвукову денситометрію. Лабораторні об-
стеження: клінічний аналіз крові, ШОЕ, кальцій, 
альбумін, креатинін, фосфати, лужна фосфатаза, 
трансамінази у сироватці крові [16]. 

Первинна профілактика остеопорозу скеро-
вана на створення і підтримку міцності скелета в 
різні періоди життя людини, особливо в період 
інтенсивного росту і формування піку кісткової 
маси, під час вагітності і вигодовування дітей 
грудним молоком, а також у пре- та постменопа-
узальному періоді. Вторинна профілактика ске-
рована на запобігання переломам при вже наяв-
ному остеопорозі [2, 17].  

Профілактику втрат кісткової маси необхід-
но проводити шляхом пропаганди здорового спо-
собу життя і фармакотерапії. Для запобігання 
первинному остеопорозу необхідно дотримувати-
ся принципів раціонального харчування, ведення 
здорового способу життя, регулярного перебу-
вання на сонці, зменшення вживання алкоголю і 
відмова від куріння [11, 15, 16, 17].  

Фармакологічне лікування остеопорозу дов-
готривале, спрямоване на ефективне зниження 
ризику переломів. В Україні на сьогодні зареєст-
ровані стронцію ранелат та бісфосфонати 
(алендронат, ібандронат, ризедронат, золедро-
нат), які в Європі належать до основної групи, та 
кальцитонін і замісна гормональна терапія, які 
класифікуються як інші [3, 4, 7, 12, 16].  

Стронцію ранелат складається з двох атомів 
стабільного стронцію і молекули ранелової кисло-
ти та використовується для лікування постменопа-
узального остеопорозу й зниження ризику перело-
мів хребців та стегнової кістки. Він зменшує інте-
нсивність резорбції кісткової тканини й одночасно 
стимулює формування, впливаючи на обидва про-
цеси ремоделювання. В.Н. Коваленко та ін. вказу-
ють, що дані літератури і результати власних до-
сліджень свідчать про те, що застосування строн-
цію ранелату (Бівалоса) в лікуванні жінок з остео-
порозом у період постменопаузи призводить до 
зниження вираженості вертебрального больового 
синдрому, покращення самопочуття, покращення 
рухової активності, прирості МЩКТ і ефективно-
му захисту від переломів [7, 23, 24].  

Бісфосфонати – стабільні аналоги пірофос-
фату – характеризуються наявністю зв’язків Р-С-
Р. Вони є сильними інгібіторами резорбції кістко-
вої тканини за рахунок зменшення кількості ос-
теокластів шляхом підвищення її апоптозу. 

Найбільш поширеними бісфосфонатами у 
світі є алендронат, ризедронат та золедронат. 
Найбільш виражений антирезорбтивний потенці-
ал має золендронова кислота, що представлена в 
Україні препаратом «Акласта» («Новартіс Фар-
ма»). У результаті проведеного експерименталь-
ного дослідження продемонстровано, що уведен-
ня препарату «Акласта» у молодих щурів-самок 
із посткастраційним остеопорозом і транскорти-
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кальним дірчастим дефектом призводить до віро-
гідного покращення показників мінеральної 
щільності та насиченості кісткової тканини, не 
порушує процесу репаративної регенерації та 
сприяє формуванню повноцінного кісткового 
регенерату на ділянках компактної та губчастої 
кісток [3, 4]. 

Кальцитонін – ендогенний поліпептидний 
гормон, який пригнічує резорбцію кісткової тка-
нини остеокластами. Кальцитонін, виділений із 
риб родини лососевих, у 40-50 разів активніший 
за людський, у зв’язку з чим у більшості дослі-
джень використовують кальцитонін лосося [17, 
19]. Для лікування використовують ін’єкції пре-
парату або спрей для інтраназального уведення. 

Кальцитонін помірно підвищує МЩКТ попе-
рекових хребців та кісток передпліччя, знижує 
ризик виникнення переломів хребців [19], проте 
вираженість цього впливу залишається сумнівною. 
Необхідність повторних ін’єкцій та висока вар-
тість назальної форми стають на заваді тривалому 
застосуванні кальцитоніну як лікарського засобу 
першої лінії для лікування остеопорозу [16]. 

Естрогени гальмують підвищення метаболіз-
му кісткової тканини, яке було спричинене мено-
паузою та запобігають втраті кісткової маси 
усього скелета незалежно від віку і тривалості 
лікування. Проте за результатами дослідження 
Національного інституту здоров’я США показа-
но, що ризики, які виникають при тривалій заміс-
ній гормональній терапії, перевищують користь 
від неї. 

Специфічною антиостеопоротичною терапією 
є застосування альфакальцидолу (Альфа-Д3-Тева). 
Альфакальцидол перешкоджає втраті кісткової 
маси, ліквідовує мальабсорбцію кальцію і блокує 
протизапальні цитокіни, які забезпечують резорб-
цію кістки. Різноманітні клінічні дослідження де-
монструють, що альфакальцидол сприяє сповіль-
ненню втрати кісткової маси, яка зумовлена вико-
ристанням кортикостероїдів чи в постменопауза-
льному періоді. Завдяки імуномоделюючим влас-
тивостям його можна застосовувати для профілак-
тики остеопорозу, який розвивається внаслідок 
трансплантації органів, втраті кісткової маси при 
ревматоїдному артриті [1, 8, 18, 21].  

Під час медикаментозної профілактики ос-
теопорозу і остеопоротичних переломів необхід-
ний моніторинг ефекту від терапії. Ефект оціню-
ють за змінами рівня біохімічних маркерів та 
динаміці МЩКТ. 

Успіх у профілактиці остеопорозу може бути 
досягнутий, якщо буде проводитися своєчасна 
ідентифікація осіб з підвищеним ризиком розвит-
ку остеопорозу. Покращення харчування, зміна 
способу життя, призначення профілактичного 
лікування для тих, хто відноситься до групи ри-
зику зможуть запобігти розвитку епідемії остео-
порозу в Україні. 
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OPERATIVE SURGERY OF THE ESOPHAGOGASTRIC JUNCTION 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Abstract. A bibliographical review of the research 
presents the principal modern surgical operations which are 
performed for various pathology of the esophagogastric 
junction. A conclusion has been arrived at about the ab-

sence of the adequate operative techniques which wouldn’t 
bring about side effects. 

Key words: esophagogastric junction, surgical pa-
thology, operative surgery. 

Despite significant advances in the development 
of the technique of overlapping esophagogastric an-
astomosis (EGA), the postoperative mortality is still 
high (25 %), the incompetence of EGA is 55-70 % of 
the total number of complications and the mortality 
rate from esophagogastric bleeding makes up 22-84 
% [5, 2, 17, 13, 19]. 

Surgical operations in the area of the 
esophagogastric junction (EGJ) may be divided into 
4 groups: 1) subdiaphragmatic operations 
(gastrocardiopexy, the recovery of the angle of His, 
fundoplication,  esophagocardiomyopathy, 
esophagogastric anastomosis), 2) operations on the 
esophageal hiatus of the diaphragm (hiatoplasty) 3) 

supradiaphragmatic operations (for esophageal 
atresia), 4) combined operations. 

Subdiaphragmatic surgery is performed in case 
of reflux-esophagitis, esophageal achalasia, peptic 
esophageal strictures, ulcer, dysphagia, cancer of the 
cardia and abdominal esophagus. When performing 
operations on the abdominal part of the esophagus 
and the cardial part of the stomach, the esophagus is 
mobilized up to 5-7cm by dissecting the 
esophagodiaphragmatic and gastrophrenic ligaments 
with subsequent denervation. However, this can lead 
to the onset of hiatal hernias, a dysfunction of the 
obturative function of the esophagogastric sphincter 
(EGS) [1, 3, 9, 26, 21]. 
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Operative interventions on the esophageal hiatus 
of the diaphragm (hiatoplasty) are performed in case of 
axial diaphragmatic hernia. During the intervention the 
commissures in the hernial sac are disconnected, the 
defect between the crura of the diaphragm is removed 
and the median arcuate ligament is strengthened. The 
most successful ones are Herrington’s and Ellison’s 
methods [6, 7, 9, 14, 16, 20, 33]. 

Supradiaphragmatic interventions are per-
formed for reflux-esophagitis, esophageal strictures, 
ulcers, dysphagias. Combined surgery is performed 
in case of cancer of the abdominal portion of the 
esophagus and the cardiac part of the stomach, re-
flux-esophagites, hiatal hernias [8, 24, 25]. 

One of the modes of treating ulcers, tumors of 
the cardiac portion of the stomach, reflux-
esophagites, and esophageal strictures is fundoplasty 
proposed by R. Nissen in 1956. After mobilizing the 
abdominal portion of the esophagus and the lesser 
curvature of the stomach in the region of the cardia 
the anterior and posterior walls of the fundus of the 
stomach are sutured in front of the esophagus. 
Thereby a mechanical valve is created to prevent 
pathologic esophagogastric reflux (EGR). It has been 
corroborated that Nissen’s fundoplication increases 
the basal tonus of the lower esophageal sphincter and 
creates the final pressure during relaxation, prevent-
ing EGR [4, 24, 30]. 

Nissen’s fundoplication along with advantages 
can lead to various complications that arise in the 
postoperative period. Early complications include 
necrosis of the fundus of the stomach, which is used 
for plasty, with a subsequent formation of a gastric 
fistula. The syndrome of a cardia hyperfunction de-
scribed by H. Willaheger also referes to similar com-
plications. Clinically, it is manifested by a sensation 
of pressure and pain in the infrascapular region, es-
pecially after food intake. An X-ray examination 
shows an increased gastric air bubble, which often 
(10-20%) compresses the part of the esophagus, 
wrapped by the stomach cuff. If the distal portion of 
the esophagus and the stomach fundus "glide" rela-
tive to the intact "cuff", there arises the “telescope” 
phenomenon due to the eruption of stitches on the 
esophagus in case of fundoplication. A consequence 
of Laterjet’s nerve damage during the mobilization 
of the cardial part of the stomach is the syndrome of 
gastric denervation. Late complications of fundopli-
cation include gastric ulcers (2,2 %), esophageal 
hiatus hernias (3,7 %) [10, 15, 18]. 

To avoid complications, arising after Nissen’s 
fundoplication method, scientists have developed 
many modifications. I.P. Angelchik suggested using a 
papilla-like round prosthesis that is placed around the 
EGJ. This operation enables to preserve the innerva-
tion of the abdominal part of the esophagus, the car-
diac part of the stomach and the ligamentous appara-
tus of the EGJ, however, it is inferior to Nissen’s pro-
cedure as far as clinical results are concerned. Tupe’s 
technique envisages a fixation of the stomach wall to 
the posterior wall of the esophagus. Dore suggested 
closing the anterior wall of the esophagus, Belsi- to 

fix part of the gastric fundus in front of the distal 
esophagus by two rows of mattress sutures [29, 34]. 

B.Y. Myroshnykov and others [11] have re-
ported that the esophagus has a clearly segmental 
type of the blood supply. EGJ is supplied by two 
basic arteries: the inferior esophageal (IEA) and the 
left gastric (LGA) arteries. By ligating both arteries a 
significant area of insufficient blood circulation is 
created. By ligating the IEA the blood supply of the 
lower one third part of the esophagus is disturbed. It 
is believed that it is better to apply anastomosis at the 
level of the abdominal part of the esophagus, since 
this area of the organ has a considerable reserve of 
the blood supply formed by two principal arteries: 
IEA and LGA. At the same time, this is possible, 
when the abdominal portion of the esophagus is 
more than 3 cm in length. As it is known, its length 
ranges from 0.5 to 8 cm [10], which depends on the 
stature and age of a person, and the degree of mobil-
ity of the human esophagus in the diaphragmatic 
hiatus. According to the findings of M.M. Parshyn 
[14] F.F. Saks [10], the abdominal part of the 
esophagus is not detected in neonates. 

V.P. Kleschevnykova, S.N. Potakhyn [22] have 
proposed a new efficient surgical method for ulcer of 
the cardial part-tubular resection of the stomach with 
the formation of lateral antireflux esophagofundo-
anastomosis. This opertion prevents the development 
of complications, that are inherent in Nissen’s fun-
doplication. 

V.V. Sumyn and others [23] claim that the anti-
reflux operation, changing the angle of the conflu-
ence of the esophagus into the stomach and lower 
esophagus partial fundoplication contribute to better 
remote results than Nissen’s surgery. 

In case of cancer, of the cardiac part of the 
stomach B.I. Myroshnykov and others [11] devel-
oped a method for the formation of gastric graft 
esophagoplasty. It is based on a resection of the car-
diac portion of the stomach with the preservation of 
the transverse branch of the LGA. 

Some authors consider it advisable to apply 
anastomosis with the greater curvature of the stom-
ach. Such antireflux EGA has been offered by V.Y. 
Bulynyn, Y.A. Parhysenko [1], the essence of which 
consist in a circular coverage of anastomosis by the 
segment of the greater curvature, which enables to 
preserve a sufficient capacity of the stomach. How-
ever, the application of this method is limited by a 
small size of the stomach and a necessity of a lesser 
curvature resection. 

Esophagogastric anastomosis is applied both 
manually and hardware-controlled. In recent years, it 
has been found that fewer complications occur after 
a manual anastomosis. It has also been proved that 
one-stage esophagogastroplasty, in case of a great 
mobilization of the stomach, prevents the develop-
ment of thromboembolic complications and respira-
tory disorders and this significantly reduces the mor-
tality rate from 33,3 to 13,3 % [3, 20, 31]. 

In case of cancer of the cardiac part subtotal 
gastric resection isn’t the operation of choice. Some 
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surgeons [9, 19] use it, because they consider proxi-
mal gastric resection insufficiently radical, others 
[28] believe that reflux-esophagitis and the incompe-
tence of sutures with it arise more often than with 
gastrectomy. In case of proximal gastrectomy E.G. 
Tseleyman [24] proposed a method of splitting the 
plastic EGA. As a result, complications arise a little 
less often.  

In recent years, pediatric surgeons have used the 
fundoplication method of Nissen-Kanshyn in the 
treatment of reflux-esophagitis and hiatal hernia. A 
number of pediatric surgeons [17, 30] believe that 
Tal’s method is the most important technique of a 
surgical correction of reflux-esophagitis in children’s 
fundoplication. 

According to A.F. Chernousova, A.L. 
Shestakova [27], the most optimal surgery for reflux-
esophagitis in adults is Nissen’s fundoplication in the 
modification of the Russian National Center of Sur-
gery in combination (in case of need) with selective 
proximal vagotomy. 

Thus, an analysis of the literature data, concern-
ing surgical interventions in the area of esophagogas-
tric junction is indicative of the absence of adequate 
methods that would fully satisfy the surgeons, would 
be safe and wouldn’t give any side effects. A com-
prehensive study of surgical anatomy of the 
esophagogastric junction will solve this problem. 
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ОПЕРАТИВНАЯ ХИРУРГИЯ ПИЩЕВОДНО-ЖЕЛУДОЧНОГО ПЕРЕХОДА 

Ю.В. Товкач  
Резюме. В литературном исследовании приведены основные современные хирургические операции, которые 

выполняются по поводу разнообразной патологии пищеводно-желудочного перехода. Сделан вывод об отсутствии 
адекватных операционных приемов, которые бы не давали побочных эффектов. 

Ключевые слова: пищеводно-желудочный переход, хирургическая патология, оперативная хирургия. 

ОПЕРАТИВНА ХІРУРГІЯ СТРАВОХІДНО-ШЛУНКОВОГО ПЕРЕХОДУ 

Ю.В. Товкач  
Резюме. У літературному дослідженні наведені основні сучасні хірургічні операції, які виконуються з приво-

ду різноманітної патології стравохідно-шлункового переходу. Зроблено висновок про відсутність адекватних опе-
ративних прийомів, які б не давали побічних ефектів. 

Ключові слова: стравохідно-шлунковий перехід, хірургічна патологія, оперативна хірургія. 
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К.В. Ферфецька, О.І. Федів  

РОЛЬ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ В РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОГО  
ПАНКРЕАТИТУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Бібліографічний огляд присвячений су-
часним уявленням про патогенез хронічного панкреати-
ту, поєднаного з метаболічним синдромом, знання та 
узагальнення яких є необхідним компонентом для 
етіопатогенетичного лікування даної патології. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, мета-
болічний синдром, ендотеліальна дисфункція, 
ожиріння, інсулінорезистентність, неалкогольна жиро-
ва хвороба підшлункової залози. 

Хронічний панкреатит (ХП) посідає одне з 
провідних місць серед низки сучасних захво-
рювань органів системи травлення. За останні 30 
років у світі відмічене більш ніж двократне 
зростання захворюваності на ХП. В Україні 
темпи росту частоти патології підшлункової 
залози (ПЗ) є найвищими серед показників усіх 
захворювань системи травлення. Захворювання 
діагностується у 6-8 % гастроентерологічних 
хворих. Особливістю хронічного панкреатиту є 
його схильність до поєднання з іншими захворю-

ваннями [3, 12]. Роботи деяких авторів [15, 16]
свідчать про те, що в 70-90 % захворювання 
органів травлення поєднуються між собою, а з 
віком – із захворюваннями інших органів та 
систем. 

Особливу увагу гастроентерологів привертає 
поєднання ХП з метаболічним синдромом (МС). 
МС названий експертами Всесвітньої організації 
охорони здоров’я пандемією XXI століття. 
Поширеність МС у популяції становить 30-50 % 
[21]. Поєднання ХП із МС є однією з найбільш 
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важливих проблем внутрішньої медицини. Це 
висуває нові вимоги до надання медичної 
допомоги, оскільки зусилля дослідників 
традиційно зосереджуються на окремих 
нозологічних одиницях. Слід враховувати, що 
основна функціональна діяльність із забезпе-
чення вуглеводного і жирового обмінів, що є 
визначальними у формуванні МС, припадає на 
печінку і ПЗ. Вони відіграють ключову роль у 
розвитку інсулінорезистентності та дисліпідемії, 
які вважаються пусковими факторами МС. 

ХП – повільно прогресуюче запальне 
захворювання ПЗ, яке характеризується фокаль-
ними некрозами в поєднанні з фіброзом та 
призводить до прогресуючого зниження екзо-та 
ендокринної функції органа (навіть після 
припинення дії етіологічного фактору) [10]. 

Завдяки поєднанню зовнішньосекреторної й 
ендокринної функцій ПЗ бере участь у багатьох 
фізіологічних процесах. Унікальність ПЗ 
зумовлена тим, що вона виробляє низку гормонів 
діаметрально протилежної дії, які тісно 
взаємодіють між собою, утримуючи гомеостаз у 
стані динамічної рівноваги. Однак ПЗ не лише 
впливає на гомеостаз усього організму та роботу 
суміжних органів, а й сама залежить від їх 
функціонування [9, 14]. 

Саме тому ХП є ключовою ланкою в генезі 
багатьох поєднаних захворювань, типовим 
прикладом яких може бути його взаємозв’язок із 
МС. МС – це комплекс метаболічних, гормональ-
них та клінічних порушень, що є факторами ви-
сокого ризику розвитку серцево-судинних захво-
рювань, в основі яких лежить інсуліно-
резистентність (ІР) і компенсаторна гіпер-
глікемія. Близько 15 % всіх людей віком від 40 до 
75 років страждають на ХП у поєднанні з МС 
(порушення толерантності до глюкози або цукро-
вий діабет 2-го типу, абдомінальний тип 
ожиріння, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія, 
гіперурикемія, мікроальбумінурія) [3, 7]. 

Первинним дефектом, що лежить в основі 
розвитку ІР, є дисфункція ендотеліальних клітин 
судин. Ендотелій судин є гормонально активною 
тканиною, що умовно називають найбільшою 
«ендокринною залозою» людини. Унікальне роз-
ташування клітин ендотелію на межі циркулюю-
чої крові та тканин робить їх найбільш уразливи-
ми до різноманітних патогенних факторів систе-
много та тканинного кровотоку. Саме ці клітини 
першими стикаються з реактивними вільними 
радикалами, окисненими ліпопротеїнами низької 
щільності (ЛПНЩ), гіперхолестеролемією, висо-
ким гідростатичним тиском усередині судин (при 
артеріальній гіпертензії (АГ), гіперглікемією при 
цукровому діабеті (ЦД).Усі ці чинники призво-
дять до дисфункції ендотелію та до прискореного 
розвитку ангіопатій та атеросклерозу [16]. 

Модератором усіх функцій ендотелію є ок-
сид азоту(NO). Ця нестабільна молекула(T1/2-1-
2с) бере участь у регуляції транспорту, згортан-
ня, адгезії лейкоцитів,ремоделюванні судин, а 
також в ендотелійзалежній дилатації [11]. 

Радикал NO утворюється в організмі людини 
із амінокислоти аргініну в результаті реакції, що 
каталізується NO-синтазою: 

L-arginin+NADPH2+O2→NO+L-citrullin. 
NO-синтаза – це єдиний із відомих фермен-

тів, що має п’ять ко-факторів. У результаті систе-
ма генерації NO є найбільш чутливою системою, 
що реагує на зміни, які відбуваються в організмі 
[17]. 

Ендотеліальна дисфункція найбільш вираже-
но проявляється в розвитку та прогресуванні МС. 
Існує дві точки зору на причину ендотеліопатії 
при МС. Прибічники першої гіпотези стверджу-
ють, що дисфункція ендотелію вторинна по від-
ношенню до вже існуючих ІР, гіперглікемії, АГ, 
дисліпідемії. При гіперглікемії в ендотеліальних 
клітинах активується фермент протеїнкіназа-С, 
що збільшує проникність судинних клітин для 
білків та порушує ендотелійзалежну релаксацію 
судин. Крім цього, гіперглікемія активує процеси 
пероксидного окиснення ліпідів, продукти якого 
пригнічують судинорозширювальну функцію 
ендотелію. При АГ підвищений механічний тиск 
на стінки судин призводить до порушення архіте-
ктоніки ендотеліальних клітин, підвищення їх-
ньої проникності для альбуміну, посилення сек-
реції ендотеліну-1, ремоделювання стінок судин. 
Дисліпідемія підвищує експресію адгезивних 
молекул на поверхні ендотеліальних клітин, що 
дає початок формуванню атероми [8, 35]. 

Прибічники другої гіпотези вважають, що 
дисфункція ендотелію є не наслідком, а причиною 
розвитку ІР і зв’язаних з нею станів (гіперглікемія, 
гіпертонія, дисліпідемія). Для з’єднання з рецеп-
торами інсулін проникає через ендотелій і потрап-
ляє в міжклітинний простір. За наявності первин-
ного дефекту ендотеліальних клітин трансендоте-
ліальний транспорт інсуліну порушується, що 
призводить до розвитку ІР [1, 17]. 

Цитотоксичні ефекти NO при запаленні поясню-
ються збільшенням кількості пептиду, асоційованого з 
геном кальцитоніну, який є цАМФ-залежним судино-
розширювальним агентом[16]. Гіперактивація індук-
тивної форми NO-синтази та надмірна продукція NO 
в м’язах судинної стінки можуть спричиняти тяжкі 
наслідки через розслаблення тонусу судин, падіння 
системного артеріального тиску та розвиток порушень 
кровопостачання. Важливо те, що вищевказані симп-
томи є патогномонічними для гострого панкреатиту та 
загострень ХП [22]. 

Дослідженнями доведено, що монооксид 
нітрогену може відкладатися у двох різних клі-
тинних депо у вигляді динітрозольних комплек-
сів заліза та нітрозотіолів. Вивільнятися з них NO 
може з різною кінетикою у відповідь на різнома-
нітні стимули. Усі перераховані особливості 
включають унікальні можливості для регуляції 
синтезу NO, а також створюють передумови для 
регуляції монооксидом нітрогену фізіологічних 
функцій організму [11]. NO, синтезований кон-
ститутивною формою NO-синтази, є ендотелій-
розслаблюючим фактором, який регулює актив-
ність екзо-та ендокринної частин ПЗ [9]. 
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При МС підвищена концентрація асиметрич-
ного диметиларгініну (ADMA), який зменшує 
активність NO-синтази. Концентрація ADMA є 
маркером ендотеліальної дисфункції [23]. 

Ожиріння, особливо вісцеральне (або центра-
льне) є одним із важливих компонентів МС, що 
пов’язано з особливостями кровопостачання та 
іннервації вісцеральної жирової тканини. Адипо-
цити вісцеральної жирової тканини секретують 
вільні жирні кислоти (ВЖК) безпосередньо у ворі-
тну вену. Високі концентрації ВЖК з одного боку 
стають субстратом для формування атерогенних 
ліпопротеїнів, з іншого – перешкоджають зв’язу-
ванню інсуліну з гепатоцитом, що призводить до 
гіперінсулінемії та потенціює ІР [8, 17]. 

Однак у клінічній практиці трапляються ви-
падки, коли при ІМТ≤27 кг/м2 спостерігається 
підвищений вміст абдомінального жиру та наявні 
фактори ризику розвитку серцево-судинних захво-
рювань. На противагу цьому в пацієнтів підвище-
ного харчування з ІМТ≥27кг/м2 відсутні метаболі-
чні порушення та фактори ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань і діабету , тобто наявне 
«метаболічно аномальне» ожиріння [28].  

Існує чіткий взаємозв’язок між надлишко-
вим вживанням висококалорійної їжі, що містять 
жири, і стеатозом ПЗ [17, 34]. Вважається, що ІР 
розвивається поступово, насамперед у м’язах та 
печінці. ІР у жировій тканині виникає на тлі на-
копичення в адипоцитах великої кількості глюко-
зи та жиру, що поступають із їжею, і розвитку 
гіпертрофічного ожиріння, що супроводжується 
зменшенням щільності інсулінових рецепторів на 
поверхні адипоцитів [4, 24]. Постійна гіперінсулі-
немія з часом виснажує секреторний апарат β-
клітин ПЗ, що клінічно проявляється спочатку 
порушенням толерантності до глюкози, пізніше 
ЦД 2-го типу (так звана панкреатична крива Ста-
рлінга) [5], а ВЖК, що секретуються адипоцита-
ми, ФНП-α і резистин поглиблюють ІР та ліпід-
ний стан крові, формуюючи «порочне коло» МС. 

Локальне ожиріння призводить до стеатозу 
органа і зміни рівня адипокінів у вигляді змен-
шення адипонектину і збільшення лептину. Зміна 
рівнів адипокінів супроводжуються підвищеною 
інфільтрацією тканини моноцитами і макрофага-
ми, які продукують прозапальні цитокіни, що в 
результаті відображується на функціонуванні 
органа. Комбінація впродовж тривалого часу сте-
атозу і локального запалення призводить до фіб-
розу, а в ряді випадків – до раку ПЗ [20, 25, 31]. 

Неалкогольна жирова хвороба підшлункової 
залози (НАЖХПЗ) може призвести до неалкого-
льного стеатопанкреатиту (НАСП). НАЖХПЗ і 
НАСП можуть викликати розвиток ХП і раку ПЗ, 
погіршують перебіг гострого панкреатиту, збіль-
шують ризик оперативного втручання на ПЗ [21]. 
У наш час вже немає сумнівів, що ожиріння є 
чинником ризику розвитку тяжкого панкреатиту. 
Адипокіни (включаючи лептин і адипонектин) є 
важливими регуляторами запальної реакції. Як 
відомо, при ожирінні знижується рівень протиза-

пального адипокіну-адипонектину [29, 30, 32]. 
Останніми експериментальними дослідженнями 
показано, що при панкреатиті знижується експре-
сія Adipor1 – рецептора, через який реалізується 
ефект адипонектину в ПЗ [27]. 

Порушення ліпідного обміну при МС прояв-
ляється атерогенною дисліпідемією, яка характе-
ризується підвищенням рівня ВЖК, гіпертриглі-
церидемією, зниженням ХС ЛПВЩ, підвищен-
ням ХС ЛПНЩ, підвищенням рівня аполіпопро-
теїну В, збільшенням співвідношення ХС 
ЛПНЩ/ХС ЛПВЩ [13, 18, 22]. 

Добре відомий ефект інсуліну на синтез ліпі-
дів у печінці та безпосередньо в судинній стінці. 
Показано, що надлишок інсуліну не тільки поси-
лює синтез ХС, ЛПНЩ, ЛПДНШ, але істотно 
гальмує процеси ліполізу. 

Не менш важливим є ще один фактор – збі-
льшення вмісту ВЖК у крові. Надлишкове надхо-
дження ВЖК у печінку призводить до посилення 
синтезу ТГ і ЛПДНЩ, збільшуючи їх вміст у кро-
ві [2, 12, 26]. 

Дисліпопротеїнемії будь-якого генезу мо-
жуть призводити до розвитку ХП. Найчастіше 
ХП розвивається в пацієнтів із гіперхіломікроне-
мією та гіпертригліцеридемією (1,4,5-й типи гі-
перліпопротеїнемії за Фридериксеном). У патоге-
незі гіперліпідемічних панкреатитів має значення 
обструкція судин залози жировими часточками, 
жирова інфільтрація ацинарних клітин, поява 
великої кількості цитотоксичних ВЖК, що утво-
рюються внаслідок інтенсивного гідролізу ТГ під 
впливом надлишкового виділення ліпази [18, 17]. 

У пацієнтів із МС встановлено наявність схи-
льності до претромботичного стану, зумовлену 
посиленням факторів коагуляції, пригніченням 
фібринолітичної системи, зменшенням антитром-
ботичного потенціалу судинної стінки та посилен-
ням коагулюючої активності згортальної системи 
крові. У хворих на МС підвищується адгезивна та 
агрегаційна здатність тромбоцитів крові. Характе-
рним є підсилення реакції вивільнення із тромбо-
цитів біологічно активних речовин, які впливають 
на стан судинної стінки та коагуляцію. Серед фак-
торів, що виділяються активованими тромбоцита-
ми, найбільш вагомими є тромбоксан А2 та тром-
боцитарний фактор росту. Багато дослідників вва-
жають, що саме тромбоцити є основним факто-
ром, що визначають схильність до тромбоутворен-
ня при синдромі ІР [16, 33]. 

Отже, при ХП за наявності МС спостеріга-
ється ІР, компенсаторна гіперглікемія, ендотеліа-
льнадисфункція, атерогенна дисліпідемія та схи-
льність до претромботичного стану, які доцільно 
було б враховувати при побудові лікувально-
профілактичних комплексів, однак дане питання 
потребує подальшого вдосконалення. 
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РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА В РАЗВИТИИ  
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

К.В. Ферфецкая, О.И. Федив 
Резюме. Библиографический обзор посвящен современным представлениям о патогенезе хронического пан-

креатита, сочетанного с метаболическим синдромом, знания и обобщение которых является необходимым компо-
нентом для этиопатогенетического лечения данной патологии. 
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В.Г. Хоменко  

ХРОНОРИТМІЧНІ ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ АКТИВНОСТІ  
НИРОК ПРИ ПАТОЛОГІЇ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. На даний час залишається актуальним 
вивчення комбінованої дії різних патогенних чинників, 
зокрема впливу солей металів за умов поєднаної дії 
стресу. Виходячи з цього, на сучасному етапі розвитку 
медицини особливо актуального значення набуває хро-
нобіологічний підхід до розробки методів профілакти-
ки та корекції наслідків впливу на організм різних 

ушкоджувальних чинників навколишнього середовища. 
Хроноструктура ритмів багатьох фізіологічних проце-
сів у людини є важливим критерієм діагностики та ефе-
ктивності лікування.  

Ключові слова: хроноритми, функції нирок, фіб-
риноліз, протеоліз, солі металів. 

Вступ. Останніми роками значна увага при-
діляється вивченню місця і ролі шишкоподібної 
залози в хроноритмічній організації фізіологіч-
них функцій організму людини та тварин. Зокре-
ма встановлено, що ця нейроендокринна залоза, 
як загальний адаптоген, бере участь у виникненні 
багатьох патологічних станів [2, 3, 6]. На сього-
дні розкриті біохімічні основи участі шишкоподі-
бної залози в забезпеченні нормального функціо-
нування організму за умов патології, розширено 
уяву про механізми регуляції діяльності нирок та 
формування патогенетичних змін водно-
сольового обміну, виявлена залежність біохіміч-
ної адаптації від довжини світлового періоду то-
що, а також намічено шляхи корекції патологіч-
них зрушень. 

Ритмічні зміни параметрів життєвих функцій 
притаманні всьому живому, вони є необхідною 
умовою існування будь-якої біологічної системи 
[5, 14]. Ритми біологічних процесів на клітинно-
му рівні інтегруються в ритми тканинні та орган-
ні, а останні, синхронізуючись між собою та гео-
фізичними ритмами, складають специфічний ор-
ганізмовий ритм зі своєрідними періодами амплі-
туд і фаз тих чи інших функцій [4, 11]. Фазова 
структура біологічного ритму знаходиться в по-
стійному русі, її динамічність у фізіологічних 

умовах лежить в основі мінливості реакцій орга-
нізму та виконує адаптивне значення [1, 12]. Згід-
но з сучасними уявленнями основою біологічних 
ритмів є зміна метаболізму біологічних систем, 
що зумовлено впливом зовнішніх та внутрішніх 
чинників [7, 9].  

Біологічні ритми включають коливання з 
періодом від часток секунди до багатьох років. 
Серед широкого спектра циклічної діяльності 
живих систем найбільш вивченими є білядобові, 
або циркадіанні, біоритми, період яких задається 
добовим обертанням Землі навколо своєї осі й 
триває близько 24 год [1, 9, 10]. Вважають, що 
стан саме цих ритмів для людини є найбільш об'-
єктивним індикатором її благополуччя, здоров'я і 
працездатності [8, 13].  

Відомо, що біологічні ритми модулюються 
різноманітними екзо- та ендогенними чинниками 
[11]. Оскільки в процесі онтогенезу всі види об-
міну речовин, функції органів і систем зазнають 
кількісних та якісних змін, цілком імовірно пе-
редбачити, що і структура хроноритмів може 
суттєво змінюватися. Одним із органів із чіткою 
циркадіанною організацією функцій є нирки [13]. 
У процесі онтогенезу структура хроноритмів кис-
лотовидільної, іонорегулювальної та екскретор-
ної функцій нирок змінюється. Максимальних 

THE ROLE OF THE METABOLIC SYNDROME IN THE DEVELOPMENT  
OF CHRONIC PANCREATITIS 

K.V. Ferfetska, O.I. Fediv 
Abstract.A bibliographical review deals with modern concepts of the pathogenesis of chronic pancreatitis combined 

with the metabolic syndrome whose knowledge and generalization is an indispensable component for etiopathogenetic 
treatment of this particular pathology. 
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змін зазнає іонорегулювальна функція нирок, що 
проявляється різким зниженням екскреції іонів 
натрію внаслідок активації проксимального 
транспорту цього катіона [1, 10, 13]. 

Серед найбільш вивчених у ритмологічному 
відношенні функцій людського організму є виді-
лення електролітів із сечею [3, 13]. Нирки вважа-
ють своєрідним органом-мішенню функцій сис-
тем регуляції [10]. Хронобіологія нирок полягає, 
головним чином, у вивченні добових, навколодо-
бових і сезонних ритмів [4, 11, 14]. Структура 
біоритмів ренальних функцій відображає етапи 
розвитку патологічного процесу в цьому органі. 
Чим сильніше виражений патологічний процес, 
тим більші перебудови спостерігаються у хроно-
ритмах ниркової діяльності [11, 17]. 

Доведено, що добовий ритм зумовлений вза-
ємозв'язком клубочкового й канальцевого апара-
тів нирки на підставі визначення ритмів осмоляр-
ності сечі, екскреції електролітів, водневих іонів, 
клубочкової фільтрації і канальцевої реабсорбції 
води [9, 10]. 

Визначали синхронність ритмів із вивченням 
ритмів екскреції різних речовин [11, 14]. Так, 
добові ритми екскреції води, калію, натрію, хло-
ру, кальцію, магнію і титрованих кислот не збіга-
ються. Згодом науковці виявили деякі розхо-
дження в амплітуді ритму екскреції різних елект-
ролітів і мікроелементів [15]. Інші науковці не 
виявили паралелізму в ритмах виділення білка, 
сечовини, креатиніну, амінокислот, альдостеро-
ну, іонів водню, титрованих кислот, електролітів, 
а також відносної густини сечі у здорових дітей. 
Автори пояснювали це розходженнями в часі 
внутрішньониркових механізмів діяльності прок-
симального й дистального відділів нефрону [16].  

Джерела літератури свідчать про детерміно-
ваність ритмів діяльності нирок, але не можна 
вважати вирішеним питання про взаємозв'язок 
біоритмів нирок із різними регуляторними систе-
мами організму, їхніх змін під впливом екзо- й 
ендогенних факторів. Відомості про хроноритми 
нирок у здорових організмів зумовлюють необ-
хідність їхнього вивчення при патологічних ста-
нах. 

Відомо, що шкідливі чинники навколишньо-
го середовища можуть викликати суттєві фізіоло-
гічні, біохімічні зміни в організмі [2, 4, 7]. Потрі-
бно вказати, що основна патологічна дія солей 
металів припадає на нирки, що призводить до 
нефротоксичності [2, 9, 11]. Крім шкідливої дії 
важких металів на організм виражений вплив має 
стрес - не менш шкідливий чинник, що може 
призвести до біохімічних, фізіологічних і функці-
ональних змін у різних системах органів людини 
[4]. Це пояснюється зростаючим психоемоційним 
навантаженням на організм людини й тварин 
[14].  

Пошкодження біохімічних систем нирок 
призводить до порушення кислотно-лужного го-
меостазу з подальшим порушенням більшості 
гомеостатичних систем організму [1, 13]. На ос-

нові проведених аналізів щодо гомеостазу іонів 
натрію, тканинних систем необмеженого протео-
лізу та фібринолізу, пероксидного окиснення 
ліпідів й антиоксидантного захисту, енергетично-
го обміну та елементів сполучної тканини у взає-
мозв’язку з показниками функції нирок у розвит-
ку патології ниркових канальців та інтерстицію 
сформульовано новий науковий напрямок пато-
генезу тубуло-інтерстиційного синдрому як осно-
ви швидкого прогресування та хронізації патоло-
гії нирок [13].  

Функціональні порушення діяльності нирок 
розвиваються на тлі зменшення активності тка-
нинної сукцинатдегідрогенази, лужної фосфата-
зи, ферментів антиоксидантного захисту, тканин-
ного фібринолізу тощо [3, 10, 13]. Гальмування 
тканинної фібринолітичної активності на рівні 
мозкової речовини та сосочка нирок у поліурич-
ну стадію патології проксимального відділу неф-
рону призводить до тромбозу, уротромбозу і на-
ступної заміни фібрину на колаген. Дефіцит інте-
нсивності необмеженого протеолізу в кірковій і 
мозковій речовині та сосочку нирок призводить 
до дисбалансу між протеолізом і колагенезом з 
посиленням останнього, що викликає розвиток 
дифузного склерозу нирок [1, 10].  

Противагою згортальній системі крові є фіб-
ринолітична система, яка забезпечує спонтанний 
асептичний лізис фібрину і запобігає внутріш-
ньосудинному тромбоутворенню [6, 10]. Процеси 
фібринолізу нерозривно пов’язані з внутрішньо-
судинним фібриногенезом за принципом зворот-
ного позитивного біологічного зв’язку. Від бала-
нсу коагуляційного та фібринолітичного потенці-
алів залежить нормальне кровопостачання тка-
нин і органів. Відомо, що важкі метали мають 
виражену мембранотоксичну дію [6, 7, 10], що є 
стимулом для активації згортання крові з утво-
ренням тромбів та порушенням мікроциркуляції 
у внутрішніх органах [1, 13].  

Внаслідок пошкодження проксимального 
відділу нефрону є ймовірною можливість зни-
ження фібринолітичної активності нирок. Осно-
вою тканинної фібринолітичної активності нирок 
є урокіназа, яка продукується юкстагломеруляр-
ним апаратом і проксимальним відділом нефро-
ну. У свою чергу розростання сполучної тканини 
характеризується переважанням реакцій колаге-
ногенезу над протеолізом [1, 11, 13]. 

Аналіз систем необмеженого протеолізу та 
фібринолізу показав, що для патогенезу тубуло-
інтерстиційного синдрому властиво гальмування 
протеолітичної активності на рівні кіркової, моз-
кової речовини та сосочка нирок [10, 13]. Це, у 
свою чергу, може сприяти розвитку дисбалансу 
між протеолізом і колагеногенезом у бік посилен-
ня синтезу колагену з розвитком дифузного фіб-
розу нирок. Необмежений протеоліз у нирках має 
вірогідні кореляційні зв'язки з показниками фун-
кції нирок, зокрема з основним енергозалежним 
процесом – реабсорбцією іонів натрію [3, 11]. 
Гальмування фібринолітичної системи при фор-
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муванні тубуло-інтерстиційного синдрому є най-
більш важливим на рівні ниркового сосочка і 
мозкової речовини нирок, що може призводити 
до розвитку тромбозу, уротромбозу з подальшою 
заміною фібрину на колаген [1, 10]. 

Отже, з’ясування циркадіанної організації 
місцевого фібринолізу та необмеженого протео-
лізу нирок при інтоксикації важкими металами та 
стресу дозволить глибше зрозуміти біохімічні та 
фізіологічні процеси, які проходять в оганізмі 
людини і тварини.  

У фізіологічних умовах між організмом і 
навколишнім середовищем встановлюються гар-
монійні взаємовідносини. Коли ж вони порушу-
ються, в організмі можуть виникати різні відхи-
лення та розвивається дезадаптація [8, 10, 14]. 

Таким чином, збереження в нових умовах 
середовища оптимального стану життєвих функ-
цій свідчить про розвиток адаптації, а при нестачі 
та порушенні компенсаторно-пристосувальних 
механізмів можлива поява нового якісного стану 
організму – патології процесів адаптації [2, 4]. 
Патологія проявляється тоді, коли механізми під-
тримування гомеостазу виявляються недостатні-
ми для повного врівноважування наявних зсувів і 
не можуть забезпечити адекватної адаптаційної 
реакції організму [1, 10].  

У біоритмологічному аспекті здоров'я являє 
собою оптимальне співвідношення взаємопов'я-
заних ритмів фізіологічних функцій організму і 
їх відповідність закономірним коливанням умов 
навколишнього середовища [5, 6, 7]. Аналіз змін 
ритмів, їх синхронізації та неузгодженості допо-
магає глибше зрозуміти механізми виникнення і 
розвитку патологічних процесів, покращити ран-
ню діагностику захворювань, кількісно і якісно 
оптимізувати медикаментозне лікування, профі-
лактичні заходи з урахуванням біоритмологічно-
го функціонування систем і органів [2, 11]. Нині 
розроблено новий напрямок – хроноритмологічне 
біоуправління, на основі якого створено принци-
пово нове покоління приладів, які з успіхом ви-
користовуються для діагностики і лікування різ-
них захворювань. Проводяться ґрунтовні дослі-
дження в галузі хронофармакології і хронотера-
пії, біоритмології новонароджених, космічної 
біоритмології тощо [1, 10, 12].  

Аналіз проблеми адаптації логічно призво-
дить до з'ясування її зв'язку з проблемою гомео-
стазу, а через останню – з проблемою біологіч-
них ритмів. Визначення характеру змін у часі 
індивідуальної адаптаційної здатності організму 
є актуальним питанням патофізіології, оскільки 
воно дозволяє наблизитися до розуміння особли-
востей перебігу патологічного процесу і можли-
вості прогнозування його наслідків. Ідеальною 
моделлю для таких досліджень є нирки, врахову-
ючи виражену морфологічну гетерогенність орга-
на та зональні особливості іннервації, кровопос-
тачання, метаболізму і гістофізіологію різних 
нефронів та їх сегментів. При такій ситуації до-
сить складно виявляти інтенсивність, тривалість і 

ефективність адаптаційних і компенсаторних 
процесів, які розвиваються в нирці, необхідних 
для діагностики функціонального стану органа і 
оцінки медикаментозної корекції. У зв’язку з цим 
останнім часом застосовуються нові, більш ефек-
тивні, методи вивчення резервних можливостей 
ниркової діяльності, серед яких чільне місце за-
ймають біоритмологічні дослідження [10, 11, 12]. 

Підсумовуючи результати спостережень, 
можна дійти висновку, що за умов комбінованої 
дії солей металів при поєднаній дії стресу спосте-
рігається суттєва зміна показників, що призво-
дить до порушення гомеостатичних процесів у 
сечі, крові та тканинах нирок. Тривалий комбіно-
ваний вплив солей металів та поєднаної дії стре-
су ведуть до зриву адаптаційно-компенсаторних 
можливостей організму, внаслідок чого настає 
дисфункція нирок, що спричиняє різноманітну 
патологію.  

Перспективи подальших досліджень. Ак-
туального значення набуває хронобіологічний 
підхід до розробки методів профілактики та коре-
кції наслідків впливу різноманітних патогенних 
чинників навколишнього середовища на орга-
нізм.  
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ХРОНОРИТМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ  
ПОЧЕК ПРИ ПАТОЛОГИИ 

В.Г. Хоменко  
Резюме. Недостаточно изучено комбинированное влияние различных патогенных факторов, особенно солей 

металлов при действии стресса. Исходя из этого, на современном этапе развития медицины особенного актуально-
го значения приобретают хронобиологический подход к разработке методов профилактики и коррекции последст-
вий влияния на организм различных патологических факторов окружающей среды. Хроноструктура ритмов боль-
шинства физиологических процессов у человека является важным критерием диагностики и эффективности лече-
ния.  

Ключевые слова: хроноритмы, функции почек, фибринолиз, протеолиз, соли металлов. 

THE CHRONORHYTHMICAL CHANGES OF THE FUNCTIONAL ACTIVITY  
OF THE KIDNEYS IN PATHOLOGY 

V.G. Khomenko  
Abstract. At the present moment a study of a combined action of different pathogenic factors, in particular, the effects 

of metal salts under the conditions of the stress action remains topical. Hence, at the present stage of the development of 
medicine a chronobiological approach towards developing methods of prophylaxis and correction of the consequences of 
influensing on the organism of different damaging factors of the environment assumes an especially topical significance. 
The chronostructure of rhythms of many physiological processes in man is an important criterion of diagnostics and treat-
ment efficiency. 

Key words: circadian rhythms, renal functions, fibrinolysis, proteolysis, metal salts. 
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО РІСТ, РОЗВИТОК ТА  
ФОРМОУТВОРЕННЯ КІСТКОВОГО СКЕЛЕТА ЛЮДИНИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Аналіз літератури виявив неоднознач-
ність поглядів щодо росту, розвитку, формоутворення 
кісток, реакцію кісток на імплантацію в них керамічно-

го гідроксилапатиту та демініралізованого кісткового 
матриксу.  

Ключові слова: розвиток кісток, ультраструкту-
ра, кістковий матрикс. 
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Кістка, як орган, виконує функції захисту та 
опори внутрішніх органів. Кістки також беруть 
участь у мінеральному обміні: є депо хімічних 
елементів (кальцій, фосфор, магній, хлор, алюмі-
ній, мідь, свинець та ін.), служить буфером, який 
забезпечує іонний гомеостаз внутрішнього сере-
довища організму, регулює кальцій/фосфорний 
обмін, як ендокринний орган. Кістки скелета та-
кож беруть участь у кровотворенні і формуванні 
імунної відповіді [23]. 

Доказано, що зміни як внутрішнього, так і 
зовнішнього середовища викликає чітку реакцію 
кісток скелета, яким властива уражена лабіль-
ність та висока пластичність. Прояв реактивних 
змін проходить не тільки у відношенні складу 
кісток, але і їх структури.  

Головною складовою кістки, як органа скеле-
та, є кісткова тканина, яка представлена сполуч-
ною тканиною із звапненою міжклітинною речо-
виною (мезенхімна стадія) [24]. Розрізняють два 
види кісткової тканини: пластинчасту і ретикуло-
фіброзну. Ретикулофіброзна кісткова тканина спо-
стерігається головним чином в ембріональному, 
плодовому та ранньому постнатальному періодах 
розвитку кісток: у дорослих вона зберігається в 
місцях прикріплення сухожиль до кісток, у зубних 
альвеолах і в ділянці черепних швів [1]. 

Пластинчаста кісткова тканина складається з 
кісткових пластинок (ламел), утворених впоряд-
ковано розташованими в неорганічному матриксі 
колагеновими волокнами, і є основою компактної 
і губчастої речовини кісток скелета. Крім звап-
ніння міжклітинної речовини, кісткова тканина 
складається з клітин, диференційованих за специ-
фічною структурою та функцією. Виділяють три 
типи клітин кісткової тканини: остеобласти, ос-
теоцити, остеокласти [16]. 

Остеобласти – це кістковоуворюючі молоді 
клітини округлої форми, з ексцентрично розта-
шованим ядром, розміром приблизно 20-30 мкм, 
розташовані переважно в остеогенному шарі окі-
стя і в переваскулярному просторі остеонів. Ос-
теобласти багаті елементами гранулярної ендо-
плазматичної мережі, мають інтенсивно розвину-
ті апарат Гольджі та мітохондрії, у результаті 
чого синтезують значну кількість міжклітинної 
речовини. Високий вміст РНК зумовлює посиле-
ну базофілію цих клітин, особливо в стадії утво-
рення колагенового матриксу. Найважливіше 
значення представляє лужна фосфатаза, яка виді-
ляється остеобластами [10]. 

Залежно від рівня біосинтетичної активнос-
ті, варіацій будови і положення за взаєминами із 
зоною мінералізації, серед остеобластів виділя-
ють чотири типи: преостеобласт (1-й тип), пролі-
феруючий функціонально активний остеобласт 
(2-й тип), дозріваючий з гіпертрофованою ендо-
плазматичною мережею остеобластів (3-й тип), 
диференційований малоактивний остеобласт (4-й 
тип). У подальшому розвитку остеобласти транс-
формуються в остеоцити – клітини включені в 
міжклітинний матрикс, що підтримують структу-

ру кісткової тканини. Залежно від диференцію-
вання і рівня біохімічної активності, остеоцити 
поділяють на три типи. Остеоцити I типу – моло-
ді або «продукують», нагадують активні остео-
бласти, здатні синтезувати компоненти кістково-
го матриксу, локалізуються в остеонах поблизу 
стінок широких каналів. Остеоцити II типу – зрілі 
або «резорбуючі», мають добре розвинений ком-
плекс Гольджі, синтезують і секретують лізосом-
ні ферменти і беруть участь у процесах остеолізу. 
З метою підтримання гомеостазу кальцію вони 
можуть перемикатися від функцій остеолізису до 
остеоплазії [18]. Зрілі остеоцити мають цитоплаз-
матичні відростки, що проходять по кісткових 
канальцях і анастомозують із відростками сусід-
ніх клітин [19]. Ці відростки забезпечують транс-
порт речовин між кровоносними судинами кістки 
і остеоцитів. Зрілі остеоцити локалізуються в 
остеонах із вузькими каналами і по периферії 
широких каналів остеонів. 

Остеоцити III типу – «дегенерують», локалі-
зуються по периферії остеонів й у вкладних сис-
темах пластинок. Піддаючись деструкції, вони 
також здійснюють функції остеолізису за раху-
нок великої кількості вивільнених при цьому лі-
зосомних ферментів. Остеокласти - клітини, що 
здійснюють резорбцію кістки. Це великі (до 80 
мкм) клітини, які містять від 6 до 50 ядер із ма-
лою кількістю хроматину. Поверхня клітин має 
розгалужені відростки, що є проявом піно- та 
екзоцитозної активності [17]. У місцях зіткнення 
з резорбтивними ділянками кістки оболонка клі-
тин нагадує «щіткову облямівку». Цитоплазма 
остеокластів містить добре розвинену ендоплаз-
матичну сітку, комплекс Гольджі, мітохондрії. 
Остеокласти також підрозділяються на кілька 
морфофункціональних типів: молоді, зрілі, функ-
ціонально активні і неактивні, а також клітини, 
які гинуть [10]. За походженням остеокласти від-
носяться до системи клітин, які не входять в ос-
теогенну популяцію і є макрофагами, спеціалізо-
ваними для руйнування кісткової тканини. Між-
клітинна речовина кісткової тканини підрозділя-
ється на органічнічний матрикс і мінеральну фа-
зу. Органічний матрикс на 95-99 % складається з 
фібрилярного білка – колагену. Саме колаген 
визначає міцність і еластичність кісткової ткани-
ни і виконує організуючу, структурну функцію. 
Метаболічна активність колагену в кістках до-
сить висока і прирівнюється до його активності в 
печінці. 

Елементарною структурною одиницею кола-
генового волокна є тропоколаген, що складається 
з трьох спіралеподібних поліпептидних α-
ланцюгів, сформованих в одну спіраль і стабілі-
зованих водневими зв'язками. Ці молекули синте-
зуються остеобластами і у вигляді проколагену і 
в міжклітинному середовищі перетворюються в 
тропоколаген із молекулярною масою 270-300 кд, 
довжиною 280 нм, товщиною 1,4 нм. Для колаге-
ну характерно наявність оксипроліну і оксилізи-
ну (хімічних маркерів колагену), високий вміст 
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гліцину і проліну, відсутність триптофану. Поряд 
із колагеном органічний матрикс містить білки не 
колагенової природи: глікопротеїни, сіалопроте-
їн, альбуміни [16]. Важливу роль у структурній 
організації кістки відіграють низькомолекулярні 
білки – остеонектин і остеокальцин, що проявля-
ють підвищену спорідненість до колагену і крис-
талів гідроксилапатиту. Ці білки являють собою 
макромолекули, які складаються з білка і пов'яза-
них з ним вуглеводів, виконує функції зв'язку 
органічного і мінерального компонентів, а також 
колагенових структур між собою. До глікопротеї-
ну відносяться і кісткові морфогенетичні білки, 
які є специфічними остеоіндукторами. Іншою 
важливою складовою органічного матриксу є 
глікозаміноглікани, пов'язані з білками в білково-
вуглеводні комплекси – протеоглікани. Протеог-
лікани беруть участь у водно-сольовому обміні, а 
також утворюють тісний зв'язок із колагеновими 
волокнами, зумовлюють впорядкованість, високу 
організованість структурних взаємин органічного 
матриксу. З вуглеводів, що містяться в кістках, 
найбільш важливим є глікоген, який представляє 
основне джерело енергії, необхідної для мініралі-
зації органічного матриксу. У міжклітинній речо-
вині кісткової тканини також містяться неоргані-
чні сполуки, що зумовлюють механічні властиво-
сті кістки [12] і є мінеральним депо кісткової сис-
теми. Кістки скелета містять 89 % всього кальцію 
організму, 87 % фосфору, 58 % магнію, велику 
кількість натрію і калію, а також ряд інших жит-
тєво важливих елементів[3]. 

Основним компонентом мінерального мат-
риксу кістки є кристали гідроксилапатиту, які 
мають гексагональну форму і малі розміри. У 
центрі кристала розташовані гідроксильні групи і 
фосфорнокислі залишки, по периферії знаходять-
ся атоми кальцію. Загальна активна поверхня 
одного грама кісткового біомінералу становить 
240-300 м2, що зумовлює високу активність фізіо-
логічних процесів, які проходять у кістковій тка-
нині. З віком кристали збільшуються і, отже, пло-
ща іонообмінної поверхні падає. Крім цього, із 
збільшенням розмірів кристалів знижується і міц-
ність кістки. До 10 % мінерального компонента 
кістки представлено аморфною фазою, яка впли-
ває на стабільність розчинів і властивості криста-
лічної фази. Вона представлена у вигляді окта-, 
три- і дикальцій-фосфату і брушиту, складових 
поверхневої частини кристалів апатиту, а також 
карбонатом кальцію. Аморфний кальційфосфат є 
мобільним резервом кальцію і фосфору, виступає 
як обмінний фонд і забезпечує потреби в них ці-
лісного організму [7]. Обидві фази мінералу – 
кристалічна та аморфна – у кістки тісно взаємо-
пов'язані. Аморфні складові служать субстратом 
для формування кристалів, причому перехід 
аморфного фосфату кальцію в кристалічний но-
сить автокаталітичний характер. У ранньому віці 
переважає аморфна фаза, у зрілому – гідроксила-
патиту (кристалічна фаза). Крім кальцію і фосфо-
ру в кістках міститься велика кількість магнію, а 

також натрію і калію. В основному ці елементи 
сконцентровані в гідратному шарі кристалів і 
володіють високим обмінним потенціалом. У 
невеликій кількості магній, натрій і калій вклю-
чаються в кристалічну решітку [22]. 

Велика роль у кістках скелета належить мік-
роелементам (Сu, Fe, Мn, Zn, Se та ін.). Дисба-
ланс мікроелементів в організмі призводить до 
виникнення тяжких функціональних і структур-
них розладів скелета (рахіт, остеопороз, остеома-
ляція та ін.) [9]. Утворення кістки завершується 
мінералізацією, що складаються з двох фаз: орга-
нічної та неорганічної. Органічна фаза полягає в 
продукції і секреції остеобластами біополімерів, 
позаклітинне утворення структур матриксу та 
енергетичне забезпечення всіх цих процесів. Не-
органічна фаза поділяється на нуклеації та зрос-
тання первинних ядер. Головну роль у процесі 
мінералізації відіграє колаген, який є гетероген-
ним каталізатором, що індукують нуклеації і впо-
рядковане розташування кристалів гідроксилапа-
титу на макромолекулах колагенових фібрил. 
Довгі осі кристалів орієнтовані паралельно кола-
геновим фібрилам та їх періодичність збігається з 
періодичністю колагенових фібрил. При цьому 
вважають, що основна частина кристалів локалі-
зується усередині колагенових фібрил, а менша – 
на їх поверхні [23]. На початковій стадії кальци-
фікації нуклеатора кристалізації виступають не-
колагенові білки. У першу чергу, це фосфопроте-
їн і остеокальцин, що зв'язують кристали гідро-
ксилапатиту і здійснюють їх міцний зв'язок із 
колагеном, а також хондрокальцин. При енхонд-
ральній осифікації локалізація хондрокальцину 
збігається з відкладеннями аморфного фосфату 
кальцію. Одним з основних процесів у кістковій 
системі є її ріст і розвиток. Існують два шляхи 
розвитку скелета: безпосередньо з ембріональної 
сполучної тканини – мезенхіми (ендесмальний 
тип), або на місці хряща – енхондральний або 
перихондральний тип [23]. За ендесмальним ти-
пом розвиваються кістки покрівлі черепа. Їх ріст 
у товщину забезпечується окістям. 

Розвиток і ріст кісток енхондрального похо-
дження забезпечується за рахунок окістя і епіфі-
зарного хряща. Ріст кісток у ширину відбувається 
за типом апозиції: нова кістка відкладається під 
окістям у результаті функціонування її остеоген-
ного шару. Поздовжній ріст кістки забезпечуєть-
ся епіфізарним хрящем, функціональне значення 
якого полягає в орієнтації новоутворених трабе-
кул енхондральної кістки, передачі і розподілі 
силових навантажень. Епіфізарний хрящ розта-
шовується між епіфізом і діафізом, і утворений 
хрящовими клітинами в різних фазах розвитку, 
орієнтованих уздовж поздовжньої осі кістки [10]. 
Існує велика кількість різноманітних класифіка-
цій зон епіфізарного хряща [3, 8]. Найбільш доці-
льною є морфофункціональна класифікація В.Г. 
Ковешникова [4], згідно з якою в епіфізарних 
хрящах виділяють п’ять зон:1) зону індиферент-
ного хряща (прилягає до епіфіза кістки, ознаки 
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проліферації клітин відсутні); 2) зону проліферу-
ючого хряща (характеризується активним ростом 
клітин); 3) зону дефінітивного хряща (остаточно 
дозрілі клітини); 4) зону деструкції; 5) зону пер-
винного остеогенезу. Слід зазначити, що в класи-
фікації зон епіфізарного хряща існує деяка відно-
сність, оскільки різні групи клітин пересікаються 
топографічно. Таким чином, ріст довгих трубчас-
тих кісток у довжину визначається спроможніс-
тю епіфізарного хряща до інтерстиціального рос-
ту. Під впливом функціональних навантажень 
відбувається остаточне формування компактної 
або губчастої кістки [8]. Якщо кісткові пластинки 
утворюються за рахунок апозиційного зростання 
і групуються концентрично навколо кровоносної 
судини, вони формують остеон і утворюється 
компактна кістка [7]. Остеон являє собою єдину 
саморегулювальну систему, всі морфологічні 
елементи котрої знаходяться в безперервній фун-
кціональній взаємодії. Канали остеонів часто пе-
реходять один в одного, а пластинки сусідніх 
остеонів перекриваються, що створює основу 
міцності кістки. Вважають, що для формування 
остеонів структури необхідно не тільки наявність 
кровоносної судини, але й односпрямоване нава-
нтаження кістки, що характерно для діафізів тру-
бчастих кісток [11]. За різноспрямованого наван-
таження кісткові пластинки створюють систему 
кісткових балок – губчасту кістку. Трабекули 
розташовуються по лініях максимальних напру-
жень, а їх концентрація пропорційна напрузі зсу-
ву і забезпечує оптимальну структуру і функціо-
нальний стан кістки [6]. При цьому із зміною 
функції кісток відбувається трансформація архі-
тектури трабекул і зовнішньої форми кісток. От-
же, при зміні функції, а разом з нею і напрямків 
напружень, змінюється і структура кістки. Це 
підтверджується чисельними даними, отримани-
ми при дослідженні стану кісток при різноманіт-
них фізичних навантаженнях, у невагомості, вна-
слідок знерухомлення, іммобілізації кінцівок і ін. 
[4]. Згідно із сучасними уявленнями, скелет є 
природною «конструкцією» [8], а кісткову ткани-
ну з точки зору характеристик міцності слід роз-
глядати як трифазну систему. Механічна функція 
кістки залежить від трьох її компонентів: колаге-
нових фібрил, кристалів і основної речовини. 
Колагенові фібрили виконують опорну функцію, 
володіючи великою пружністю по відношенню 
до сил розтягування [5]. Основна речовина зумо-
влює еластичність кістки, а кристали, які мало 
деформуються, надають кісткам твердість. Меха-
нічна міцність кістки варіює в широких межах і 
залежить від віку, статі, харчування, а також до-
сліджуваної ділянки кістки [13]. Основними регу-
ляторами фосфорно-кальцієвого обміну, а отже, і 
зростання та формоутворення кісток є паратирео-
їдний гормон, кальцитонін, а також вітамін D і 
його метаболіти. Паратгормон синтезується при-
щитоподібними залозами. Його основна функція 
- підтримка гомеостазу кальцію здійснюється 
двома шляхами: а) вимиванням кальцію з кістки 

в позаклітинну рідину; б) посиленням реабсорб-
ції кальцію в канальцях нирок. Вважається, що 
вплив паратгормону на реабсорбцію кальцію в 
нирках опосередковується циклічними нуклеоти-
дами (цАМФ). Паратиреоїдний гормон активує 
синтез кислої фосфатази, цитрату та лактату і 
пригнічує – лужної фосфатази і колагену. При 
різкому підвищенні рівня паратгормону в крові 
проходить активація зрілих остеоцитів і резорб-
ція ними кісткової тканини (остеоцитарний ос-
теолізис) [15]. При тривалій гіперсекреції парат-
гормону збільшується число остеокластів, кіль-
кість ядер у них (а отже – і активність), а також 
знижується активність остеобластів і пригнічу-
ється синтез колагену. У цьому випадку як аген-
ти виступають циклічні нуклеотиди й іони каль-
цію. З іншого боку, при тривалому уведенні ма-
лих доз паратгормону проявляється його анаболі-
чний ефект, що сприяє дозріванню хряща [11]. 
Крім цього, паратгормон стимулює біосинтез 
1,25 (OН)2D3 з 25 (ОH) D3 у нирках при опосеред-
кованій ролі циклічного АМФ. Кальцитонін, 
який секретується в міжфолікулярних клітинах 
щитоподібної залози, знижує рівень кальцію в 
крові, зменшує кількість і активність остеоклас-
тів у кістковій тканині та інгібує остеоцитний 
остеолізис. У нирках кальцитонін зменшує реаб-
сорбцію фосфатів, викликаючи кальційурію. При 
цьому кальційуричний ефект кальцитоніну не 
залежить від паратгормону, оскільки екскреція 
кальцію підвищується і в паратиреоїдектомова-
них тварин, і у хворих на гіпопаратиреоз. Також, 
кальцитонін стимулює дозрівання хондроцитів в 
епіфізарному хрящі [14]. 

Холекальциферол – вітамін D3 зазнає в орга-
нізмі досить складний ланцюг трансформацій. З 
його метаболітів найбільш значну роль відігра-
ють продукти, синтезовані в нирках:  
1,25 (ОН)2D3, що збільшує абсорбцію кальцію в 
кишечнику і його мобілізацію з кісткової ткани-
ни, і 24,25 (ОН)2D3, що володіє менш вираженим 
кістковорезорбтивним ефектом. На морфофунк-
ціональний стан епіфізарного хряща впливають 
також соматотропний гормон, соматомедини, 
інсулін, гормони кори надниркових залоз, тиреої-
дні та статеві гормони [19]. Однак дані про дію 
цих гормонів на кісткову систему неоднозначні і 
часто суперечливі. Очевидно, сприйняття впливу 
гормону залежить від стану скелета, етапу його 
розвитку та здатності до рецепції агентів регулю-
вальних систем організму [15]. 

Висновки 
1. Таким чином, існує значне число публіка-

цій, присвячених різним аспектам морфогенезу 
кісткової системи, які підтверджують, що скелет 
є реактивною динамічною системою, активно 
реагує на зміни як внутрішнього, так і зовнішньо-
го середовища.  

2. Доцільне подальше вивчення росту, розви-
тку та формоутворення кісток в умовах імпланта-
ції в них гідроксилапатитної кераміки, демініра-
лізованого кісткового матриксу та їх комбінації, а 
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також прогнозування основних напрямів компен-
саторно-пристосувальних процесів у цих умовах.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О РОСТЕ, РАЗВИТИИ И  
ФОРМООБРАЗОВАНИИ КОСТНОГО СКЕЛЕТА ЧЕЛОВЕКА 

Д.И. Якимьюк, В.В. Кривецкий, Б.Ю. Банул, И.В. Кривецкий  
Резюме. Анализ литературы выявил неоднозначность взглядов относительно роста, развития, формообразова-

ния костей, реакцию костей на имплантацию в них керамического гидроксилапатита и деминирализованого кост-
ного матрикса. 
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MODERN VIEWS ON THE GROWTH, DEVELOPMENT AND MORPHOGENESIS  
OF THE HUMAN SKELETON 

D.I. Yakimiuk, V.V.Kryvets`kyi, B.Yu. Banul, I.V. Kryvets`kyi 
Abstract. An analysis of the literature revealed the ambiguity of views in relation to the growth, development, forma-

tion of bones, a bone response to implantation in them of ceramic hydroxyapatite and demineralized bone matrix. 
Key words: bone development, ultrastructure, bone matrix. 
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С.О. Якобчук, А.Г. Іфтодій, В.К. Гродецький, В.І. Гребенюк 

ЗАХОДИ ПРОФІЛАКТИКИ УСКЛАДНЕНИХ ФОРМ СИНДРОМУ  
ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Робота присвячена обґрунтуванню та 
узагальненню заходів профілактики гнійно-некро-
тичних ускладнень синдрому діабетичної стопи, що 
стосуються індивідуального навчання догляду за стопа-
ми пацієнтів групи ризику по синдрому діабетичної 
стопи та поради щодо врахування певних вимог при 

виборі взуття, які допоможуть уникнути швидкого про-
гресування гнійно-некротичного процесу та запобігти 
високим ампутаціям. 

Ключові слова: цукровий діабет, синдром діабе-
тичної стопи. 

Цукровий діабет (ЦД) – це хронічне захво-
рювання, що виникає внаслідок генетичної схи-
льності та впливу несприятливих чинників навко-
лишнього середовища. Загальна чисельність хво-
рих на ЦД у світі 347 млн і їх кількість невпинно 
зростає. Це пов’язано зі збільшенням загальної 
тривалості життя населення, урбанізацією, низь-
кою фізичною активністю, зміною характеру хар-
чування, ожирінням та іншими чинниками. Мета-
болічні порушення, властиві даному захворюван-
ню, є причиною розвитку тяжких хронічних 
ускладнень – таких, як серцево-судинні захворю-
вання, ушкодження нирок, очей, нижніх кінцівок, 
що вимагають для їх лікування значних фінансо-
вих витрат [2, 6, 13]. У розвинених країнах світу 
12-15 % фінансових ресурсів, що виділяються 
для всієї системи охорони здоров’я, витрачають-
ся на лікування хворих на ЦД. Захворювання 
стоп є лише ускладненнями ЦД, і тому підтри-
мання адекватних метаболічних показників – 
своєчасне та правильне лікування основного за-
хворювання – є найбільш важливою складовою 
профілактики таких ускладнень. Але, зважаючи 
на специфічність проблем зі стопами у хворих на 
ЦД, тяжкість їх загального стану, наявність ней-
ропатії, а також вищезгадану супутню патологію, 
у більшості випадків догляд за стопами у таких 
хворих мають виконувати медичні працівники. 
Вони зобов’язані повідомити хворого про спосо-
би самостійного догляду за стопами, правила 
поведінки стосовно нижніх кінцівок і розповісти, 
що хворі зі змінами форми або розміру стопи, 
болем у ногах під час ходьби, зниженням чутли-
вості стопи та ті, хто раніше мали виразки на сто-
пі, формують так звану “групу ризику”. Ще за-
грозливішою є ситуація зі стопами у таких осіб за 
наявності виразки або ампутації ноги в анамнезі, 
ретинопатії та нефропатії (відображають наяв-
ність і вираженість мікроваскулярних уражень), 
недостатньої компенсації ЦД, ослаблення або 
втрати зору, ожиріння, літнього віку, мешкання 
окремо від сім’ї, куріння, вживання алкоголю, 
недостатнього розуміння хворим суті свого за-
хворювання, низької культури його [1, 7]. 

Синдром діабетичної стопи (СДС) – це най-
частіше ускладнення ЦД. З ним пов’язана при-
близно третина госпіталізацій хворих на ЦД. Цей 

синдром, який у половині випадків закінчується 
ампутацією однієї або обох нижніх кінцівок, ви-
никає у 80 % хворих на ЦД через 15-20 років піс-
ля початку хвороби. Дві третини хворих помира-
ють від гангрени нижніх кінцівок. У 40 % спосте-
режень після першої ампутації на рівні стегна або 
гомілки хворі втрачають рухливість і можуть 
пересуватися тільки в межах квартири. У 50-70 % 
випадків розвиваються гнійно-некротичні ускла-
днення на стопі, що залишилася, і це може стати 
показанням до її ампутації. При цьому розвиток 
гангрени у хворих на ЦД відзначають у 40 разів 
частіше, ніж у загальній популяції. Приблизно 
40-60 % усіх нетравматичних ампутацій нижніх 
кінцівок проводиться хворим на ЦД; у 85 % випа-
дків ампутації нижніх кінцівок передує виразка 
стопи; причиною виникнення виразок стоп у хво-
рих на ЦД у чотирьох випадках із п’яти є зовніш-
ня травма; серед хворих на діабет поширеність 
виразок становить 4-10 %. У розвинених країнах 
частота ампутацій, пов’язаних з ЦД, становить 68 
випадків на 1000 осіб; у 50-70 % випадків причи-
ною ампутації є гангрена [7, 9]. 

Зважаючи на небезпеку виникнення СДС за 
наявності ЦД, усім без винятку пацієнтам слід 
ретельно дотримуватися термінів спостереження, 
правил особистої гігієни та обстеження стоп [5, 9]. 

Кожен пацієнт повинен з’являтися на конт-
рольний огляд до кабінету діабетичної стопи в 
призначений час. Терміни частоти відвідувань 
призначаються лікарем індивідуально [3, 4]. 

Щорічний огляд стоп спеціалістом – мініма-
льна та необхідна вимога. Оглядають усіх хворих 
на ЦД незалежно від давності визначення діагно-
зу. Мета такого огляду – виділення груп пацієнтів 
з ”високим ризиком” розвитку СДС та їх подаль-
шим інтенсивним спостереженням у спеціалізова-
них центрах. Наявність у хворого сенсорного де-
фіциту диктує необхідність подібних оглядів стоп 
під час кожного відвідування лікаря. Це не тільки 
дозволяє своєчасно виявити мінімальні ушко-
дження нижніх кінцівок, але й додатково мотивує 
пацієнта на постійний контроль за станом стоп та 
грамотний догляд за ними [3, 5, 9]. 

Особливої уваги потребують хворі, які мали 
в анамнезі виразкову патологію стоп, оскільки 
частота рецидивів виразкових дефектів сягає 
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70 %. На завершальній стадії загоєння рани утво-
рюється рубець. Однак новоутворена шкіра на 
місці виразки є досить ніжною, тож її легко пора-
нити. Шкіра повністю епітелізованої рани протя-
гом першого тижня досягає лише 20%, а через 4-
6 тижнів – 60 % міцності порівняно зі здоровою 
шкірою. Своєї максимальної міцності шкіра дося-
гає лише протягом двох років, не перевищуючи 
при цьому 70-90 % міцності від початкової [10]. 
Отже, епітелізована ділянка виразкування ніколи 
не буде відповідати по міцності та нормальній 
шкірі. У зв’язку з цим, після епітелізації виразки 
пацієнт завжди буде відноситися до найвищої 
катерогії ризику з розвитку СДС і йому слід по-
стійно носити ортопедичне взуття [10]. 

Регулярний самоконтроль глікемії та досяг-
нення компенсації вуглеводного обміну є фунда-
ментом профілактики розвитку будь-яких пізніх 
ускладнень ЦД. Однак для запобігання розвитку 
СДС пацієнтам необхідно додатково забезпечува-
ти обов’язковий моніторинг стану стоп [2]. 

Важливою ланкою профілактики СДС є по-
стійний подіатричний догляд за стопами спеціа-
льно підготовленими фахівцями. Правильна та 
обережна обробка нігтьових пластин – важлива 
профілактична ланка за наявності діабетичної 
полінейропатії [1, 5]. Ділянки гіперкератозу є 
фактором ризику для виразкування у подальшо-
му. Знебарвлення мозоля та/або геморагії у них є 
обов’язковим показанням до негайного видален-
ня гіперкератозу. Це сприяє ефективному зни-
женню тиску на прилеглі тканини і, як наслідок, 
зменшенню ризику їх виразкування [1, 5, 8]. 

Багато авторів [2, 10, 11, 12] у контрольова-
них дослідженнях довели ефективність викорис-
тання спеціалізованого ортопедичного взуття, 
здатного вдвічі знизити кількість рецидивів вира-
зок стоп при ЦД. Особливістю, що відрізняє 
“діабетичне взуття” від звичайного, є індивідуаль-
ний підхід до його виготовлення з урахуванням 
характеру патології стопи в кожного пацієнта: 
спеціальна безшовна конструкція, наявність дода-
ткового об’єму для вкладання устілки, здатність 
раціонально розподілити тиск на підошві з виклю-
ченням надлишкового тиску на стопу. Відзначені 
високі біомеханічні властивості такого взуття, як 
от кросівки з великою повнотою, що можуть бути 
використані в деяких випадках як додаткова пара 
до наявного ортопедичного взуття. 

Важливе місце в профілактиці посідає подіа-
тричний догляд за стопою, який включає обробку 
проблемних зон стопи, видалення гіперкератозу, 
застосування зволожувальних і поживних кремів 
для шкіри стоп. Гіперкератоз є чинником ризику 
утворення виразки і формується внаслідок поси-
леного ороговіння шкіри в місцях біомеханічного 
навантаження. Гіперглікемія пришвидшує процес 
утворення гіперкератозу на нейропатичній стопі. 
Якщо гіперкератоз не обробляти, то це може ста-
ти пусковим механізмом розвитку виразкового 
дефекту. Гіперкератоз видаляють механічним 
шляхом за допомогою скальпеля, не травмуючи 
прилеглу шкіру [8, 14]. 

Необхідно: 
1. Контролювати рівень цукру в крові не 

рідше одного разу на два місяці. 
2. Регулярно проводити обстеження в лікаря 

з метою виявлення початкових ускладнень (зміна 
больової, вібраційної, тактильної та температур-
ної чутливості нижніх кінцівок). 

3. Суворо дотримуватися правил догляду за 
ногами. 

4. Своєчасно проводити лікування усклад-
нень, що виникли. 

Щоденний огляд стоп передбачає: 
1. Щодня оглядати стопи, особливо в міжпа-

льцевих проміжках і підошовну поверхню з ме-
тою виявлення потертості, пухирців, порізів, трі-
щин. Зручно використовувати для цього дзерка-
ло. 

2. За наявності грибкового ураження нігтів 
або шкіри стоп (почервоніння або білі нашару-
вання) слід проконсультуватися з лікарем, який 
призначить спеціальне антимікотичне лікування. 

3. Щодня робити судинну гімнастику для 
гомілок і стоп, якої навчають у "Школі діабету". 

4. Звертати увагу на зміну шкіри і травмати-
чні ушкодження та одразу повідомляти свого 
лікаря - бажано протягом доби з моменту вияв-
лення ушкодження шкіри. 

5. Використовувати білі шкарпетки з бавов-
ни. Їх можна кип'ятити, на них легко помітити 
сліди можливих ранок (сліди крові або гною). 

б. Щодня міняти шкарпетки / колготки. 
Догляд за стопами: 

− щоденні прогулянки щонайменше по 30 хви-
лин; 

− миття ніг один раз у день теплою водою, tº 
води від +30º С до +35º С, не більше 37º С і не 
довше 5 хвилин [1]; 

− використовувати тільки м'яке туалетне мило з 
урахуванням типу шкіри і мочалку з махрової 
тканини (не щітку!); 

− відразу ж ретельно висушити стопи після мит-
тя насухо, особливо міжпальцеві проміжки; 

− щодня ретельно змащувати стопи нейтраль-
ним кремом, обходячи міжпальцеві проміжки; 

− доглядати за шкірою стоп, користуючись то-
пікальними засобами; 

− у разі виявлення травматичних ушкоджень 
стопи негайно звертатися до лікаря. 
Застереження: 

− не ходити босоніж, а також в одних панчохах 
або шкарпетках, навіть у квартирі і тим біль-
ше на пляжі; 

− не користуватися грілкою, не приймати гаря-
чих ванн для ніг; 

− уникати впливу високих температур, перед 
прийняттям ванни температуру води визнача-
ти термометром, а не рукою; 

− ніколи не використовувати грілку для зігрі-
вання ніг – через зниження чутливості можна 
отримати опік; 

− не використовувати мозольні пластирі та ке-
ратолітичні мазі; 
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− не зрізати мозоль самостійно, користуватися 
для цього послугами фахівців; 

− не застосовувати алкогольвмісні добавки 
(вміст зазначено на упаковці!). 
Догляд за нігтями і стопами: 

− регулярно підпилювати нігті на ногах – це 
безпечніше, ніж їх зістригати; підпилювати 
нігті так, щоб залишалися куточки, тоді нігті 
не будуть вростати [3]; 

− стригти нігті прямо, не півколом; 
− регулярно грубу ороговілу шкіру обережно 

видаляти пемзою (не можна використовувати 
гострі інструменти!); 

− Частіше оновлювати пемзу (один раз у три 
місяці), тому що в ній може виникнути гри-
бок; 

− не використовувати мозольний пластир, щоб 
уникнути мікротравми; 

− ніколи не слід зрізати мозолі на ногах. 
Вимоги до взуття та поради щодо його 

підбору: 
− носити стійкі до кип'ятіння, світлі бавовняні 

панчохи і шкарпетки з плоскими, м'якими 
швами (сліди можливих ушкоджень відразу ж 
впадають в очі). 

− носити лише м’яке широке шкіряне взуття, 
без внутрішніх швів, із закритими носками та 
п’ятами; 

− не носити взуття без устілок і на босу ногу; 
− не носити шкарпеток і панчіх зі швами або 

штопаними місцями; 
− щодня перевіряти своє взуття щодо наявності 

сторонніх предметів; 
− перед одяганням ретельно обстежувати внут-

рішню поверхню взуття на предмет виявлення 
сторонніх предметів (камінці), складок на 
устілках і підкладці, взуттєвих цвяхів і т.п., 
що може призвести до ушкодження шкіри 
стоп [10]; 

− підбирати взуття у другій половині дня – ноги 
до цього часу набрякають; 

− взуття має бути таким же або дещо більшим 
за стопу завширшки, та на сантиметр довше 
ніж найдовший палець; 

− правильно вибирати взуття в магазині. Не 
купувати жорстке, вузьке взуття; 

− якщо під час відпустки планується подорож, 
то треба подбати про зручне для себе взуття і 
таке, що відповідає сезону; 

− правильно шнурувати взуття – шнурівка по-
винна бути паралельною; 
Однією з основних ланок профілактичної 

роботи по запобіганню розвитку СДС є програма 
структурованого навчання хворих. Навчання по-
винно проводитись за розширеною програмою з 
виділенням окремого заняття по СДС. Особливу 
увагу слід приділяти мотивації пацієнтів на про-
ведення самоконтролю та необхідності досягнен-
ня компенсації вуглеводного обміну [2, 3, 15]. 

Також особливу увагу слід приділяти докла-
дному розбору профілактичних дій і правилам 

догляду за нижніми кінцівками, а також складу 
особистої аптечки хворого на ЦД і принципам 
обробки рани в разі її виникнення. Аптечка пови-
нна включати дезінфікуючий розчин (хлор-
гексидин – 0,05 % розчин, діоксидин – 1 % роз-
чин), набір одноразових стерильних марлевих 
серветок, серветок з антисептиком, бинт, нетка-
ний пластир. Бажано, щоб це спеціалізоване за-
няття, присвячене СДС, проводилося фахівцем і 
підкріплювалося друкованими матеріалами. Ро-
боту з хворим слід будувати за принципом інди-
відуального підходу з розробкою індивідуально-
го плану профілактики, схеми навчання та пода-
льшого спостереження [8, 9, 12]. 

З плином часу необхідне повторне навчання, 
тому що отримані знання поступово забуваються, 
а мотивація на виконання рекомендацій по догля-
ду знижується. Повторне навчання може прохо-
дити вже за скороченою програмою, оскільки 
його основна мета – відновлення мотивації до 
виконання самоконтролю і дотримання правил 
догляду за стопами [6]. 

Доцільність й економічна ефективність про-
ведення подібних програм профілактики СДС 
неодноразово підтверджувалися низкою дослі-
джень [10]. Так, впровадження зазначеної програ-
ми дозволило скоротити середнє число ампутацій 
у загальній популяції хворих на ЦД з 11/1000 до 
1,1/1000 ампутації на рік, а також демонструє 
50 % зниження частоти рецидивів виразкових 
дефектів за дворічний період спостереження по-
рівняно зі стандартною схемою спостереження 
[12, 15]. 

Висновок 
Отже, є кращою ступінчаста, подовжена фо-

рма навчання з первинно індивідуальним підхо-
дом. Багатоплановий підхід до ведення пацієнтів 
групи ризику по синдрому діабетичної стопи, 
який передбачає подіатричний догляд, спостере-
ження діабетолога, ортопеда, носіння ортопедич-
ного взуття і навчання, сприяє суттєвому знижен-
ню частоти рецидивів виразкових дефектів, а у 
подальшому зниженню частоти високих ампута-
цій порівняно зі стандартною схемою спостере-
ження. 
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ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ОСЛОЖНЁННЫХ ФОРМ СИНДРОМА  
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 

С.А. Якобчук, А.Г. Ифтодий, В.К. Гродецкий, В.И. Гребенюк 
Резюме. Работа посвящена обоснованию и обобщению мероприятий по профилактике гнойно-некротических 

осложнений при синдроме диабетической стопы, касающиеся индивидуального обучения по уходу за ступнями 
больных группы риска по синдрому диабетической стопы и советы по учёту определённых требований при выборе 
обуви, которые помогут избежать быстрого прогрессирования гнойно-некротического процесса и предотвратить 
высокие ампутации.  

Ключевые слова: сахарный диабет, синдром диабетической стопы. 

PREVENTIVE MEASURES OF COMPLICATED FORMS OF THE DIABETIC  
FOOT SYNDROME 

S.A. Yakobchuk, A.G. Iftodii, V.K. Hrodet’skyi, V.I. Hrebeniuk 
Abstract. This paper is devoted to a substantiation and a generalization of preventing purulent-necrotic complications 

of the diabetic foot syndrome related to individual learning of feet care of patients at risk for diabetic foot syndrome and 
tips on how to take into account certain requirements, when choosing footwear to help prevent a rapid progression of the 
pyonecrotic process and prevent high amputations. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome. 
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Соціологічні дослідження 
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Г.І. Никоряк 

РІВЕНЬ НАДАННЯ СТОМАТОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ  
ВІЙСЬКОВОСЛУЖБОВЦЯМ (ЗА ДАНИМИ АНКЕТУВАННЯ) 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз надання стоматологіч-
ної допомоги військовослужбовцям строкової та конт-
рактної служби. Дослідження проведено шляхом анке-
тування 100 військовослужбовців віком від 18 до 43 
років. У результаті дослідження встановлено, що рівень 

надання стоматологічної допомоги у в/ч А0264 м. Чер-
нівці є задовільним. 

Ключові слова: стоматологічна допомога, війсь-
ковослужбовці, анкетування. 

Вступ. На сьогоднішній день досить гостро 
постають питання соціальної задоволеності рів-
нем надання медичної допомоги. Представники 
різних верств населення стають все більш вимог-
ливими до лікувально-діагностичного процесу, 
потребують психологічного комфорту при будь-
яких маніпуляціях. Стоматологічна допомога є 
однією із наймасовіших видів медичної допомо-
ги, а тому необхідно звернути особливу увагу на 
рівень її надання. Крім того, за рівнем надання 
стоматологічних послуг нерідко оцінюють якість 
системи охорони здоров’я в цілому, а за станом 
стоматологічного здоров’я – якість життя люди-
ни зокрема.  

Ряд авторів відмічає погіршення стану стома-
тологічного здоров’я декретованих груп населення 
в Україні, у тому числі й військовослужбовців. До-
слідження, що характеризують рівень і структуру 
основних стоматологічних захворювань у Збройних 
силах України (ЗСУ) є нечисельними, однак, безу-
мовно, актуальними, оскільки стоматологічне здо-
ров’я є важливою складовою загального рівня здо-
ров’я військовослужбовців [1, 3, 4, 5]. 

В умовах реформування медичної галузі за-
лишається ряд відкритих питань стосовно органі-
зації лікувально-профілактичної стоматологічної 
служби в Збройних силах України, що й зумови-
ло вибір нашого наукового пошуку.  

Мета дослідження. Визначити думку пацієн-
тів-військовослужбовців щодо рівня надання стома-
тологічної допомоги та шляхи її покращення. 

Матеріал і методи. Дослідження проводи-
лося на базі військової частини А0264 м. Чернів-
ці. Збір інформації здійснювався за допомогою 
спеціально розробленої анкети, яка складалася з 
таких розділів: паспортні дані; дані про прохо-
дження військової служби; власна оцінка стома-
тологічного здоров’я; характеристика засобів 
гігієни ротової порожнини; ставлення до надання 
стоматологічної допомоги в умовах територіаль-
ної стоматологічної дільниці та перспективи її 
розвитку. Всього проанткетовано 100 військовос-
лужбовців контрактної та строкової служби віком 
від 18 до 43 років. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Після проведення анкетування та обробки даних 
отримано такі результати. Строк служби респонде-
нтів був від 1 до 24 років. Чоловіки становили 83 %, 
жінки – 17 %. Вік опитаних коливався від 18 до 43 
років. Серед військовослужбовців строкової служ-
би середній вік становив 21,4±1,8 року, серед конт-
рактників – 35,7±3,2 року.  

Важливою характеристикою надання стомато-
логічної допомоги є виявлення причин, з приводу 
яких пацієнт звертався до стоматолога. Серед опита-
них лікування основних стоматологічних захворю-
вань спонукало звернутися до стоматолога 50 респо-
ндентів. Двадцять дві особи зверталися з приводу 
профілактичних оглядів порожнини рота. Гострий 
біль був причиною звернення до стоматолога для 23 
військовослужбовців та п’ять респондентів відвідали 
стоматолога з метою усунення косметичного дефек-
ту. Отже, основною причиною звернень за стомато-
логічною допомогою серед опитуваних було ліку-
вання основних стоматологічних захворювань. Від-
мічено низький відсоток військовослужбовців, які 
звернулися до стоматолога з метою профілактичного 
огляду, що свідчить про низьку орієнтацію даного 
контингенту на збереження власного здоров’я. 

За частотою звернень до стоматолога респон-
денти розділились таким чином: один раз на рік 
відвідували стоматологічні кабінети 13 осіб, два 
рази на рік – половина опитуваних, один раз на два 
роки – сім респондентів та ще рідше – майже кожен 
третій з опитуваних. Більш детальні дані частоти 
звернень до стоматолога наведені в таблиці. 

Як показали дослідження, більшість військово-
службовців мали бажання або були змушені зверта-
тися до стоматолога досить часто. Виявлена типова 
закономірність: мотивацією звернень до стоматоло-
га більшості респондентів, що лікуються часто, 
були професійні огляди та планові лікування; а тих, 
хто лікується рідко – гострий біль. 

Велике теоретичне та практичне значення 
мають отримані дані про те, в яких стоматологіч-
них закладах лікуються проанкетовані, адже це 
вказує на ступінь довіри військовослужбовців до 
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 Таблиця 

Частота та причини звернень до стоматолога військовослужбовців 

Частота звернень до 
стоматолога 

Всьо-
го 

З них: 
Профілактичні 

огляди 
Лікування стоматоло-
гічних захворювань 

Невідкладна 
допомога 

2 рази на рік 50 12 38 - 
1 раз на рік 13 10 3 - 

1 раз на 2 роки 7 - 2 5 
Рідше 1 разу на 2 

роки 30 - 12 18 

Всього 100 22 55 23 

7 6%

10%
6%

8%

Відмінно Добре Задовільно Незадовільно

Рис. Якість надання стоматологічної допомоги за даними анкетування 

стоматологічної служби ЗСУ та є стимулом до її 
удосконалення. Серед опитаних у стоматологіч-
ному кабінеті військової частини лікувалося 62 
особи, що відповідно становить 62 % респонден-
тів. Надавали перевагу іншим стоматологічним 
закладам 38 % працівників ЗСУ. На сьогоднішній 
день стоматологічні послуги повинні максималь-
но задовольняти потреби пацієнтів, чиї запити 
стають все більш високими як у професійному, 
так і в матеріальному плані.  

Згідно з відповідями на запитання анкети 
92 % респондентів задоволені наданням стомато-
логічної допомоги. Основною причиною, що спо-
нукала анкетованих відповідати на це запитання 
негативно, є неповне оснащення стоматологічних 
кабінетів. Недостатнє фінансування галузі при-
звело до ситуації, коли більшість стоматологічно-
го обладнання є морально застарілим, а звідси і 
неконкурентоспроможним на сучасному ринку 
стоматологічних послуг. 

Загальна оцінка якості надання стоматологі-
чної допомоги, за даними анкетування, наведена 
на діаграмі (рисунок). Слід відмітити, що біль-
шість військовослужбовців її оцінюють позитив-
но.  

Досвід багатьох країн показав високу ефек-
тивність профілактичних заходів у стоматології. 
В основі профілактики стоматологічних захворю-
вань лежить санітарно-гігієнічне виховання, на-
вчання гігієни ротової порожнини, фторпрофіла-
ктика тощо [2]. В умовах сучасної економіки, на 
жаль, державні програми профілактики практич-

но не працюють, тому основною формою профі-
лактики є індивідуальні профілактичні заходи. 
На думку проанкетованих, 83 % осіб володіли 
навичками чистки зубів. За загальноприйнятими 
нормами, два рази на день, зуби чистили 76 вій-
ськовослужбовців, один раз на день здійснювали 
дану гігієнічну маніпуляцію 16 опитаних. Вісім 
осіб вказали на триразову чистку зубів протягом 
дня. Серед засобів гігієни ротової порожнини 
перевага надавалася зубним пастам (100 %), опо-
ліскувачам (32 %) та флосам (20 %). 

Таким чином, результати дослідження гово-
рять про те, що розуміння військовослужбовцями 
значення індивідуальних заходів гігієни порож-
нини рота знаходяться на досить високому рівні. 
Проте освітня робота лікарів-стоматологів є не-
достатньою, оскільки велика кількість респонде-
нтів, за даними анкет, отримують інформацію не 
від стоматолога, а з інших джерел. 

Висновок  
Отже, проведені нами дослідження свідчать 

про ряд проблем, які існують у системі надання 
стоматологічної допомоги в Збройних сил Украї-
ни. Зокрема, низький рейтинг відомчих стомато-
логічних закладів у зв’язку з недостатньою мате-
ріально-технічною базою та відсутність акценту 
на профілактиці в роботі стоматологічної служ-
би, що переводить її виключно в площину невід-
кладної допомоги. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується проведення стоматологічного обстежен-
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ня військовослужбовців з метою оцінки стану 
твердих та м’яких тканин ротової порожнини. 
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УРОВЕНЬ ОКАЗАНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ВОЕННОСЛУЖАЩИМ  
(ПО ДАННЫМ АНКЕТИРОВАНИЯ) 

Г.И. Никоряк 
Резюме. Проведен анализ оказания стоматологической помощи военнослужащим срочной и контрактной 

службы. Исследование проведено путем анкетирования 100 военнослужащих в возрасте от 18 до 43 лет. В резуль-
тате исследования установлено, что уровень оказания стоматологической помощи в в/ч А0264 г. Черновцы являет-
ся удовлетворительным. 

Ключевые слова: стоматологическая помощь, военнослужащие, анкетирование. 

THE LEVEL OF RENDERING STOMATOLOGICAL AID TO SERVICEMEN  
(BASED ON THE QUESTIONNAIRE DATA) 

H.I. Nykoriak 
Abstract. An analysis of rendering stomatological aid to servicemen of the active duty and contract service has been 

carried out. The research has been implemented by means of a questionnaire of 100 servicemen aged from 18 till 43 years . 
As a result of the research, it has been established that the level of rendering stomatological aid in military unit A0264 of 
the City of Chernivtsi is satisfactory. 

Key words: dental care, servicemen, direct questioning. 
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ФАКТОРИ ВПЛИВУ НА ФОРМУВАННЯ НЕВРОЛОГІЧНОЇ  
ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ 

*Департамент охорони здоров’я та цивільного захисту населення Чернівецької обласної державної адміністрації,  
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті проведено науковий аналіз взає-
мозв’язків між материнськими чинниками та форму-
ванням неврологічних порушень у дітей. За результата-
ми дослідження можна дійти висновку про високий 
ризик перинатальних уражень у недоношених дітей, до 
зростання кількості яких ведуть порушення формуван-

ня репродуктивного здоров’я жінки в підлітковому 
періоді. 

Ключові слова: перинатальні стани, недоношені 
діти, неврологічна патологія, репродуктивне здоров’я, 
гінекологічна захворюваність дівчат. 

Вступ. На сьогодні перинатальні ураження 
центральної нервової системи в новонароджених та 
їх наслідки посідають одне з провідних місць – бли-
зько 70 % неврологічної патології в дітей пов'язано 
саме з ними [2, 3]. Етіологічні причини виникнення 

хронічної неврологічної патології (ДЦП, гідроцефа-
лії, епілепсії, периферичних та запальних ура-
жень) переважно полягають у перинатальному пе-
ріоді. Чинники, що її викликають, надзвичайно різ-
номанітні – соціально-біологічні, соціально-
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Рис. 1. Частота неврологічних відхилень у новонародже-
них відповідно до маси тіла при народженні 

Таблиця 1 

Вплив соціальних та материнських чинників на якість здоров’я та формування 
перинатальної патології за даними логарифмічної регресії 

№ 
п/п 

Клінічний 
показник 

Показник регресії 
Коефіцієнт B Стандартна похибка В р 

1 Місцевість проживання -0,38 0,88 0,65 
2 Екологічне забруднення -1,08 0,74 0,08 
3 Рівень добробуту 0,28 0,23 0,13 
4 Освіта матері 0,96 0,49 0,04 
5 Куріння -1,11 0,71 0,22 
6 Вживання алкоголю -0,68 1,03 0,51 

7 Урогенітальні 
захворювання -4,09 2,19 0,05 

8 Анемія -2,79 1,16 0,04 
9 Патологія вагітності -1,19 0,89 0,08 
10 Патологія пологів -2,43 1,07 0,016 
  Константа -3,09 1,11 0,006 

економічні, акушерсько-гінекологічні та інші [4, 
6, 7].  

Репродуктивне здоров’я жінки безпосеред-
ньо залежить від акушерсько-гінекологічних чин-
ників. Його формування – це тривалий і складний 
процес, який зумовлюється багатьма чинниками, 
від умов розвитку дівчинки в утробі матері до 
особливостей способу життя та поведінки в підлі-
тковому віці. Тому, побудова ланцюга від здоро-
в’я майбутньої матері до перинатальної охорони 
здоров’я плода та новонароджених є важливим 
напрямком сучасної медицини [1, 2, 6]. Серед 
материнських чинників – соматичні хвороби мате-
рі, інфекції, ускладнений перебіг вагітності, гесто-
зи, загроза викидня, гіпоксія плода. Із соматичних 
хронічних захворювань, відзначених майже у 
40% жінок, найчастіше траплялися хвороби ни-
рок, ендокринна патологія, анемія, артеріальна 
гіпотонія, загострення хронічних захворювань [8, 
9, 10].  

Збільшення загальної захворюваності дівчат-
підлітків за останні роки відбулося за рахунок 
зростання кількості хвороб, що, за даними вітчиз-
няних авторів, суттєво впливають на репродукти-
вну функцію жінки [1, 2]. Так, близько 20% жі-
нок, які мали в пубертатному періоді ювенільні 

кровотечі, у подальшому знаходяться під нагля-
дом із приводу дисфункціональних маткових 
кровотеч, а в третини з них відзначається стійке 
невиношування вагітності. У свою чергу, більша 
частота народження недоношених дітей супрово-
джується зростанням частоти порушень розвитку 
та неврологічної патології в них. Таким чином, 
оздоровлюючи, готуючи дівчину-підлітка до ма-
теринства лікарі тим самим запобігають серйоз-
ним проблемам у її майбутньої дитини [1, 5, 6].  

Мета дослідження. Провести аналіз взаємо-
зв’язків між чинниками материнського здоров’я 
та розвитком перинатальної патології в дітей. 

Матеріал і методи. Нами проведена оцінка 
взаємозв’язків між материнськими і соціальними 
чинниками ризику недоношеності та виникнення 
неврологічної патології новонароджених на осно-
ві офіційних медико-статистичних даних, за ре-
зультатами вибіркового дослідження (625 дітей із 
дитячою неврологічною захворюваністю та 526 
дітей, що перебували у відділеннях для недоно-
шених новонароджених) та за анкетуванням ди-
тячої неврологічної служби Чернівецької області. 
Використано дескриптивний дизайн дослідження 
для формалізованих даних. Статистичну обробку 
результатів проводили за стандартними метода-
ми варіаційної статистики та кореляційного ана-
лізу (із використанням пакета комп’ютерних про-
грам Statistica 6.0 for Windows та QuattroPro 12.0 
for Windows). Для побудови регресійної моделі 
використовувалися такі показники, як місцевість 
проживання (сільська, місто), наявність джерел 
екологічного забруднення в місці проживання, 
освіта матері, шкідливі звички матері (куріння та 
вживання алкоголю), наявність у матері анемії, 
урогенітальних захворювань, розладів менструа-
льної функції, патологія вагітності та пологів. 
Вірогідність показників оцінювали за критерієм 
Стьюдента при рівні p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні проблем, що пов’язані зі станом 
репродуктивного здоров’я у дівчат Буковини, не 
можна не звернути увагу на загальну картину 
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щодо їх соматичного здоров’я, розлади якого 
можуть сприяти порушенням гінекологічного 
статусу. Не останню роль тут відіграють запальні 
захворювання сечовидільної системи. Спостері-
гається нестримне зростання кількості випадків 
виявлення інфекційних процесів нирок у дівчат. 
Так, в останні роки серед дівчат Чернівецької 
області таких пацієнток було у 1,6 раза більше, 
ніж по Україні в цілому, що повністю збігається з 
показниками поширеності запальних захворю-
вань внутрішніх статевих органів у дівчат та та-
кої урологічної патології, як цистити, і підтвер-
джує роль етіологічних чинників у розвитку запа-
льних захворювань геніталій у даного континген-
ту. Ще більшу стурбованість викликає зростання 
захворюваності таких соціально значущих хво-
роб, як туберкульоз та ВІЛ-інфекція. Безумовно, 
всі ці чинники реалізуються під час вагітності та 
пологів молодої матері у вигляді різних перина-
тальних проблем її дитини [5, 6]. Проведений 
нами аналіз розладів менструальної функції, як 
одного з перших негативних проявів порушень 
репродуктивного здоров'я, у дівчат Буковини 
пубертатного віку вказує на те, що їх пошире-
ність у середньому в 1,4 раза вище загальнодер-
жавної і має тенденцію до подальшого зростання. 
Стійку тенденцію до зростання має також поши-
реність анемій (зокрема залізодефіцитних). Все 
це сприяє розвитку невиношування вагітності, 
більшій частоті народження недоношених дітей, 
що супроводжується зростанням частоти пору-
шень розвитку та неврологічної патології в них. 
Аналіз звітів дитячих неврологів та неонатологіч-
них відділень вказує на суттєву роль недоноше-
ності у формуванні неврологічної патології 
(рис.1). У дітей із масою менше 1500 г у 100 % 
випадків реєструється незрілість нервової систе-
ми або неврологічні ураження різного об’єму. 

Ми також проаналізували вплив ряду соціа-
льних та акушерських чинників на формування 
перинатальної патології в дітей (табл. 1). 

За цим аналізом простежується коло взаємо-
залежних чинників, серед яких материнські фак-
тори відіграють провідну роль – урогенітальні 
захворювання, анемія та патологія пологів мають 
найбільший негативний вірогідний вплив 
(p<0,05). Серед соціальних чинників значний 
вплив належить екологічному забрудненню місця 
проживання, шкідливим звичкам матері та рівню 
її освіти. Логічно, що два із включених у регре-
сію показники мають позитивний вплив – це рі-
вень матеріального добробуту та рівень освіти 
матері.  

Якщо виходити з примату впливу порушень 
материнського здоров’я на майбутню дитини, то 
саме розрив цілісності такого кола і патогенетич-
но обґрунтоване лікування кожної її складової 
сприятиме уникненню багатьох проблем, які мо-
жуть супроводжувати жінку все її подальше життя 
і суттєво впливати на здоров’я її дітей [6, 11]. 
Уникнути таких проблем, що замкнулися в коло 
взаємозалежних гінекологічних та екстрагеніталь-

них захворювань майбутньої матері, і які сприя-
ють, підтримують або провокують виникнення та 
швидке прогресування патології, допоможе тільки 
тісна співпраця педіатрів, гінекологів, ендокрино-
логів і фахівців суміжних спеціальностей під час 
проведення обов'язкових профоглядів серед дів-
чат-підлітків, а також неухильна настороженість з 
боку батьків. Особлива увага повинна приділятися 
питанням гігієнічного та статевого виховання дів-
чат підліткового віку з метою формування в них 
ціннісних орієнтирів щодо здоров'я, профілактики 
інфекцій, що передаються статевим шляхом. Важ-
ливого значення для цього віку набувають питан-
ня ранньої діагностики та лікування порушень 
репродуктивної системи, виявлення та корекція 
екстрагенітальних захворювань. 

Висновки 
1. Поширеність окремих видів порушень 

репродуктивної системи та екстрагенітальних 
захворювань у дівчат пубертатного періоду в 
Чернівецькій області вища ніж у середньому по 
країні і має тенденцію до зростання. 

2. Найбільш тісну кореляцію порушення 
репродуктивного здоров’я дівчат мають із уроге-
нітальними захворюваннями.  

3. Порушення здоров’я матері є суттєвим 
чинником ризику перинатальних уражень у дити-
ни та народження недоношеної дитини. Дітям, 
що народилися недоношеними, властиві відхи-
лення нормального росту та розвитку, а також 
неврологічні порушення різного ступеня. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним при подальших дослідженнях є про-
ведення поглибленого багатофакторного аналізу 
впливу всього комплексу соціальних, генетичних 
та інших чинників на показники репродуктивно-
го здоров’я дівчат-підлітків.  
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ФАКТОРЫ ВЛИЯНИЯ НА ФОРМИРОВАНИЕ НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ 

И.Д. Шкробанец, Ю.Н. Нечитайло, О.А. Андриец  
Резюме. В статье проведен научный анализ взаимосвязей между материнскими факторами и формированием 

неврологических нарушений у детей. По результатам исследования можно сделать вывод о высоком риске перина-
тальных поражений у недоношенных детей, к увеличению количества которых ведут нарушения формирования 
репродуктивного здоровья женщины в подростковом периоде.  

Ключевые слова: перинатальные состояния, недоношенные дети, неврологическая патология, репродуктив-
ное здоровье, гинекологическая патология девушек. 
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Abstract. The paper presents a scientific analysis of correlations between the mother’s factors and the forming of 

children’s neurological disorders. According to the obtained data a conclusion can be arrived at about a high incidence of 
perinatal pathology in preterm newborns whose number increases, resulting from a disturbed forming of women’s repro-
ductive health during the period of puberty.  

Key words: perinatal states, preterm newborns, neurological pathology, reproductive health, gynecologic morbidity of girls. 
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Епідеміологічні дослідження 
УДК 616.98:578.828 ВІЛ-033-071(477.85) 

В.Д. Москалюк, Х.І. Возна 

АНАЛІЗ ОСОБЛИВОСТЕЙ ПЕРЕБІГУ ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ/СНІДУ  
В ЧЕРНІВЕЦЬКІЙ ОБЛАСТІ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У науковій праці наведені дані щодо осо-
бливостей клінічної картини та спектра опортуністич-
них інфекцій у ВІЛ-інфікованих осіб Чернівецької об-
ласті. У регіоні спостерігається активне залучення насе-
лення до епідемічного процесу, швидка клінічна мані-
фестація безсимптомних форм ВІЛ-інфекції за рахунок 
розвитку опортуністичних інфекцій. У більшості кліні-

чних випадків відмічалася висока частота ураження 
шкіри, слизових оболонок, лімфатичної, дихальної та 
центральної нервової системи. Зафіксований великий 
відсоток ко-інфекції вірусних гепатитів і ВІЛ. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція/СНІД, клінічний 
перебіг, опортуністичні інфекції. 

Вступ. Більш ніж 30 років своєї історії ВІЛ-
інфекція набула характеру пандемії і, за визна-
ченням Генеральної Асамблеї ООН, стала глоба-
льною кризою людства не тільки через медичні 
аспекти невиліковної хвороби, а й масштабність 
соціально-економічних та демографічних наслід-
ків. Стрімке поширення ВІЛ-інфекції перетвори-
ло її на одну з найзгубніших хвороб, з якою будь-
коли стикалося людство, адже за свою коротку 
історію вірус уразив понад 60 млн осіб. У глоба-
льному значенні ВІЛ-інфекція/СНІД посідає чет-
верте місце серед причин смертності молодих 
людей [7]. 

Епідемія ВІЛ-інфекції в Україні є однією з 
найтяжчих серед країн Східної Європи та Спів-
дружності незалежних держав і знаходиться на 
стадії концентрації в уразливих групах, продов-
жує активно поширюватись. Зростають показни-
ки захворюваності та смертності від СНІДу, акти-
візується статевий шлях передачі ВІЛ, все більше 
залучаються в епідемічний процес жінки репро-
дуктивного віку [1, 13]. 

Розповсюдження ВІЛ-інфекції за регіонами 
України було нерівномірним як на початку епіде-
мії, так і на сучасному етапі. Найбільш постражда-
ли області південно-східного регіону, в яких скон-
центрована значна кількість наркоспоживачів. За 
показником загальної поширеності ВІЛ-інфекції 
та смертності від СНІДу західні області є відносно 
благополучними завдяки низькому рівню спожи-
вання ін’єкційних наркотиків серед населення та 
збереженню моральних устоїв щодо великої кіль-
кості статевих партнерів, але за темпом приросту 
захворюваності на ВІЛ-інфекцію і СНІД вони по-
сідають високі рангові місця, випереджаючи схід-
ні і південні області України [1, 3, 12]. Така тенде-
нція свідчить про активне залучення населення 
регіону до епідемічного процесу. 

Що ж до Буковини, то епідемічний процес 
ВІЛ-інфекції/СНІДу тут продовжує характеризу-
ватися високою інтенсивністю. ВІЛ поширюється 
переважно серед молоді, яка веде найактивніше 
життя – трудове, громадське, сексуальне. Викли-

кають стурбованість також високі темпи поши-
рення цієї інфекції не тільки у групах ризику, але 
й серед, так званих, благополучних верств насе-
лення [2, 5, 10]. 

З кожним роком на теренах держави зростає 
кількість ВІЛ-інфікованих осіб, які через прояви 
опортуністичних інфекцій потребують високо-
кваліфікованої стаціонарної допомоги [9]. Опор-
туністичні інфекції при ВІЛ/СНІД – унікальна 
група захворювань, які розвиваються на тлі іму-
нодефіциту, мають протозойну, грибкову, бакте-
ріальну та вірусну природу. Відомі також гельмі-
нти-опортуністи – стронгілоїди. Розвиток та пе-
ребіг опортуністичних інфекцій визначають клі-
ніку, тяжкість захворювання, причини летальних 
наслідків [4, 8, 11, 13]. 

Тривалість різних опортуністичних інфекцій 
пов’язана з тяжкістю імунодефіцитного стану. 
Найбільш ранньою клінічною ознакою прогресу-
вання імунодефіцитного стану є кандидоз слизо-
вих оболонок (аж до ураження стравоходу та ки-
шечнику). Згодом виникають мікобактеріоз, пне-
вмоцистна пневмонія (за відсутності первинної 
профілактики), а також інфекції, спричинені віру-
сами родини герпесу. У подальшому спостеріга-
ються рецидиви пневмоцистної пневмонії, сарко-
ми Капоші, криптококовий менінгіт, токсоплаз-
мозний енцефаліт. Характерне поєднання різних 
захворювань в одного пацієнта, що ускладнює їх 
перебіг, обтяжує діагностику і лікування [8]. 

Отже, високі темпи росту інфікованості на-
селення без будь-яких ознак щодо стабілізації 
епідемічного процесу, швидка клінічна маніфес-
тація безсимптомних форм ВІЛ–інфекції за раху-
нок розвитку опортуністичних інфекцій обґрун-
товують необхідність вивчення перебігу даного 
захворювання. 

Мета дослідження. Проаналізувати архівні 
медичні карти стаціонарних хворих, які перебу-
вали на лікуванні в Чернівецькій обласній клініч-
ній лікарні та сучасні наукові дослідження щодо 
особливостей клінічного перебігу ВІЛ-інфекції / 
СНІДу та спектра опортуністичних інфекцій. 
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Матеріал і методи. Для вирішення постав-
лених завдань нами проведено аналіз медичних 
карт стаціонарного хворого 82 пацієнтів (з них 
двоє – повторно зверталися за медичною допомо-
гою), які перебували на стаціонарному лікуванні 
в інфекційному відділенні з блоком СНІД Черні-
вецької обласної клінічної лікарні протягом 2010-
2011 років та на диспансерному обліку в Черніве-
цькому обласному центрі профілактики та боро-
тьби зі СНІДом. 

Використано переглянуту клінічну класифі-
кацію стадій ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків 
(ВООЗ, 2006 р.) (наказ № 551 МОЗ України від 
12.07.2010 р.) та класифікацію ВООЗ (1998) про 
вікову градацію осіб [6]. 

Використовувались аналітико-статистичні 
методи дослідження. Отримані дані обробляли з 
використанням програми “Microsoft Excel”, ана-
ліз отриманих даних проводили за допомогою 
комп’ютерних пакетів “Biostat” на персонально-
му комп’ютері із застосуванням методів варіацій-
ної статистики.  

Статистичні дані описували із зазначенням 
середніх, мінімального та максимального зна-
чень, стандартного відхилення та довірчого ін-
тервалу (95%). Достовірність результатів переві-
ряли за допомогою критерію Стьюдента з рівнем 
статистичної вірогідності при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. З 
січня 2010 року по грудень 2011 року включно в 
інфекційному відділенні з блоком СНІД Черніве-
цької обласної клінічної лікарні під наглядом 
знаходилось 80 хворих (з них 2 – повторно звер-
талися за медичною допомогою). Середній вік 
пацієнтів становив 36,7±9,8 року (від 21 до 60 
років). Серед обстежуваних переважали особи 
вікової групи 25-49 років – 65 (81,25 %) осіб, ре-
шту становили хворі віком старше 50 років – 11 
осіб (13,75 %), та пацієнти віком 18-24 роки – 4 
особи (5 %). За гендерною характеристикою – 
переважали особи чоловічої статі, які становили 
66,25 %, жінки – 33,75 %. 

Обстежувані пацієнти були в основному жи-
телями міст – 52 особи (65 %), жителі сільської 
місцевості становили – 28 осіб (35 %). За анамне-
стичними даними серед цих хворих переважав 
статевий шлях інфікування – у 42 осіб (52,5 %), 
парентеральний шлях (при ін’єкційному вживан-
ні наркотиків) спостерігався дещо рідше – у 38 
осіб (47,5 %). 

18 осіб (22,0 %) було госпіталізовано за тер-
міновими показаннями, з них 6 осіб (33,3 %) по-
мерли в термінальній стадії хвороби. Троє паціє-
нтів (3,7 %) після уточнення діагнозу переведені 
в Чернівецький обласний протитуберкульозний 
диспансер, 1 (1,2 %) – у Чернівецьку психіатрич-
ну лікарню. Середній термін перебування пацієн-
тів у стаціонарі склав 12,4±5,3 дня. 

Середній час перебування пацієнтів на дис-
пансерному обліку з моменту виявлення ВІЛ-
інфекції до госпіталізації склав 4,0±4 роки (від 
госпіталізації в рік встановлення діагнозу до 15 

років). У рік, коли антитіла до ВІЛ були виявлені 
вперше, за стаціонарною допомогою звернувся 
21 (26,25 %) хворий. 

За клінічними стадіями ВІЛ-інфекції пацієн-
ти розподілились наступним чином: І стадія за-
хворювання – у 38 осіб (47,5 %), ІІ стадія – у 10 
осіб (12,5 %), ІІІ стадія – у 13 осіб (16,25 %) та ІV 
стадія – у 19 осіб (23,75 %). Тобто, в обстежува-
них пацієнтів найбільш часто було встановлено І 
клінічну стадію ВІЛ-інфекції. 

У госпіталізованих до інфекційного відді-
лення ОКЛ ВІЛ-інфікованих клінічні прояви ура-
ження нервової системи виявлені у 29,3 % паціє-
нтів (24 особи): менінгоенцефаліт – в одного хво-
рого (туберкульозної етіології), енцефаліт – та-
кож в одного (герпетичної етіології), енцефалопа-
тія – у двох осіб, полінейропатія – у двох випад-
ках, астеновегетативний синдром – у 13 осіб і 
нейроциркуляторна дистонія – у двох пацієнтів. 
У двох пацієнтів діагностовано психічні та пове-
дінкові розлади внаслідок вживання опіатів, ще в 
одного – алкогольний делірій. 

Ураження шкіри і слизових оболонок прояв-
лялися орофарингеальним кандидозом у 15 осіб 
(18,3 %), у тому числі у двох пацієнтів ще й кан-
дидозом слизової оболонки стравоходу. Спосте-
рігалися прояви герпетичної інфекції у п’яти осіб 
(6,1 %), викликаної HSV 1-го та 2-го типу та 
VZV; стрептококової інфекції – у дев’яти осіб 
(11,0 %); ангулярного хейліту – у трьох пацієнтів 
(3,7 %); себорейного дерматиту – в однієї особи; 
алергічного дерматиту та волосистої лейкоплакії 
язика – по одній особі. 

Пневмонія стала причиною звернення за 
медичною допомогою у 9 (11 %) пацієнтів, госпі-
талізованих в інфекційне відділення ОКЛ (у чо-
тирьох осіб спостерігалася часточкова пневмонія, 
ще в чотирьох – полісегментарна), у тому числі в 
одного ВІЛ-інфікованого (1,2 %) діагностовано 
пневмоцистну пневмонію. З приводу ГРВІ звер-
талось 38 (46,3 %) осіб, у двох пацієнтів діагнос-
товано гайморит (у т.ч. в одного мезотимпаніт) і 
7 (8,5 %) ВІЛ-інфікованих звернулись із загост-
ренням хронічного бронхіту. 

Серед проаналізованих медичних карт стаціо-
нарного хворого прояви туберкульозу легень діаг-
ностовано в 6 (7,3 %) пацієнтів – інфільтративна, 
вогнищева та дисемінована форми. Позалегеневі 
форми туберкульозу мали місце в 3 (3,6 %) госпі-
талізованих у вигляді ексудативного плевриту (у 
т.ч. в одного хворого спостерігався ще й туберку-
льоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів). 
Частота позалегеневих форм туберкульозу зроста-
ла у випадках вираженого імунодефіциту. 

Ще у шести пацієнтів (7,3 %) в анамнезі бу-
ли дані за перенесений туберкульоз, у трьох ви-
падках це залишкові зміни після вилікуваного 
вогнищевого туберкульозу, у двох – туберкульо-
зу внутрішньогрудних лімфатичних вузлів та в 
одного пацієнта була дисемінована форма. 

Малий відсоток виявлення туберкульозу в 
пацієнтів, які проходили курс лікування в інфек-
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Таблиця  

Частота виявлення серологічних маркерів ВГВ та ВГС залежно від шляху інфікування ВІЛ 

Маркери вірусних 
гепатитів 

Споживачі ін’єкційних наркотиків Хворі, інфіковані статевим шляхом 
Абс. % Абс. % 

В - - 3 20 

С 
7 (у тому числі у 3 
розвинувся цироз 

печінки) 
47 1 6,5 

В+С 3 20 1 6,5 

ційному відділенні з блоком СНІД Чернівецької 
обласної клінічної лікарні можна пояснити тим, 
що всі ВІЛ-інфіковані особи з встановленим діаг-
нозом сухот проходять лікування на базі облас-
ного протитуберкульозного диспансеру, а біль-
шість зафіксованих в ОКЛ випадків – вперше 
встановлені. 

Аналіз медичних карт стаціонарних хворих 
показав значну частоту ураження печінки – у 17 
ВІЛ-інфікованих (20,7 %). У 13 (15,9 %) осіб спо-
стерігалась гепатомегалія (клінічно та за даними 
УЗД), з них у 4 (4,9 %) – ще й збільшення селезі-
нки. 

Маркери вірусного гепатиту В виявлені у 3 
(3,7 %) осіб, гепатиту С – у 8 (9,8 %) обстежених, 
4 (4,9 %) пацієнти мали маркери гепатиту В і С. 
Токсичне ураження печінки діагностовано у 2 
(2,4 %) пацієнтів. 

Частота виявлення серологічних маркерів 
ВГВ та ВГС залежно від шляху інфікування ВІЛ 
представлена в таблиці. 

У всіх пацієнтів із хронічними вірусними 
гепатитами серед біохімічних показників крові 
переважно визначалося незначне збільшення ак-
тивності трансаміназ (у більшості до двох норм), 
зростання показника тимолової проби, у трьох – 
ознаки гіпербілірубінемії. 

Зменшення маси тіла спостерігалося у 23 
(28 %) пацієнтів: втрата до 10 % маси тіла – у 
п’яти осіб, понад 10 % – в 11 осіб, у семи випад-
ках діагностовано ВІЛ-зумовлену кахексію. 

У 18 (22 %) пацієнтів, госпіталізованих до 
ЧОКЛ з діагнозом ВІЛ-інфекція на фоні підви-
щення температури тіла спостерігалася лімфаде-
нопатія. Генералізована лімфаденопатія виникла 
в 11 (13,4 %) осіб, причому з анамнезу захворю-
вання цих пацієнтів відомо, що вона тривала по-
над три місяці. 

У приблизно однакового відсотка госпіталі-
зованих ВІЛ-інфікованих пацієнтів виявили як 
лейкоцитоз (у 18 пацієнтів – 22 %), так і лейкопе-
нію (у 17 пацієнтів – 20,7 %), причому зсув лей-
коцитарної формули вліво та відносна лімфоци-
топенія траплялися у 8 (9,8 %) осіб. Прискорення 
ШОЕ мало місце у 69 випадках, що становить 
84,1 %. У 27 осіб (33 %) ВІЛ-інфікованих були 
наявні ознаки анемії, з них у шести пацієнтів 
вміст гемоглобіну не перевищував 70 г/л, у 2 
(2,4 %) осіб спостерігалася тромбоцитопенія. 

У всіх ВІЛ-інфікованих спостерігалося зни-
ження кількості Т-хелперів (CD4+-лімфоцитів), 
зменшення співвідношення CD4+- і CD8+-
лімфоцитів (імунорегуляторного індексу) та аб-
солютної кількості лімфоцитів, натомість відмі-
чено збільшення кількості циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК). Кількість Т-супресорів (CD8+-
лімфоцитів), фагоцитарна активність нейтрофілів 
та фагоцитарний індекс були в межах норми або 
на рівні нижньої межі норми. 

Серед госпіталізованих з ІV клінічною стаді-
єю ВІЛ-інфекції 6 (31,6 %) пацієнтів померли у 
відділенні реанімації та інтенсивної терапії 
ЧОКЛ – порівно чоловіків та жінок. З моменту 
виявлення антитіл до ВІЛ і до смерті в одному 
випадку минуло 10 років, в іншого хворого – чо-
тири роки, ще в одного – три роки, у двох випад-
ках – два роки та в одного хворого антитіла до 
ВІЛ були виявлені вперше. П’ятеро осіб були 
споживачами ін’єкційних наркотиків, в одному 
випадку хворий заразився ВІЛ статевим шляхом. 
Середній вік цих пацієнтів складав 41,2±9,4 року, 
тобто це люди працездатного віку. 

Аналіз проведених автопсій показав широ-
кий спектр вторинних і опортуністичних захво-
рювань, що призвели до смерті. Серед причин 
летальних наслідків у трьох випадках виступила 
туберкульозна інтоксикація на фоні ВІЛ-інфекції, 
та по одному випадку гострої дихальної та серце-
вої недостатності, мікозного сепсису, зумовлено-
го ВІЛ (кандидоз, криптококоз), і токсико-
бактеріального шоку на фоні тяжкого перебігу 
двобічної пневмоцистної пневмонії. 

Висновки  
1. З кожним роком у Чернівецькій області 

зростає кількість ВІЛ-інфікованих осіб, які через 
прояви опортуністичних інфекцій потребують 
висококваліфікованої стаціонарної допомоги. 

2. 26,25 % пацієнтів з ВІЛ-інфекцією зверну-
лися за медичною допомогою в рік встановлення 
ІФА-позитивного статусу, що вказує на їх знахо-
дження в стадії клінічних проявів ВІЛ-інфекції та 
свідчить про несвоєчасне виявлення антитіл до 
ВІЛ. 

3. У більшості випадків клініка та тяжкість 
захворювання визначалися поєднанням декількох 
опортуністичних інфекцій. 

У ВІЛ-інфікованих хворих відмічали високу 
частоту ураження шкіри і слизових оболонок – у 
42,7 % пацієнтів. Клінічні варіанти з ураженням 
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ЦНС відзначали у 29,3 % випадків. Серед захво-
рювань органів дихання,як причини звернення за 
медичною допомогою, переважали ГРВІ – 46,3% 
випадків; також частою причиною були уражен-
ня легень бактеріальної етіології (бактеріальна 
пневмонія – 11 % і туберкульоз – 7,3 %). 

Маркери вірусного гепатиту В виявлені у 
3,7 % хворих і частіше в осіб зі статевим шляхом 
інфікування; гепатиту С – у 9,8 % обстежених, 
4,9 % пацієнтів мали маркери гепатиту В і С і 
виявлялись частіше в осіб з парентеральним шля-
хом інфікування. 

Основною причиною обтяження перебігу 
хвороби і смертності у хворих з ІV клінічною 
стадією ВІЛ-інфекції став туберкульоз, як най-
більш поширене опортуністичне захворювання. 
Серед причин летальних наслідків туберкульозна 
інтоксикація на фоні ВІЛ-інфекції спостерігалась 
у 50 % випадків. 

Перспективи подальших досліджень. Ак-
туальним питанням є пошук надійних прогности-
чних маркерів прогресування ВІЛ-інфекції та їх 
зв’язку із клінічними проявами захворювання, 
наявністю опортуністичних інфекцій, ефективні-
стю антиретровірусної терапії. 
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АНАЛИЗ ОСОБЕННОСТЕЙ ТЕЧЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ/СПИДА  
В ЧЕРНОВИЦКОЙ ОБЛАСТИ 

В.Д. Москалюк, К.И. Возная 
Резюме. В научной работе приведены данные об особенностях клинической картины и спектра оппортунисти-

ческих инфекций у ВИЧ-инфицированных лиц Черновицкой области. В регионе наблюдается активное вовлечение 
населения к эпидемическому процессу, быстрая клиническая манифестация бессимптомных форм ВИЧ-инфекции 
за счет развития оппортунистических инфекций. В большинстве клинических случаев отмечалась высокая частота 
поражения кожи, слизистых оболочек, лимфатической, дыхательной и центральной нервной системы. Зафиксиро-
ван большой процент сочетанной инфекции вирусных гепатитов и ВИЧ. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция/СПИД, клиника, оппортунистические инфекции. 

ANALYSIS OF THE FEATURES OF THE COURSE OF HIV/AIDS  
IN THE CHERNIVTSI REGION 

V.D. Moskaliuk, К.І. Vozna 
Abstract. The research presents data about the clinical features and the spectrum of opportunistic infections in HIV-

infected persons of the Chernivtsi region. An active involvement of the population into the epidemic process, a rapid 
clinical manifestation of asymptomatic HIV infection through the development of opportunistic infections are observed in 
the region. In most clinical cases a high rate of lesions of the skin, mucous membranes, the lymphatic, respiratory and 
central nervous systems was observed. A high percentage of co-infection of viral hepatites and HIV was fixed. 

Key words: HIV/AIDS, clinical course, opportunistic infections. 
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Резюме. У статті наведено порівняльні дані щодо 
можливостей застосування та клінічної цінності транс-
абдомінальної сонографії та ендосонографії в діагнос-
тиці захворювань верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту. Висвітлено сучасні підходи до діагностики зло-
якісних пухлин із застосуванням високих технологій. У 
роботі також наводиться досвід ендоскопічних, клініч-

но-ендоскопічних особливостей деяких форм злоякіс-
них пухлин та передпухлинних захворювань щодо 
принципів інтегративного підходу лікування пухлинної 
патології лікарями-ендоскопістами та онкологами. 

Ключові слова: дослідження, діагностика, рак 
шлунка, онкологічні захворювання. 
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Вступ. На сьогодні ультразвукові системи 
працюють у режимі реального часу, що дозволяє 
візуалізувати зміни біоструктур на відповідному 
обладнанні в такій самій динаміці, як це відбува-
ється в організмі, що пояснює зростаючий інте-
рес до використання ультразвукової візуалізації в 
багатьох галузях сучасної медицини [3]. 

Віддалені результати лікування хворих на рак 
шлунка на ранніх стадіях та осіб із передпухлин-
ними станами багато в чому дозволяють поліпши-
ти виявлення патологічних процесів безпосеред-
ньо до стадії промоції. Головними факторами у 
виявленні хворих на ранній рак шлунка є організа-
ція структури своєчасної діагностики в закладах 
онкологічного профілю та в місцях, де проводить-
ся масове профілактичне обстеження та скринінг, 
за умови наявності відповідної діагностичної апа-
ратури, що дозволяє уточнити глибину пухлинної 
інвазії та поширеність процесу [2, 4]. 

Застосування ендоскопічної ультрасоногра-
фії безумовно розширює діагностичні можливос-
ті гастроінтестинальної ендоскопії в цілому, до-
зволяючи одночасно, у межах одного досліджен-
ня, візуально оцінити стан слизової оболонки та 
вивчити пошарову будову стінки порожніх орга-
нів та анатомічних утворень навколо, оцінити 
ступінь локалізації патологічних процесів у ме-
жах прошарків, глибину інвазії, залучення судин-
них структур та лімфовузлів, що забезпечує мож-
ливість уточнення стадії захворювання та вирі-
шення питання про вибір методу лікування [1, 5]. 

Розходження в поглядах на точність транс-
абдомінальної та ендосонографії формують рі-
шення фахівців щодо раціонального обсягу опе-
ративного втручання при захворюванні на ранній 
рак шлунка, саме це зумовлює актуальність до-
сліджуваної проблеми. 

Мета дослідження. Вивчити можливість засто-
сування та клінічну цінність трансабдомінальної со-
нографії та ендосонографії щодо діагностики захво-
рювань верхніх відділів шлунково-кишкового тракту. 

Матеріал і методи. Робота базувалася на 
даних ендоскопічної та сонографічної діагности-
ки 212 хворих на ранню й розповсюджену форми 
раку шлунка, лімфоми, неепітеліальні пухлини, з 
поліпами, передпухлинними та пухлиноподібни-
ми ураженнями шлунка, які спостерігалися за 
період з 2001 по 2013 рік. Після виконання відео-
гастроскопії з ендосонографічним дослідженням 
(ЕСГД) всім пацієнтам здійснювалося трансабдо-
мінальне ультразвукове дослідження (ТАУЗД), із 
подальшим виконанням біопсії патологічного 
утворення. Із загальної кількості обстежених 132 
(62,3%) – жінки та 80 (38,7%) – чоловіків 
(співвідношення 1,6:1), всі білої раси, без ураху-
вання обтяженості анамнезу щодо спадкового 
захворювання на рак шлунка. Хворі були розпо-
ділені по групах відповідно до цілей досліджен-
ня. Серед досліджених груп за віком пацієнти 
були від 32 до 68 (у середньому – 60,4) років. 
Виключені з дослідження пацієнти із супутніми 
захворюваннями, такими, як недостатність крово-
обігу, цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, 
хронічна ниркова недостатність. Результати об-
роблені з використанням показників чутливості 
та специфічності. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Ранній рак шлунка (РРШ) у пацієнтів І групи 
після уточнюючого ЕСГД виявлений у 32 (15 %), 
причому в 15 (46,9 %) з них пухлина перебувала 
в межах слизової оболонки шлунка, у 17 
(53,1 %) – інвазія пухлини поширювалася в під-
слизовий шар; у 21 (9,9 %) спостереженні діагно-
стовано розповсюджений рак з інвазією пухлини 
в м'язовий шар. У групі з 115 (54,2 %) пацієнтів, 
де ми припустили вогнищеву гіперплазію, ерозію 
або поліпи, чіткі ехографічні ознаки РРШ були 
відсутні. Клітини злоякісної пухлини за результа-
тами первинного забору матеріалу отримані ли-
ше в 72 (62,6 %) пацієнтів у групі. 

Ендоскопічна резекція слизової (ЕРС) оболо-
нки виконана з лікувально-діагностичною метою 
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5 (15,6 %) пацієнтам, у яких після ендосонографії 
ми припустили поліпи, вогнищеву гіперплазію 
або хронічну ерозію. У 8 (25 %) випадках РРШ у 
межах слизової оболонки, розміром менше  
25 мм, без виразки, ЕРС виконана з лікувальною 
метою. У цілому з 32 пацієнтів у 13 (40,6 %) була 
виконана ЕРС. У жодного із цих осіб при ЕСГД 
ми не виявили збільшених лімфатичних вузлів, 
такі самі дані отримані шляхом ТАУЗД, однак 
рівень достовірності останнього склав по відно-
шенню до ЕСГД 0,74:1. 

Окремо забезпечено дослідження континген-
ту пацієнтів, яких спрямовано на оперативне лі-
кування – 70 (60,9 %). Інфільтрація на всю глиби-
ну слизового шару, за даними ЕСГД, – у 9 
(7,8 %), при цьому розміри пухлини досягали 
34 мм. Інвазія процесу в підслизовий прошарок 
виявлена в 42 (36,5 %) та у м'язовий шар – у 14 
(12,1 %). У цій групі пацієнтів збільшені гомо-
генні перигастральні лімфатичні вузли виявлені в 
9 (7,8 %) пацієнтів. У шістьох із них було до чо-
тирьох лімфатичних вузлів, в інших 1–2 із нестій-
кою візуалізацією. Вузли мали шароподібну фор-
му, з ознаками гіпоехогенності, розмірами від 6 
до 8 мм. Ці ехографічні ознаки свідчили про мо-
жливий метастатичний характер (висновки в ана-
мнезі додатково підтверджено динамічним збіль-
шення перигастральних лімфатичних вузлів), що 
згодом підтверджено післяопераційним гістологі-
чним дослідженням вилучених лімфовузлів. 

Отже, з урахуванням 43 безумовно-
позитивних, восьми хибно-негативних висновків, 
26 безумовно-негативних та двох хибно-
позитивних висновків нами проаналізована діаг-
ностична цінність ендосонографії у виявленні 
РРШ. 

Між частотою збігу даних про наявність або 
відсутність раннього раку шлунка за результата-
ми візуальної гастроскопії та ЕСГД відзначені 
розходження з вірогідністю 0,1>р>0,05. 

За даними ТАУЗД, основним ультразвуковим 
маркером пухлинного ураження шлунка також вста-
новлено показник товщини стінки органа. Товщина 
шлункової стінки у всіх випадках у групі хворих на 
РШ була 6,7 – 7,4 мм, що збігається з даними ЕСГД. 

Нами також визначені загальні ендосоногра-
фічні ознаки регресії пухлинного ураження, а 
саме: а) зникнення або зменшення метастатичних 
парагастральних лімфатичних вузлів; б) змен-
шення площі пухлинного ураження шлунка; 
в) зникнення клінічних вогнищ ураження; 
г) зменшення  товщі стінки  шлунка; 
д) поновлення диференціювання шарів шлунко-
вої стінки. 

Висновки 
1. Ендосонографічні критерії, що дозволя-

ють проводити диференціальну діагностику раку 
шлунка із неепітеліальними пухлинами, поліпа-
ми, лімфомами та пухлиноподібними ураження-
ми формуються за чіткими відмітними ознаками. 
Виявлення раку шлунка за допомогою ендосоно-
графічного дослідження лімфом (10,7 %), поліпо-

подібних утворень (10,6 %), висока точність 
(96,1 %) ідентифікації неепітеліальних пухлин 
зумовлюють застосування цього методу в ком-
плексі уточнюючої ендоскопічної діагностики. 

2. Всі спостереження (забезпечені виконан-
ням ендосонографічного дослідження), де вияв-
лений розповсюджений рак шлунка з інвазією в 
м'язовий шар, підтверджуються після гістологіч-
ного дослідження в 100 %. Ознаки раннього раку 
виявляються в 69,8 % хворих із підозрою на зло-
якісний перебіг процесу, що після морфологічно-
го контролю знаходить підтвердження у 96,3 % 
випадків. 

3. Відсутність критеріїв раннього раку шлун-
ка при ендосонографічному дослідженні у 16,1 % 
пацієнтів підтверджується у 79,9 %. У всіх цих 
випадках візуалізується слизова оболонка, потов-
щена на обмеженій ділянці, слабко чи гіпоехо-
генна або гетерогенна, зберігається чітка дифере-
нціація прошарків стінки шлунка. 

4. Дефіцит часу на обстеження пацієнтів не 
впливає на доцільність виконання одночасного 
ендосонографічного дослідження, яке є більш 
чутливим (89 %) та специфічним (98,8 %), проте, 
за умови обов’язкового виконання трансабдомі-
нального ультразвукового дослідження, згідно з 
існуючими протоколами, у 78 % випадків є ґрун-
товним уточнюючим фактором при порівнянні із 
трансабдомінальним ультразвуковим досліджен-
ням, та порівняно зі стандартним ендоскопічним 
дослідженням у 15,2 % спостережень дозволяє 
статистично достовірно покращати діагностику. 

5. Запропонована методика комплексного 
трансабдомінального ультразвукового дослі-
дження із ендосонографічним дослідженням, як 
елемент скринінгу, є неінвазивною, нерадіацій-
ною, безпечною та доступною для застосування в 
лікувально-профілактичних закладах будь-якого 
рівня. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у визначенні морфологічних критеріїв та 
скринінгу патології шлунково-кишкового тракту 
при виконанні комплекснихендоскопічних 
методів дослідження. 
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СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ  
УТОЧНЯЮЩЕЙ ДИАГНОСТИКИ РАКА ЖЕЛУДКА 

К.В. Баранников 
Резюме. В статье приведены сравнительные данные относительно возможностей применения и клинической 

ценности трансабдоминальной сонографии и эндосонографии в диагностике заболеваний верхних отделов желудо-
чно-кишечного тракта. Освещены современные подходы к диагностике злокачественных опухолей с применением 
высоких технологий. В работе также приводится опыт эндоскопических, клинико-эндоскопических особенностей 
некоторых форм злокачественных опухолей и предопухолевых заболеваний относительно принципов интегратив-
ного подхода к лечению опухолевой патологии врачами-эндоскопистами и онкологами. 

Ключевые слова: эндоскопия, исследование, диагностика, онкологические заболевания. 

A COMPARISON OF THE EFFICACY OF MODERN METHODS OF SPECIFIED  
DIAGNOSTICS OF GASTRIC CARCINOMA 

K.V. Barannikov 
Abstract. The paper presents comparative data as to possibilities of using and the clinical value of transabdominal 

sonography and endosonography in diagnosing diseases of the upper portions of the gastrointestinal tract. The author has 
ascertained modern approaches towards the diagnostics of malignant tumors, using high technologies. The paper also deals 
with the experience of endoscopic, clinicoendoscopic specific characteristics of some forms of malignant tumors and pre-
cancerous diseases as to the principles of an integrative approach to a treatment of tumoral pathology by doctors – both 
endoscopists and oncologists. 

Key words: investigation, diagnostics, gastric carcinoma, oncologic diseases. 
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Є.Г. Махрова 

ДВОМІРНА СТОКС-ПОЛЯРИМЕТРІЯ ЛАЗЕРНИХ ЗОБРАЖЕНЬ  
ТКАНИНИ ШИЙКИ МАТКИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Метод Стокс-поляриметрії зображень 
тканини шийки матки можна використовувати для кла-
сифікації та діагностики оптико-геометричної структу-
ри її фізіологічно нормальних та патологічно змінених 
архітектонічних сіток. Даний метод дає можливість 

одержання вичерпно повної інформації про поляриза-
ційну структуру полів лазерного випромінювання, пе-
ретвореного тканиною шийки матки. 

Ключові слова: Стокс-поляриметрія, тканина 
шийки матки. 

Вступ. Традиційно параметри вектора Сток-
са      оптичного випромінювання, представлені у 
[1], дозволяють вичерпно повно описати фотоме-
тричну (                       ) та поляризаційну структу-
ру (             ) одноразово (повністю поляризовано-
го) та багаторазово (частково поляризованого) 
розсіяного випромінювання. Інакше кажучи, фор-
малізм вектора Стокса дозволяє описувати як 
некогерентне, так і когерентне (монохроматичне) 
випромінювання. Важливою перевагою такого 
представлення поляризаційних характеристик 
поля оптичного випромінювання є безпосередня 
можливість експериментального вимірювання 
параметрів вектора Стокса        . 

З іншого боку, сучасні методи лазерної поля-
риметрії та оптичної когерентної томографії ви-
користовують як діагностичний зонд повністю 
поляризований та когерентний лазерний пучок. 
Тому актуальним є взаємозв’язок між параметра-
ми вектора Стокса і амплітудно-фазовою струк-
турою поля розсіяного лазерного випромінюван-
ня, яка характеризується за допомогою методу 
Джонса. 

Для опису основних модельних уявлень та-
кого процесу можна скористатися основними 
положеннями про оптико-геометричну структуру 
біологічних тканин, сформульованими в [2]. 
Структурно біологічна тканина складається з 
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Рис. 1. Оптична схема вимірювання 2DSi, де 1 – He-Ne лазер; 2 – коліматор; 3, 5, 8 – чвертьхвильові платівки; 4, 9 – 
поляризатор та аналізатор відповідно; 6 – об’єкт дослідження; 7 – мікрооб’єктив; 10 – CCD камера; 11 – персональний 
комп’ютер 

двох компонент: оптично ізотропної (аморфної) 
{A} та анізотропної (кристалічної) {C}. Анізот-
ропна складова біологічної тканини представлена 
сукупністю двопроменезаломлюючих фібрил, які 
володіють властивостями оптичноодновісних 
кристалів і описуються матрицею Мюллера 4-го 
рангу. 

Властивості біологічних тканин описуються 
матрицею Джонса {M}, що вичерпно повно опи-
сує процес зміни амплітуди і фази лазерного пуч-
ка, і яка є результатом додавання матриць Джон-
са для аморфної {A} та кристалічної {C} компо-
нент біологічних тканин. 

Відомо, що існує прямий взаємозв’язок між 
методом Джонса та Стокс-поляриметричними 
параметрами. Тому в подальшому для оцінки 
структури зображень біологічних тканин будемо 
використовувати метод “2D – Стокс-поляри-
мерії”, що оперує із сукупністю параметрів век-
тора Стокса        , як квадратичних функцій ком-
плексної амплітуди. 

Мета дослідження. Дослідити ефективність 
діагностичного використання статистичного ана-
лізу координатного розподілу параметрів вектора 
Стокса зображень тканини шийки матки для до-
клінічної діагностики передракових змін її струк-
тури. 

Матеріал і методи. Рисунок 1 демонструє 
оптичну схему вимірювання сукупності коорди-
натних розподілів параметрів вектора Стокса 
зображення біологічних тканин. 

Освітлювання проводилося колімованим 
пучком (Ø=104мкм) Hе-Nе лазера (λ= 0.6328 мкм) 
1. Поляризаційний освітлювач (чвертьхвильова 
пластина 3, 5 і поляризатор 4) формували наступ-
ну сукупність станів поляризації освітлюючого 
пучка: 1 - 0º; 2 - 90º; 3 - 45º; 4 -      (права цирку-
ляція). Поляризаційні зображення біологічних 
тканин з допомогою мікрооб’єктива 7 проектува-
лись у площину світлочутливої площадки 
(800×600) CCD камери 10, яка забезпечувала діа-
пазон вимірювань структурних елементів біологі-
чних тканин таких масштабів: 2мкм - 2000мкм. 

Умови експерименту підбирались таким чи-
ном, щоб практично вилучити просторово-кутову 
фільтрацію при формуванні зображення біологіч-
них тканин. Це забезпечувалось узгодженням 
характеристик індикатрис розсіяння світла зраз-
ками біологічних тканин (                        ) і куто-
вої апертури мікрооб’єктива (Δω=20º). 

Аналіз зображень біологічних тканин прово-
дився системою чвертьхвильова пластинка 8 – 

поляризатор 9. У результаті для кожного пікселя 
CCD-камери формувалася сукупність парціаль-
них векторів Стокса, утворюючих 2DSi, де                        
 
 – інтенсивності лінійно і „право-”, „ліво-” цирку-
лярно поляризованих компонент зображень біо-
логічних тканин.  

Об’єктом дослідження виступали “оптично 
тонкі” (коефіцієнт ослаблення               ) гістологі-
чні зрізи фізіологічно нормальної (рис. 2 a) і па-
тологічно зміненої (dysplasia – передраковий 
стан) (рис. 2 б) тканини шийки матки. 

Досліджувані зразки характеризуються на-
ступними оптико-геометричними параметрами: 
коефіцієнт абсорбції μa = 2.2 см-1; коефіцієнт роз-
сіяння μ3 = 185 см-1; параметр анізотропії g = 
0.82; геометрична товщина d = 30 мкм. 

Архітектонічна структура тканини шийки 
матки формується сукупністю колагенових пуч-
ків із показником двопроменезаломлення                       
 
[3]. Патологічні зміни тканини шийки матки мор-
фологічно супроводжуються утворенням 
“напрямку росту” та зростанням розмірів колаге-
нових волокон (рис. 2 б). 

Патологічні зміни біологічних тканин на 
ранніх етапах проявляються у трансформації 
структури їх архітектоніки [4, 5]. А досліджувані 
2D-розподіли параметрів вектора Стокса вияви-
лися чутливими до таких змін. Тому актуальним 
є аналіз їх діагностичного застосування. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На рисунках 3 та 4 представлені 2D-розподіли 
параметрів вектора Стокса зображень фізіологіч-
но нормальної та патологічно зміненої 
(дисплазія) тканини шийки матки та їх гістогра-
ми. 

З отриманих результатів можна побачити, 
що: 
− поляризаційна структура зображень тканини 

шийки матки є неоднорідною: для всіх 2DSi 
спостерігається широкий інтервал зміни вели-
чини від -1 до 1; 

− імовірнісні  розподіли  P(Si) мають 
“квазідискретну структуру”, що складається із 
серії локальних екстремумів значень 2DSi; 

− порівняльний аналіз статистичної структури 
2DSi нормальних та патологічно змінених зра-
зків тканини шийки матки довів, що для зо-
бражень із передраковими проявами відносна 
величина і рівень змін параметрів 2DSi і 2DS4 
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Рис. 4. Координатний (2DSi=1,2,3,4) – верхній ряд та статистичний (P(Si=2,3,4)) – нижній ряд, розподіл параметрів вектора 
Стокса зображень зразків тканини шийки матки з дисплазією 

Рис. 3. Координатний (2DSi=1,2,3,4) – верхній ряд та статистичний (P(Si=2,3,4)) – нижній ряд, розподіл параметрів вектора 
Стокса фізіологічно нормальних зображень зразків тканини шийки матки 

Рис. 2. Зображення архітектоніки фізіологічно нормальних (а) та патологічно змінених (б) зразків тканини шийки мат-
ки у схрещених поляризаторі та аналізаторі 
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Таблиця 1 

Статистичні характеристики 2DSi=2,3,4 параметрів вектора Стокса  
зображень тканини шийки матки 

2DSi=2,3,4 Норма (37 зразків) Дисплазія (36 зразків)   

2DS2 

M 0,01±11 % M* 0,08±10 % M<M* 

D 0,0003±11 % D* 0,02±11 % D<D* 

A 4,56±13 % A* 39,73±12 % A<A* 

E 136,3±14 % E* 1174,5±15 % E<E* 

2DS3 

M 0,57±10 % M* 0,19±10 % M>M* 

D 0,06±11 % D* 0,01±10 % D>D* 

A 533,4±14 % A* 60,7±13 % A>A* 

E 956,7±15 % E* 198,6±14 % E>E* 

2DS4 

M 0,13±10 % M* 0,23±11 % M<M* 

D 0,04±10 % D* 0,09±12 % D<D* 

A 4,2±12 % A* 45,9±14 % A<A* 

E 282±14 % E* 2030,1±15 % E<E* 

Примітка. M – середнє, D – дисперсія, А – коефіцієнт асиметрії, Е – коефіцієнт ексцесу 

збільшується. Зворотна тенденція спостеріга-
ється для координатних розподілів третього 
параметра Стокса 2DS3. 
Статистичні моменти для двох груп зразків 

фізіологічно нормальної та патологічно зміненої 
тканини шийки матки наведені в таблиці 1. 

З даних таблиці видно, що статистичні моме-
нти параметрів вектора Стокса зображення тка-
нини шийки матки із передраковими змінами 
відрізняються від аналогічних статистичних па-
раметрів поляризаційних зображень нормальних 
тканин у декілька разів. Найбільша різниця спо-
стерігається для статистичних моментів третього 
і четвертого порядку. 

Саме тому, отримані дані для “точкової” 
статистики розподілів 2DSi можуть використову-
ватися в розробці систем діагностики патологіч-
них змін архітектоніки тканини шийки матки. 

Висновок 
Отже, статистичний аналіз координатного 

розподілу параметрів вектора Стокса зображень 
тканини шийки матки виявив ефективність діаг-
ностичного використання для доклінічної діагно-
стики передракових змін її структури. Найбільш 
чутливими параметрами до оптико-геометричної 
структури архітектонічної сітки тканини шийки 
матки виявилися статистичні моменти 2-D розпо-
ділу параметрів вектора Стокса 2-4-го порядків, 

їх значення, що характеризують зображення па-
тологічно змінених тканин, відрізняються від 
значень, що характеризують зображення здоро-
вих тканин у декілька разів. 

Перспективи подальших досліджень. Доці-
льним є дослідити ефективність діагностичного 
використання статистичного аналізу координатно-
го розподілу параметрів вектора Стокса для зобра-
жень інших біологічних тканини для доклінічної 
діагностики передракових змін їх структури. 
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НОВІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено діагностичну інформативність 
визначення оптичної густини плазми венозної крові та 
концентрації трипсиногену-2 у сечі, як методів діагнос-
тики гострого панкреатиту. 

Ключові слова: гострий панкреатит, діагностика, 
оптична густина плазми, трипсиноген-2, тест «ACTIM 
Pancreatitis». 

Вступ. На сучасному етапі не існує абсолютно 
специфічних методів діагностики гострого панкреа-
титу [1-2]. Це зумовлено розмаїттям етіологічних 
чинників, змінами клінічних проявів під впливом 
різних факторів, відсутністю чітких специфічних 
лабораторних та інструментальних діагностичних 
критеріїв [2-5]. Разом з тим недостатньо висока 
інформативність методів діагностики затрудняє 
проведення цілеспрямованої терапії гострого пан-
креатиту на ранніх стадіях його перебігу, що нега-
тивно віддзеркалюється на результатах лікування 
таких хворих [3, 6-8]. Тому, одним з основних резе-
рвів поліпшення результатів лікування гострого 
панкреатиту є розробка та клінічне впровадження 
нових способів ранньої специфічної високоінфор-
мативної діагностики цієї патології. 

Мета дослідження. Підвищити інформатив-
ність діагностики різних форм гострого панкреа-
титу шляхом напрацювання нових діагностичних 
критеріїв. 

Матеріал і методи. На клінічній базі кафед-
ри хірургії Буковинського державного медичного 

університету впродовж 2009-2011 рр. обстежено 
97 хворих на різні форми гострого панкреатиту, 
яких розподіляли на дві групи. Першу групу 
склали 34 хворих на гострий набряковий панкре-
атит, другу – 63 пацієнти з деструктивними фор-
мами гострого панкреатиту. Серед них: чоловіків 
– 59 (60,8 %), жінок – 38 (39,2 %). Вік пацієнтів 
коливався від 19 до 73 років. 

Окрім обов’язкового комплексу обстежень, 
згідно з існуючими стандартами, у всіх пацієнтів 
проводили кількісну оцінку оптичної густини 
плазми венозної крові шляхом визначення спект-
рів її поглинання на довжині хвилі 280 нм. З ме-
тою визначення нормальних величин оптичної 
густини плазми та проведення порівняльного 
аналізу окремо здійснено визначення спектрів 
поглинання плазми венозної крові у 30 здорових 
донорів. 

З метою оцінки діагностичної інформативно-
сті підвищення концентрації трипсиногену-2 у 
сечі окремо обстежено 30 осіб, яких розподілили 
на дві групи: дослідну та контрольну. Дослідну 
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ДВУХМЕРНАЯ СТОКС-ПОЛЯРИМЕТРИЯ ЛАЗЕРНЫХ ИЗОБРАЖЕНИЙ  
ТКАНИ ШЕЙКИ МАТКИ 

Е.Г. Махрова 
Резюме. Метод Стокс-поляриметрии изображений ткани шейки матки можно использовать для классифика-

ции и диагностики оптико-геометрической структуры их физиологически нормальных и патологически изменен-
ных архитектонических сеток. Данный метод дает возможность получения исчерпывающе полной информации о 
поляризационной структуре полей лазерного излучения, преобразованного тканью шейки матки. 

Ключевые слова: Стокс-поляриметрия, ткань шейки матки. 

TWO-DIMENTIONAL STOKES-POLARIMETRY OF CERVICAL TISSUE LASER IMAGES 

Ye.G. Makhrova 
Abstract. Stokes-polarimetry of the cervical tissue images can be used for а classification and diagnosis of the optico-

geometrical structure of its physiologically normal and pathologically changed architectonic networks. This method makes 
it possible to obtain exhaustive information about the polarizational structure of laser radiation fields transformed by the 
cervical tissue. 

Ключові слова: Stokes-polarimetry, cervical tissue. 
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групу склали 20 хворих на різні форми гострого 
панкреатиту. Контрольну групу склали 10 осіб із 
гострими хірургічними захворюваннями органів 
черевної порожнини: гострий апендицит – два 
пацієнти, гострий холецистит – два, кишкова не-
прохідність – два, мезентеріальний тромбоз – 
два, перфоративна виразка – два пацієнти.  

Підвищення концентрації трипсиногену-2 в 
сечі проводили шляхом оцінки імунохроматогра-
фічного однокрокового тесту для діагностики 
гострого панкреатиту «ACTIM Pancreatitis» фір-
ми «Medix Biochemica-Pharmasco» (Фінляндія-
Україна). 

Статистичну обробку результатів дослі-
джень проводили з використанням електронних 
таблиць Microsoft® Office Excel (build 
11.5612.5703) та програми для статистичної обро-
бки Statgraphics Plus5.1 Enterprise edition 
(®Statistical Graphics corp. 2001). Статистичну 
залежність між величинами перевіряли шляхом 
визначення критерію Стьюдента. 

Інформативність напрацьованих методів 
діагностики та прогнозування перебігу гострого 
панкреатиту оцінювали шляхом визначення діаг-
ностичної чутливості, діагностичної специфічно-
сті, діагностичної точності та діагностичної ефек-
тивності. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні спектрофотометричних властивос-
тей крові встановлено, що у хворих на гострий 
набряковий панкреатит оптична густина плазми 
на довжині хвилі l=280 нм складала в середньому 
0,64±0,005 од. і була вірогідно вищою, ніж у здо-
рових донорів – 0,57±0,004 од. (Р<0,05). 

Натомість, за наявності панкреонекрозу, на 
відміну від набрякового панкреатиту, констатова-
но зниження оптичної густини плазми венозної 
крові. Величина вказаного показника у другій 
групі пацієнтів у середньому складала 0,48±0,007 
од. і була вірогідно нижчою, ніж у здорових до-
норів – 0,57±0,004 од. (Р<0,05) та пацієнтів пер-
шої групи – 0,64±0,005 од. (Р<0,05). Таким чи-
ном, дійшли висновку, що кількісна оцінка опти-
чної густини плазми крові може слугувати діаг-
ностичним критерієм різних форм гострого пан-
креатиту. 

На основі комплексної оцінки та порівняль-
ного аналізу оптичних властивостей плазми вено-
зної крові нами напрацьовано нові способи діаг-
ностики гострого набрякового панкреатиту та 
панкреонекрозу, а також їх диференційної діагно-
стики (заявки на корисну модель № u 2011 01328 
та № u 2011 01458, № u 2011 08028). 

При оцінці інформативності розроблених 
методів діагностики гострого набрякового пан-
креатиту та панкреонекрозу встановлено, що їх 
діагностична чутливість становить 84,6 і 87,9 %, 
діагностична специфічність – 71,4 і 73,1 %, діаг-
ностична точність – 81,8 і 85,7 %, діагностична 
ефективність – 78,0 % і 77,8 %, відповідно. 

Таким чином, комплексний аналіз одержа-
них результатів свідчить про ефективність оцінки 

оптичної густини плазми венозної крові, як висо-
коінформативного методу діагностики різних 
форм гострого панкреатиту. 

На сьогоднішній день особливої уваги заслу-
говує визначення трипсиногену-2, як панкреато-
специфічного маркера. Для початкових стадій 
розвитку гострого панкреатиту механізм перетво-
рення трипсиногену на трипсин визнано універ-
сальним. Трипсиноген, що є неактивним профер-
ментом трипсину, продукується ацинарними клі-
тинами підшлункової залози. Трипсиноген має 
дві окремі ізоформи – трипсиноген-1 (катіонна) 
та трипсиноген-2 (аніонна). Передчасна актива-
ція трипсину в підшлунковій залозі відіграє ви-
значну роль у патогенезі гострого панкреатиту. 
Автокаталітичний процес супроводжується виві-
льненням панкреатичних ферментів у кровообіг, 
що зумовлює підвищення рівня трипсиногену-2 
як у сироватці, так і в сечі хворого. Причому під-
вищення концентрації трипсиногену-2 у сечі від-
мічається уже на початкових стадіях розвитку 
гострого панкреатиту та зберігається впродовж 
тривалого часу [3, 9]. 

У зв’язку з цим, у клінічних умовах проведе-
но апробацію та оцінку інформативності нового 
якісного тесту для діагностики гострого панкреа-
титу – «ACTIM Pancreatitis» фірми «Medix 
Biochemica-Pharmasco» (Фінляндія-Україна), в 
основі якого лежить визначення рівня трипсино-
гену-2 у сечі.  

Результати тесту «ACTIM Pancreatitis» оці-
нювали через 5 хв після занурення смужки в сечу 
хворого за наступними критеріями: наявність 
двох блакитних ліній на тест-смужці – позитив-
ний результат, однієї блакитної лінії – негатив-
ний результат, однієї яскравої блакитної лінії та 
однієї блідої блакитної лінії – сумнівний резуль-
тат. При проведенні статистичних розрахунків 
наявність сумнівного результату умовно оціню-
вали як позитивний результат. 

У результаті досліджень встановлено, що в 
17 хворих на гострий панкреатит результати тес-
ту були позитивними, у двох пацієнтів тест був 
негативним і в одного – сумнівний. У всіх хворих 
на гострий апендицит, холецистит, кишкову не-
прохідність та перфоративну виразку результати 
тесту були негативними. У пацієнтів на мезенте-
ріальний тромбоз результат тесту в одному випа-
дку був негативним, а в іншому – сумнівним. 

При проведенні статистичної обробки ре-
зультатів виявлено, що діагностична чутливість 
тесту «ACTIM Pancreatitis» у нашому досліджен-
ні становила 90,00 %, діагностична специфічність 
– 90,00 %, діагностична точність – 93,33 %, діаг-
ностична ефективність – 90,15 %. 

Таким чином, висока інформативність визна-
чення оптичної густини плазми венозної крові та 
тесту «ACTIM Pancreatitis» дозволяє рекомендува-
ти їх до широкого клінічного впровадження, що 
дозволить зменшити кількість діагностичних по-
хибок при різних формах гострого панкреатиту. 
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Висновки 
1. Кількісна оцінка оптичної густини плазми 

в осіб з різним характером автокаталітичного 
ураження підшлункової залози характеризується 
високою діагностичною інформативністю, що 
свідчить про доцільність використання даного 
методу в комплексній діагностиці гострого на-
брякового панкреатиту та панкреонекрозу. 

2. Імунохроматографічний тест для діагнос-
тики гострого панкреатиту «ACTIM Pancreatitis» 
відповідає своєму медичному призначенню, оскі-
льки дозволяє не тільки високовірогідно підтвер-
джувати діагноз гострого панкреатиту, а й досто-
вірно виключати його наявність. Використання 
тесту є зручним, безпечним і доступним, що об-
ґрунтовує доцільність та дозволяє рекомендувати 
його до широкого застосування в медичних за-
кладах різного рівня. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальший пошук та напрацювання 
інформативних способів діагностики гострого 
панкреатиту та прогнозування його перебігу, що 
дозволить покращити результати лікування таких 
хворих. 

Література 
1. Ананко А.А. Новое и старое в лечении и диагностике 

острого панкреатита. Взгляд на проблему з точки 
зрения доказательной медицины / А.А. Ананко // Укр. 
мед. часопис. – № 11-12. – С. 59-62. 

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

В.В. Тарабанчук 
Резюме. Изучены диагностическую информативность определения оптической плотности плазмы венозной 

крови и концентрации трипсиногена-2 в моче, как методов диагностики острого панкреатита. 
Ключевые слова: острый панкреатит, диагностика, оптическая плотность плазмы, трипсиногена-2, тест 

«ACTIM Pancreatitis». 

NEW APPROACHES TO DIAGNOSTICS OF ACUTE PANCREATITIS 

V.V. Tarabanchuk 
Abstract. The diagnostic informational content of determining the optical density of the venous blood plasma and the 

concentrations of trypsinogen-2 in urine as a diagnostics method of acute pancreatitis has been studied. 
Key words: acute pancreatitis, diagnostics, optical density of plasma, trypsinogen-2, «ACTIM Pancreatitis» test.  
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ДВУСТОРОННЕГО ПОРАЖЕНИЯ ЗРИТЕЛЬНЫХ  
НЕРВОВ ИШЕМИЧЕСКИМ ПРОЦЕССОМ 
Буковинский государственный медицинский университет, г. Черновцы 

Резюме. Обследовано две группы пациентов с 
односторонней и двусторонней ишемической нейрооп-
тикопатией. Длительность наблюдения больных – 10 
лет. Установлено, что при односторонней  ишемичес-
кой нейрооптикопатии наблюдается гиперметропичес-
кая анизометропия, при двусторонней – гиперметропи-

ческая изометропия. Предложено считать наличие оди-
наковой рефракции на парных глазах при односторон-
ней нейрооптикопатии маркером возможного двусто-
роннего ишемического процесса в зрительных нервах. 

Ключевые слова: ишемическая нейрооптикопа-
тия, гиперметропия, слабость аккомодации. 

Введение. Передняя ишемическая нейрооп-
тикопатия (ПИН) – заболевание, нередко веду-
щее к слепоте и инвалидности пациентов. Болеют 
люди трудоспособного возраста (40-60 лет), что 
составляет серьезную медико-социальную про-
блему [7, 8]. 

Этиология ПИН до конца не установлена [1]. 
Факторами, способствующими заболеванию, счи-
тают сахарный диабет, гипертоническую бо-
лезнь, атеросклероз, височный артериит и др. 

Нами предложена концепция, согласно кото-
рой в возникновении ПИН играют роль рефрак-
ционно-аккомодационные факторы: некорриги-
рованная гиперметропия на фоне слабости акко-
модации, превышающей возрастные нормы [4, 5, 
6]. Мы разработали метод лечения ПИН, блоки-
рующий триггер заболевания – слабость аккомо-
дации – путем циклоплегии [3]. В результате 
применения указанного метода удалось достичь 
высокой эффективности лечения больных [6]. 

ПИН бывает односторонней и двусторонней. 
В настоящее время отсутствуют доступные мето-
ды определения маркеров риска перехода ише-
мии зрительного нерва с одного глаза на парный. 
Предложенный генетический метод прогнозиро-
вания вероятности возникновения  ишемической 
нейрооптикопатии [2] очень дорогостоящий, тре-
бует много времени и дает не всегда точные ре-
зультаты. 

Цель исследования. Разработать метод про-
гнозирования возможного двустороннего разви-
тия ПИН. 

Материал и методы. Нами изучена рефрак-
ция двух групп пациентов: 1-ая группа (17 чело-
век) – с односторонней ПИН; 2-ая группа (14 
человек) – с двусторонней ПИН. Длительность 
наблюдения в обеих группах – до 10 лет. Группы 
были сопоставимы по возрасту, полу, тяжести 
местной и общей патологии. 

Больным обеих групп в комплексе традици-
онного офтальмологического обследования про-
ведено авторефрактометрию парных глаз на фоне 
циклоплегии. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Установлено, что у всех пациентов была гипер-
метропия (слабой и средней степени). Очками 
больные не пользовались (кроме пресбиопичес-
кой коррекции). У больных с односторонней 
ПИН патологический процесс развивался на гла-
зу с большей аномалией рефракции. У пациентов 
с двусторонней ПИН данные авторефрактомет-
рии были идентичны на парных глазах (таблицы 
№ 1 и № 2). 

При  наличии некорригированной  гипермет-
ропической анизометропии на фоне слабости 
аккомодации существующая анизоаккомодация 
перегружает работу зрительного анализатора. В 
детском возрасте такая ситуация приводит к амб-
лиопии глаза с большей аномалией рефракции. В 
зрелом возрасте на глазу с большей степенью 
гиперметропии (при наличии слабости аккомода-
ции, превышающей возрастные нормы) может 
запускаться патологический процесс в зритель-
ном нерве. Это компенсаторная реакция, направ-
ленная на снижение остроты зрения в худшем в 
рефракционном отношении глазу, уменьшения в 
нем напряжения аккомодации. В результате вы-
равнивается аккомодационный стимул в парных 
глазах, что значительно облегчает работу зрите-
льного анализатора. 

При одинаковом строении оптического аппа-
рата парных глаз при слабости аккомодации на 
фоне некорригированной гиперметропии патоло-
гический процесс (ПИН), как правило, развивает-
ся в обоих глазах (одинаковые анатомические 
предпосылки). 

Такие пациенты должны быть предупрежде-
ны о возможности ПИН на обоих глазах. Боль-
ным целесообразно быть под диспансерным на-
блюдением окулиста, кардиолога, невропатолога; 
проводить самопроверку зрительных функций 
обоих глаз; тщательно корригировать аномалии 
рефракции; вести здоровый образ жизни 
(проводить укрепление организма и, соответст-
венно, цилиарной мышцы – для профилактики 
слабости аккомодации и рецидивов заболевания). 
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Выводы  
1. В комплекс обследований пациентов с 

ишемической нейрооптикопатией  необходимо 
включать авторефрактометрию парных глаз на 
фоне циклоплегии. 

2. При наличии ишемической нейрооптико-
патии одного глаза одинаковая рефракция пар-
ных глаз является маркером возможного двусто-
роннего поражения ишемическим процессом зри-
тельных нервов данного пациента. 
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Таблица 1  

Данные авторефрактометрии парных глаз у пациентов с односторонней  
передней ишемической нейрооптикопатией (фрагмент) 

№ 
п/п 

ФИО  
пациента 

Авторефрактометрия 

глаз, пораженный ПИН парный здоровый глаз 

  А-к С. sph +2.25 D sph +1.0 D 
  Б-к В. sph +1.5 D sph +0.75 D 
  Г-да Я. sph +2.5 D sph +1.0 D 
  Д-ка С. sph +3.25 D sph +2.0 D 
  Д-н О. sph +2.0 D = cyl -0.5 D ax 850 sph +0.75 D = cyl -0.5 D ax 1020 
  П-р Т. sph +3.5 D = cyl +1.0 ax 900 sph +2.0 D = cyl +1.0 D ax 850 
  Р-ка Ю. sph +3.0 D sph +1.5 D 

Таблица 2  

Данные авторефрактометрии парных глаз у пациентов с двусторонней передней  
ишемической нейрооптикопатией (фрагмент) 

№ 
п/п 

ФИО 
пациента 

Авторефрактометрия 

глаз, первым пораженный ПИН глаз, вторым пораженный ПИН 

  К-к Д. sph +1.25 D sph 1.25 D 

  К-к К. sph +1.5 D sph +1.5 D 

  Л-к О. sph + 2.0 D sph + 2.0 D 

  М-й Л. sph +1.5 D = cyl -1.0 D ax 900 sph +1.5 D = cyl -1.0 D ax 900 

  О-й В. sph +2.75 D sph +2.75 D 

  П-к Н. sph +1.75 D = cyl -0.5 D ax 840 sph +1.75 D = cyl -0.5 D ax 860 

  Ш-б А. sph +2.5 D sph +2.5 D 
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ПРОГНОЗУВАННЯ ДВОБІЧНОГО УРАЖЕННЯ ЗОРОВИХ НЕРВІВ  
ІШЕМІЧНИМ ПРОЦЕСОМ 

О.Д. Рудковська 
Резюме. Обстежено дві групи пацієнтів з однобічною і двобічною ішемічною нейрооптикопатією. Тривалість 

спостереження хворих – 10 років. Встановлено, що при однобічній  ішемічній нейрооптикопатії спостерігається 
гіперметропічна анізометропія, при двобічній – гіперметропічна ізометропія. Запропоновано вважати наявність 
однакової рефракції на парних очах при однобічній нейрооптикопатії маркером можливого двобічного ішемічного 
процесу в зорових нервах. 

Ключові слова: ішемічна нейрооптикопатія, гіперметропія, слабкість акомодації. 

PREDICTION OF A BILATERAL LESION OF THE OPTIC NERVES  
BY MEANS OF THE ISCHEMIC PROCESS 

O.D. Rudkovskaya 
Abstract. We have examined 2 groups of patients with unilateral and bilateral ischemic neuroopticopathy. The dura-

tion of the patients’ follow-up is 10 years.It has been established that hypermetropic anisometropia is observed in case of 
unilateral ischemic neuroopticopathy, whereas with the bilateral one – hypermetropic isometropia. It has been suggested to 
regard the presence of identical refraction on the paired eyes to be a marker of the bilateral ischemic   process in the optic 
nerves in case of unilateral neuroopticopathy. 

Key words: ischemic neuroopticopathy, hypermetropia, weakness of accommodation. 
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Проблеми викладання 
УДК 378.147+614.253.2 

Н.М. Галюк 

МАЙСТЕР-КЛАС ЯК НОВА ФОРМА ПРОФЕСІЙНОЇ  
ПІДГОТОВКИ ЛІКАРІВ 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме.  У статті представлена методика прове-
дення засідання міжкафедрального студентського нау-
кового гуртка з внутрішньої медицини для студентів 
ІV-VI курсів у вищому навчальному медичному закла-
ді. Засідання наукового гуртка з внутрішньої медицини 
за типом майстер-класу дає можливість безпосередньої 
участі студента в пізнавальному процесі, аналізувати 
основні моменти належної лікарської практики, сприяє 
поглибленому розумінню та ефективному засвоєнню 

теоретичних знань студентів. Демонстрація тематично-
го хворого та технології виконання  функціональних 
методів обстеження з подальшим обговоренням діагно-
зу за типом діалогу між викладачем – керівником майс-
тер - класу і студентом є найбільш ефективним мето-
дом засвоєння практичних навиків,  необхідних для 
майбутньої належної лікарської практики. 

Ключові слова: майстер-клас, студентський нау-
ковий гурток, навчання. 

Вступ. Реформа вищої освіти згідно з болон-
ською концепцією вимагає удосконалення педа-
гогічної діяльності, пошуку нових форм, що по-
кращують мотивацію до навчання [1, 2]. Однією 
із форм підвищення ефективності навчального 
процесу є його інтенсифікація за рахунок якісних 
чинників, тобто шляхом напруження розумових 
можливостей особистості [3]. Залучення студен-
тів до науково-дослідної роботи є одним із чин-
ників інтенсифікації інтеграційного навчання, бо 
сприяє удосконаленню їх творчих здібностей, 
змушує постійно оновлювати свої знання, стиму-
лює студента працювати із журнальними стаття-
ми, монографіями тощо [4, 5, 6, 7].  

Традиційна методика викладання навчально-
го матеріалу не забезпечує належного засвоєння 
та утримання його в пам'яті студентів. При цьому 
відсутня можливість належного мотивування 
можливостей повноцінної лікарської практики.  

Майстер-клас дає можливість безпосеред-
ньої участі студента в навчальному процесі, ана-
лізувати основні моменти діагностики та лікуван-
ня. Перевагою майстер-класу є також нетради-
ційність  викладання, що викликає у студента 
зацікавлення, стимулює його активність. 

Основна частина. Традиційно на кафедрі 
внутрішньої медицини №2, структура засідань 
наукового гуртка, який існує з початку заснуван-
ня кафедри (1946), містить у собі як теоретичні 
питання внутрішньої медицини, так і практичної 
роботи з тематичним хворим. Теоретичні питан-
ня розкривають анатомо-фізіологічні особливості 
етіопатогенезу захворювання, визначають алго-
ритм діагностики, лікування та профілактики. 

Клінічний розбір тематичного хворого дає 
можливість студентам-гуртківцям спілкуватися з 
пацієнтом біля «ліжка хворого», збирати анамнез, 
проводити об’єктивне та суб’єктивне обстежен-
ня, правильно формулювати деонтологічні запи-
тання до пацієнта. Отже, за час засідання науко-

вого гуртка його керівник має можливість спря-
мувати роботу студентів на інтерактивне засвоєн-
ня теоретичного матеріалу шляхом ілюстрації її 
мультимедійною презентацією та організовує 
диспут з даного питання, скеровуючи його на 
вияснення проблемної ситуації, звертаючи увагу 
на нетиповий перебіг захворювання та прояви 
рідкісних симптомів.  

Студентів – гуртківців медичного факультету 
(75 осіб) розподілено на дві групи. Першу групу – 
контрольну (20 осіб) склали студенти, яким матері-
ал теми розкривався у вигляді мультимедійної пре-
зентації, в якій ілюстровано відображалися частота 
захворювання, історичні аспекти розвитку, поши-
рення захворювання серед населення залежно від 
статі та віку, патогенетичні механізми та схеми лі-
кування. При цьому здійснювалася демонстрація 
тематичного хворого, яка супроводжувалася збором 
студентами скарг, з'ясуванням анамнезу захворю-
вання та життя, оцінкою об’єктивних даних із пода-
льшим обговоренням діагнозу, причин виникнення, 
діагностики та лікування.  

Другій групі студентів (55 осіб) запропоно-
вана нетрадиційна методика викладання лекцій-
ного матеріалу, а саме майстер-клас з клінічним 
розбором тематичного хворого. 

При завершенні засідання гуртка відмічено 
різний ступінь зацікавленості студентів та засво-
єння ними практичних навиків. 

Студенти першої групи не показали належ-
ного рівня  зацікавленості та клінічного мислення 
при розборі теми. 

Студенти другої групи після проведення 
майстер-класу виявили високий рівень засвоєння 
теоретичного матеріалу та практичних навиків 
при розгляді теми. Студенти жваво брали участь 
у діагностичному процесі конкретного хворого та 
призначенні йому патогенетично обґрунтованого 
лікування, дискутували, обговорюючи різні варі-
анти відповідей. 
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Висновки 
1. З метою наближення навчання студентів 

до Європейських стандартів та принципів креди-
тно-модульної системи участь у студентському 
науковому гуртку при кафедрі можна розглядати 
як альтернативну форму професійної підготовки 
майбутнього спеціаліста та науковця. 

2. Перспективною формою професійної під-
готовки студента є майстер-клас, який дає мож-
ливість інтерактивної участі слухачів у діагнос-
тичному процесі. 

3. Добре підготовлений майстер-клас набли-
жає студента до належної лікарської практики 
згідно з протоколами надання медичної допомо-
ги, затвердженими наказом МОЗ України №384 
від 24.05.2012р. 

Перспектива подальших досліджень. У 
подальшому доцільно проаналізувати ефектив-
ність майстер-класу порівняно з іншою формою 
професійної підготовки лікарів, зокрема, з оволо-
дінням навиками  професійної діяльності в навча-
льно-практичному центрі «Медицина».   
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МАСТЕР-КЛАСС КАК НОВАЯ ФОРМА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ  
ПОДГОТОВКИ ВРАЧЕЙ 

Н.М. Галюк 
Резюме. В статье представлена методика проведения заседания междукафедрального студенческого научного 

кружка по внутренней медицине для студентов IV-VI курсов в высшем учебном медицинском учреждении. Заседа-
ние научного кружка по внутренней медицине по типу мастер-класса дает возможность непосредственного участия 
студента в познавательном процессе, анализировать основные моменты надлежащей врачебной практики, способс-
твует углубленному пониманию и эффективному усвоению теоретических знаний студентов. Демонстрация тема-
тического больного и технологии выполнения функциональных методов обследования с последующим обсуждени-
ем диагноза по типу диалога между преподавателем - руководителем мастер - класса и студентом является наибо-
лее эффективным методом усвоения практических навыков, необходимых для будущей надлежащей врачебной 
практики. 

Ключевые слова: мастер-класс, студенческий научный кружок, обучение. 

MASTER CLASS AS A NEW FORM OF PROFESSIONAL TRAINING DOCTORS 

N.M. Haliuk 
Abstract. The paper presents a methodology of holding a sitting of the interdepartmental student scientific society in 

internal medicine for IVth-VIth year students at a higher educational medical institution. A sitting of the scientific circle in 
internal medicine after the master class type allows a direct participation of a student in the cognitive process, analyzing the 
main points of proper medical practice, promotes in-depth understanding and effective mastering of theoretical knowledge 
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of students. A demonstration of a thematic patient and a technology of functional methods of examination, followed by a 
discussion of the diagnosis after the type of a dialogue between a lecturer – the head of the master-class and a student is the 
most effective method of mastering practical skills necessary for future appropriate medical practice.  

Key words: master class, student scientific society, learning. 
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СУЧАСНІ ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ НАВЧАННЯ ЦИКЛУ  
«НЕВРОЛОГІЯ» ЛІКАРІВ-ІНТЕРНІВ ЗІ СПЕЦІАЛЬНОСТІ  

«ЗАГАЛЬНА ПРАКТИКА – СІМЕЙНА МЕДИЦИНА» 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»  

Резюме. У роботі представлені сучасні тенденції 
та особливості інноваційних технологій та інтерактив-
них методів навчання циклу «Неврологія» лікарів-
інтернів зі спеціальності «Загальна практика – сімейна 
медицина» відповідно до реформи медичної освіти 
України на кафедрі неврології ІФНМУ. Визначено ба-
зові напрямки оптимізації навчання та впровадження 
інноваційних, інтерактивних сучасних форм: проблем-
них лекцій з відеопрезентаціями, технологій ситуацій-
ного навчання (кейс-ситуацій), тестової системи оцінки 

знань; організації практичної підготовки шляхом засво-
єння неврологічних методик у міжкафедральній трена-
жерній залі та безпосередньою роботою з пацієнтом під 
контролем викладача із засвоєнням умінь, навичок, 
фахових маніпуляцій у наданні невідкладної допомоги 
хворим з неврологічною патологією на догоспітально-
му етапі. 

Ключові слова: освіта лікарів-інтернів, інтеракти-
вні методи, семінари, кейс-ситуаційні завдання. 

Вступ. Якість надання медичної допомоги 
громадянам України залежить, перш за все, від 
рівня практичної підготовки лікарів, здатних до 
творчої праці, освоєння і впровадження наукових 
та інформаційних технологій, професійного розви-
тку, конкурентоспроможності на ринку праці [4].  

Основною умовою формування сімейного 
лікаря є набуття широкого спектра мультидисци-
плінарних знань [5]. Одним із напрямків для 
створення комфортних умов навчального проце-
су є використання інноваційних технологій і, в 
першу чергу, інтерактивних методів навчання [6, 
7]. Цей метод передбачає підвищення якості ви-
кладання теоретичного курсу з використанням 
сучасних технологій: проблемні лекції, лекції 
майстер-клас, лекції прес-конференції, де поряд 
із традиційними підходами широко застосовують 
технології ситуаційного навчання (кейс-метод, 
імітацію рольових ігор) [1, 7]. Не менш важливим 
є вивчення і оволодіння окремими позааудитор-
ними темами із залученням низки інноваційних 
технологій: використання Інтернет - мережі, 
електронних варіантів наробок кафедри. Важли-
вим розділом у підготовці сімейного лікаря є не-
врологія. Це пов’язано, вірогідно, з тим, що в 
структурі захворювань на амбулаторному прийо-
мі в сімейного лікаря неврологічна патологія діа-
гностується майже в 30 % пацієнтів. Крім цього, 
деякі гострі неврологічні захворювання відно-

сяться до розряду невідкладних станів, які є за-
грозливими для життя і потребують вирішення 
питань не тільки своєчасної діагностики, а й аде-
кватної невідкладної лікарської допомоги та ор-
ганізаційних заходів [2]. 

Згідно з розробленими програмами в підго-
товці сімейного лікаря та вимогами кваліфікацій-
ної характеристики, матеріал, яким має оволодіти 
сімейний лікар, надто обтяжливий, а цикл занять 
згідно з програмою складає всього три тижні. Це 
потребує впровадження інноваційних та інтегра-
льних педагогічних методів, що оптимізовувати-
муть можливості набуття знань і формування 
спеціальних практичних навичок та вмінь. 

Мета дослідження. Визначити доцільність 
впровадження інноваційних технологій та інтер-
активних методів навчання з циклу «Неврології» 
для лікарів-інтернів зі спеціальності «Загальна 
практика – сімейна медицина».  

Матеріал і методи. Матеріали отримані, а 
висновки сформовані на основі аналізу діючих 
навчальних планів і програм післядипломної 
освіти лікарів-інтернів з фаху «Загальна практика 
– сімейна медицина» та оцінки навчальної ефек-
тивності набутих теоретичних знань, спеціальних 
практичних навичок та умінь, отриманої за ре-
зультатами випускного іспиту за п’ятибальною 
системою, та врахуванням відсотка набраних 
правильних відповідей за питаннями з неврології 
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при тестуванні через атестаційну програму 
«ELEX» до та після впровадження інноваційно-
інтегральних методик навчання. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Для удосконалення знань з неврології навчаль-
ним планом передбачено 92 години та 16 – з ней-
рохірургії (всього 108 годин). За кількістю годин 
цикл «Неврологія» посідає друге місце після цик-
лу «Хірургія» (158 годин). При цьому інтерни 
мусять здобути спеціальні знання, освоїти спеціа-
льні навики обстеження і вміння інтерпретації 
сучасних даних інструментально-лабораторних 
досліджень пацієнта з неврологічною патологією 
[3]. 

При проведенні циклу значна увага приділя-
ється захворюванням та ураженням нервової сис-
теми, які часто трапляються в практиці сімейного 
лікаря: вертеброгенне ураження нервової систе-
ми, невралгії, моно- та полінейропатії, судинні, 
демієлінізуючі, запальні ураження головного мо-
зку, судомні синдроми, травми головного і спин-
ного мозку. Теоретична підготовка інтернів здій-
снюються під час лекцій (6 годин), семінарів (20 
годин) та самостійної роботи з вивчення окремих 
тем. При проведенні лекцій нами широко засто-
совуються методи «інформаційного повідомлен-
ня»: аудіовізуальні презентації, відеофільми, гра-
фіки, інтегральні схеми патогенезу та топічної 
діагностики різних рівнів ураження нервової сис-
теми, відео- та мультимедійні презентації з де-
монстрацією дослідження неврологічного стату-
су хворих з різною патологією. Поєднання ко-
ментарів лектора з відеоінформацією та анімаці-
єю значно мотивує увагу слухачів до матеріалу за 
темою. Досить цінним під час лекції є презента-
ція відео чи мультимедійних преференцій з діаг-
ностики та лікування окремих пацієнтів з практи-
ки лектора. Подальше засвоєння лекційного ма-
теріалу проходить у вигляді співбесіди в діалого-
вому режимі (питання-відповідь). Таким чином, 
при викладанні теоретичного матеріалу кафедра 
переважно використовує дидактичні засоби на-
вчання, варіантом якого є проблемна лекція, що 
створює певні ситуації і залучає слухачів до їх 
вирішення. Така методика, за даними анкетуван-
ня інтернів, дала їм можливість швидше і якісні-
ше засвоїти тему, а рівень збережених знань на 
час іспиту становив 75-80 %, тоді як при тради-
ційному викладенні – 30-35 %. Цьому також 
сприяло надання їм лекційних матеріалів на елек-
тронних носіях, що уможливлює в будь-який час 
протягом 15-20 хвилин оновити надану інформа-
цію. Тоді як паперові носії без унаочнення теми 
вимагають для повторення матеріалу до однієї 
години. 

Засвоєння теоретичного матеріалу на семіна-
рах та практичних заняттях проводиться також із 
залученням інтерактивних методик: імітаційних 
ділових ігор, різних видів дискусій, семінарів-
тренінгів, а за допомогою кейс-методу 
(активного проблемно-ситуаційного аналізу) – 
вирішенням конкретних завдань-ситуацій. Не 

мало важливим на початку заняття є експрес-
метод тестового контролю засвоєння теми в до-
машніх умовах шляхом вирішення тестів, кейс-
завдань кожним студентом. Кафедрою розробле-
но 35 кейс-ситуаційних завдань для інтернів 
«Загальна практика – сімейна медицина» з актуа-
льних тем загальної та спеціальної неврології, а 
також використовуються ситуаційні завдання 
комп’ютерного контролю, розв’язування блоку 
завдань із неврології за програмою «ELEX». Крім 
цього, тему засвоюємо шляхом дискусії і відпові-
дей на окремі запитання, висвітлених у методич-
них вказівках. Особлива увага приділяється не-
відкладним станам (гострі порушення мозкового 
кровообігу, епістатус), та наданню невідкладної 
лікарської допомоги. Всі розділи з неврології є 
важливими, але ознайомлення, засвоєння та ово-
лодіння практичними навичками є особливим 
етапом у підготовці сімейного лікаря. Планом 
типової програми передбачено 60 годин практич-
ної лікарської діяльності для засвоєння фахових 
прийомів та методів досліджень чутливості, ру-
хової функції та координації рухів, вегетативної 
нервової системи, черепно-мозкових нервів, па-
тологічних рефлексів, функцій вищої нервової 
діяльності; встановлення топічного діагнозу з 
подальшою клінічною діагностикою, призначен-
ням лікування та профілактики неврологічної 
патології на догоспітальному етапі ведення хво-
рих, у тому числі дітей, вагітних та осіб літнього 
віку.  

Насамперед, ми приділяємо значенню оволо-
дінню навичками неврологічного обстеження 
хворих, методикам дослідження рефлекторної 
сфери, оболонкових симптомів, симптомів натя-
гу, координаційних проб, прийомів дослідження 
усіх видів чутливості, визначення невідкладного 
стану та надання пацієнту адекватних заходів 
невідкладної допомоги і скерування його до ста-
ціонару. Тестовому контролю поточної теми, 
роботи з пацієнтам передує практичне оволодін-
ня визначення окремих симптомів (оболонкових, 
натягу), дослідження рефлекторної сфери на ма-
некенах в умовах міжкафедрального тренажерно-
го залу.  

Практичне заняття за темою проводиться 
біля ліжка хворого або пацієнт запрошується в 
навчальну кімнату. Кожен із інтернів застосовує 
набуті ним практичні навички обстеження клініч-
них хворих на додипломному етапі навчання. 
При цьому викладач корегує правильність, послі-
довность обстеження та виконання тих чи інших 
прийомів, відмічає помилки. З метою оволодіння 
вмінням інтерпретації даних рентгенограм, КТ, 
МРТ, ТКДГ, лабораторних методів дослідження, 
заключення лікарів-консультантів лікарі-інтерни 
щоденно переглядають дослідження пацієнтів за 
темою, а також дані хворих, яких вони курують. 
На чергуванні в неврологічному відділенні інтер-
ни знайомляться з принципами надання невідкла-
дної допомоги, «сортування» пацієнтів, визнача-
ються з алгоритмом діагностичних обстежень, 
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беруть участь у їх проведенні або спостерігають 
послідовність і етапи їх проведення. Використо-
вуючи інформацію про ургентних хворих після 
сумісного огляду з групою інтернів, викладач 
підводить їх до поглибленого обговорення пи-
тань етіопатогенезу, диференціальної діагности-
ки, лікування, профілактики, етапів реабілітації 
та експертизи працездатності пацієнта з визначе-
ним захворюванням. Аналогічні розбори пацієн-
тів у вигляді колегіального діалогу проводяться 
на клінічних обходах, консиліумах з активною 
участю інтернів у обговоренні. 

У неврологічному відділенні у пацієнтів із 
порушенням мозкового кровообігу лікарі-інтерни 
знайомляться із сучасним комплексом діагности-
чно-лікувальних заходів надання допомоги: 
− медикаментозне лікування хворих на ішеміч-

ний інсульт, включаючи тромболізис; 
− визначення показів до проведення оператив-

ного лікування пацієнтів із судинною мальфо-
рмацією та геморагічним паренхіматозним 
інсультом; 

− реабілітація пацієнтів у ранньому відновному 
періоді (масаж, логопедична корекція, кінезіо-
терапія тощо). 
Досвід навчання в умовах цього відділення 

забезпечує інтернам можливість оволодіння ці-
лим рядом практичних навиків: оцінки ступеня 
тяжкості захворювання із застосуванням сучас-
них шкал (NIHSS), шкал з визначення рівня по-
рушення свідомості (шкала Глазго); визначення 
тактики лікування хворого в ранньому та пізньо-
му відновному періодах з визначенням стану па-
цієнтів за шкалою Ренкіна та Бартелла. 

Серед проблем при роботі з хворими, які 
постають перед сімейним лікарем, є больові син-
дроми. Сімейний лікар повинен на догоспіталь-
ному етапі надати допомогу пацієнтам, які страж-
дають на гострий або хронічний біль. Враховую-
чи те, що основним джерелом болю є вертебро-
генна патологія, тунельні синдроми, травматичні 
та запальні ураження периферичної нервової сис-
теми, програмою та робочим планом передбачені 
лекції, семінарські та практичні заняття за цією 
темою (12 годин). На лекціях та семінарських 
заняттях сімейні лікарі теоретично засвоюють 
методи лікування больових синдромів, а на прак-
тичних заняттях – навчаються проведенню ліку-
вальних медикаментозних блокад, які є одним з 
найефективніших засобів у боротьбі з болем. 
Приділяємо належну увагу лікарів-інтернів сі-
мейної медицини тактиці ведення неврологічних 
хворих на амбулаторному етапі, а також покази 
для скерування пацієнта до невролога та нейрохі-
рурга. 

Уведення сучасних інтегральних методів 
навчання на циклі «Неврологія» для інтернів зі 
спеціальності «Загальна практика - сімейна меди-
цина» значно покращило засвоєння спеціальних 
навичок і вмінь та оволодіння теоретичними і 

практичними знаннями з діагностики, лікування, 
профілактики та надання адекватної допомоги 
при невідкладних станах в осіб із патологією нер-
вової системи. Ефективність цих заходів була 
відмічена при проведенні випускного іспиту. Так, 
значно збільшився відсоток «відмінних» відпові-
дей із питань невідкладної неврології – до 50 % 
проти 27 % при традиційних підходах навчання. 
А техніка правильного виконання інтернами спе-
ціальних прийомів обстеження неврологічних 
хворих покращилась вдвічі. Більшість (83 %) з 
інтернів-лікарів правильно визначалася з такти-
кою ведення неврологічних пацієнтів на амбула-
торному етапі, а також з показами скерування їх 
до спеціаліста. Таким чином, у них формується 
світогляд та вміння застосовувати на практиці 
отримані знання з неврології  

Висновок 
Інтерактивні, інноваційні методи підвищу-

ють ефективність та результативність навчання 
за їх використання на етапах навчального проце-
су, а різні засоби підходів до діагностики та ліку-
вання, проведення невідкладної допомоги та реа-
білітації хворих, вирішення проблемних кейс-
ситуацій реалізують більш ефективну підготовку 
з неврології до практичної діяльності лікаря зі 
спеціальності «Загальна практика - сімейна меди-
цина».  
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СОВРМЕННЫЕ ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ОБУЧЕНИЯ ЦИКЛА «НЕВРОЛОГИЯ» 
ВРАЧЕЙ-ИНТЕРНОВ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ «ОБЩАЯ ПРАКТИКА –  

СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА» 

В.А. Гриб 
Резюме. В работе представлены современные тенденции и особенности инновационных технологий и интер-

активных методов обучения цикла «Неврология» врачей-интернов по специальности «Общая практика – семейная 
медицина» в соответствии с реформой медицинского образования Украины на кафедре неврологии ИФНМУ. Опре-
делены базовые направления оптимизации обучения и внедрения инновационных, интерактивных современных 
форм: проблемных лекций с видео презентациями, технологий ситуационного обучения (кейс-ситуаций), тестовой 
системы оценки знаний; организации практической подготовки путем усвоения неврологических методик в межка-
федральном тренажерном зале и непосредственной работой с больным под контролем преподавателя с усвоением 
умений, навыков, профессиональных манипуляций в оказании неотложной помощи больным с неврологической 
патологией на догоспитальном этапе. 

Ключевые слова: образование врачей-интернов, интерактивные методы, семинары, кейс-ситуационные зада-
чи. 

MODERN INNOVATIVE TECHNOLOGY OF MEDICAL INTERNS TRAINING IN THE  
CYCLE OF "NEUROLOGY " IN THE SPECIALTY  

«GENERAL PRACTICE - FAMILY MEDICINE" 

V.A. Hryb 
Abstract. This paper presents the current trends and features of innovative technologies and interactive teaching 

methods of medical interns training in the cycle of “Neurology ” in the specialty «General Practice - Family Medicine" in 
compliance with the medical education reform in Ukraine at the Department of Neurology at IFNMU. The basic directions 
of optimizing the education and introducing of innovative, interactive modern forms have been defined. These include 
problematic lectures with video presentations, situational learning technology (case-situations), a testing system for a 
knowledge evaluation; the organization of practical training by mastering the neurological techniques in the interdepartment 
training stimulator gym and working directly with patients under the supervision of an instructor with mastering skills, 
abilities of professional manipulations to provide emergency care to patients with neurological disorders at the prehospital 
phase. 

Key words: education of interns, interactive methods, workshops, case situation tasks. 
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ВИЗНАЧЕННЯ МОЖЛИВОСТІ ЗАШИВАННЯ ОПЕРАЦІЙНОЇ РАНИ  
ПРИ ЕТАПНИХ САНАЦІЯХ ОЧЕРЕВИННОЇ ПОРОЖНИНИ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Представлені результати моніторингу 
оптичної густини плазми венозної крові в процесі вико-
нання запрограмованих повторних санацій черевної 
порожнини у 32 хворих на розлитий перитоніт. Виявле-
но, що параметри показника при триваючому перитоні-
ті зростають понад 0,58 ОД і знижуються за його відсу-

тності, а також після зашивання черевної порожнини 
наглухо. Запропоновано використовувати даний показ-
ник при визначенні показань до закривання черевної 
порожнини наглухо. 

Ключові слова: оптична густина плазми венозної 
крові, перитоніт.  

Вступ. При лікуванні поширеного перитоніту 
часто використовуються етапні санації черевної 
порожнини [3, 4]. Однією із невирішених проблем 
таких операцій залишається визначення можливо-
сті зашивання черевної порожнини наглухо. Як 
правило, це питання вирішується шляхом візуаль-
ної оцінки активності запального процесу, частина 
з яких є досить суб’єктивними [1, 5]. Водночас 
стандартні лабораторні показники в таких ситуа-
ціях є недостатньо інформативними. Це робить 
актуальним пошук нових об’єктивних критеріїв.  

Матеріал і методи. Обстежено 32 хворих на 
розлитий перитоніт, причиною якого був гострий 
апендицит – 15, гострий холецистит – 7, перфо-
раційні виразки – 3, гострий панкреатит – 3, киш-
кова обструкція – 4 пацієнти. Запрограмовані 
повторні санації проводили через дві доби. Хво-
рим виконано від двох до чотирьох санацій. У 
жодного пацієнта після зашивання операційної 
рани наглухо не відмічено проявів триваючого 
перитоніту. 

Упродовж періоду повторних етапних сана-
цій проводили моніторинг оптичної густини (ОГ) 
плазми венозної крові (ОГПВК) хворих за мето-
дом, розробленим у нашій клініці [2]. Обчислен-
ня середніх показників проводили з використан-
ням електронних таблиць Microsoft® Office Excel 
(build 11.5612.5703). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Динаміка показників ОГ плазми крові в процесі 
етапних санацій мала спільні закономірності, 
незалежні від виду патології (рис. 1). Вони поля-
гали у зниженні параметрів ОГ через добу після 
проведення втручання та зростанні понад 0,58 
ОД перед наступною операцією. При цьому в 
пацієнтів із регресом перитоніту, яким черевна 
порожнина зашивалась наглухо, до повторної 
санації та впродовж трьох діб після цього показ-
ники ОГ плазми венозної крові не досягали вели-
чини 0,58 ОД (рис. 2). 

Зростання параметрів ОГ плазми венозної 
крові понад 0,58 ОД є діагностично значимим та 
свідчить про наявність деструктивно – запально-
го процесу в черевній порожнині [2]. Збільшення 
показників ОГ перед повторними втручаннями 
відповідало ознакам триваючого перитоніту, які 
виявлялися під час ревізії (значна кількість ексу-
дату, гіперемія очеревини тощо). 

Відсутність діагностично значимого зрос-
тання параметрів ОГ перед та після проведення 
санації мало місце при стиханні перитоніту. Це 
вказує на можливість використання даного кри-
терію, як складової частини комплексної оцінки 
показань до остаточного закривання черевної 
порожнини. 

Рис. 1. Динаміка параметрів оптичної густини плазми 
крові в процесі виконання етапних санацій очеревинної 
порожнини 

Рис. 2. Динаміка параметрів оптичної густини плазми 
крові після закінчення етапних санацій 
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Висновки 
1. Клінічні прояви триваючого перитоніту 

при виконанні етапних санацій очеревинної по-
рожнини супроводжуються зростанням оптичної 
густини плазми венозної крові, а регрес запален-
ня супроводжується зниженням параметрів пока-
зника. 

2. Визначення даного показника може засто-
совуватися для визначення можливості зашиван-
ня черевної порожнини наглухо.  

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальший пошук та напрацювання 
інформативних об’єктивних критеріїв для визна-
чення можливості зашивання черевної порожни-
ни наглухо, що дозволить покращати результати 
лікування таких пацієнтів. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЗАШИВАНИЯ ОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ  
ПРИ ЭТАПНЫХ САНАЦИЯХ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 

В.В. Тарабанчук 
Резюме. Представлены результаты мониторинга оптической плотности плазмы венозной крови в процессе 

выполнения запрограммированных повторных санаций брюшной полости у 32 больных с разлитым перитонитом. 
Выявлено, что параметры показателя при продолжающемся перитоните возрастают свыше 0,58 ЕД и снижаются 
при его отсутствии, а также после закрытия брюшной полости наглухо. Предложено использовать данный показа-
тель при определении показаний к закрытию брюшной полости наглухо. 

Ключевые слова: оптическая плотность плазмы венозной крови, перитонит. 

AN APPRAISAL OF A POSSIBILITY OF CLOSING AN OPERATING WOUND  
WITH STEPPED SANATIONS OF THE ABDOMINAL CAVITY 

V.V. Tarabanchuk 
Abstract. The results of monitoring of the optical density of the venous blood plasma during preplanned repeated 

lavage of the abdominal cavity in 32 patients with generalized peritonitis are presented. It has been found out that the pa-
rameters of the optical density with continuing peritonitis increase over 0,58 points and decrease if it regresses, and after 
closing the abdominal cavity hermetically. It is proposed to use this index with determining indications for closing the ab-
dominal cavity. 

Key words: optical density of venous blood plasma, peritonitis 
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УДК 378.4(477.85)ЧМНУ(09) 

Т.М. Бойчук, В.І. Білоус 

БУКОВИНСЬКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ.  
ЕТАПИ СТАНОВЛЕННЯ ТА РОЗВИТКУ  

(ДО 70-РІЧЧЯ ВІД ПОЧАТКУ ДІЯЛЬНОСТІ НА БУКОВИНІ) 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. На основі архівних документів, історич-
них публікацій, музейних матеріалів та предметів, ме-
муарних видань тощо, досліджена і викладена історія 
заснування та основні етапи становлення, розвитку і 
діяльності Буковинського державного медичного уні-

верситету – вищого навчального закладу ІV рівня акре-
дитації. 

Ключові слова: заснування, вищий медичний 
навчальний заклад, інститут, академія, Буковинський 
державний медичний університет, діяльність, здобутки. 

© Т.М. Бойчук, В.І. Білоус, 2013 

Вступ. Буковинський державний медичний 
університет (БДМУ) входить до славної когорти 
поважних за віком (понад 80 років) вищих навча-
льних закладів, а за давністю заснування він посі-
дає дев'яте місце серед медичних університетів і 
академій України. Від заснування у 1931 році до 
цього часу навчальний заклад під впливом різних 
обставин змінював як назву, так і дислокацію, 
але ніколи не міняв статусу вищого навчального 
закладу і не переривав своєї науково – навчальної 
діяльності. У 2011 році Буковинському медично-
му університету виповнилося 80 років від дня 
його заснування як нового навчального закладу 
України. А 2014 року виповнюється 70 років від 
початку діяльності навчального закладу на Буко-
вині після передислокації 2-го КДМІ у жовтні 
1944 року з Києва до Чернівців. 

Мета дослідження. До 1993 року історія 
заснування та діяльності БДМУ належно не ви-
вчалась. Тому достовірна історія навчального 
закладу тривалий час залишалася маловідомою. 
Про попередника БДМУ – Другий Київський 
державний медичний інститут (2-й КДМІ) - до 
2001 року не було згадки навіть в експозиціях 
Національного музею історії медицини України.  

Безпідставно роком заснування, тобто наро-
дження, Буковинського державного медичного 
університету став 1944 – рік початку діяльності 
2-го Київського медичного інституту на Букови-
ні. При цьому від 1968 року посилалися на ось 
такий «варіант» Постанови № 1360 РНК УРСР: 
«Наркомздоров'я провести передислокацію Київ-
ського медичного інституту в м. Чернівці. На 
його базі відкрити Чернівецький державний ме-
дичний інститут». У цьому тексті відчутна його 
недосконалість (в історичному сенсі) та незавер-
шеність (у юридичному сенсі). Визнається існу-
вання невідомо якого Київського медичного ін-
ституту і, водночас, відкидається поняття спадко-
ємності та наступності шляхом декларування 
відкриття нового начального закладу. Так через 
незнання історії, історичне наступництво і набуті 

традиції навчального закладу були зведені до 
образу новонародженої дитини з подальшими 
святкуваннями відповідних до придуманої леген-
ди ювілеїв.  

Постала необхідність відновити втрачену 
спадкоємність та історичну наступність 
БДМУ з його славними попередниками, почина-
ючи від 1931 року. І, нарешті, конкретизувати 
відповіді на наступні питання: за яких обставин, 
коли і де був заснований Буковинський держав-
ний медичний університет як вищий навчальний 
заклад України; де і як він працював до появи на 
Буковині; як з'явився в Чернівцях та як розвивав-
ся і чого досяг за роки діяльності на Буковині? 

Матеріал і методи. Шляхом вивчення істо-
рії медицини України від 20-х років ХХ століття, 
вивчення та аналізу архівних документів, музей-
них матеріалів і предметів історико-медичного 
музею університету, друкованих видань про 
БДМУ та його науковців, мемуарів видатних ви-
пускників університету, публікацій у газетах і 
журналах, аудіо і відео матеріалів сучасних засо-
бів масової інформації, доповнити і конкретизу-
вати уже відому історію про заснування та розви-
ток БДМУ, виправити допущені помилки та істо-
ричні неточності в біографії навчального закладу.  

Київський період діяльності навчального 
закладу (1931–1944). Тож за яких обставин, де і 
коли був заснований Буковинський державний 
медичний університет? Після жовтневої револю-
ції 1917 року і закінчення громадянської війни 
(1918-1922) у створеному СРСР, до якого входи-
ла й Україна, гостро відчувався брак кадрів з ви-
щою освітою. На початку 30-х років надзвичайно 
актуальним став директивний лозунг ВКП(б) 
«Кадри вирішують все!». 

Як і в решті республік СРСР, в Україні ката-
строфічно невистачало лікарів. Тому декілька 
прикладів. У 1925-1929 роках навіть Наркомат 
охорони здоров’я України очолював робітник, 
член ВКП(б) Д.Єфімов, який перед призначенням 
на посаду отримав двомісячну медичну підготов-
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ку. У лікувальних закладах на посадах лікарів 
часто працювали фельдшери, досвідчені медсест-
ри, зубні лікарі, акушерки.  

Для негайного вирішення кадрової проблеми 
в медицині радянська влада розпочала організа-
цію медичних інститутів нового, виробничого 
типу, які отримали назву «лікарня – інститут». 
Вони призначалися для підготовки лікарів із чис-
ла середніх медпрацівників (фельдшерів, медсес-
тер, зубних лікарів, лаборантів). Вперше в історії 
вітчизняної та світової медицини у Харкові та 
Вінниці були відкриті навіть інститути заочної 
медичної освіти.  

В Україні з 1 березня 1931 року «лікарні – 
інститути» створюються в Києві, Харкові, Одесі, 
де уже існували державні медінститути, а також 
у містах Вінниці, Запоріжжі, Житомирі, Полтаві, 
Кременчуку, Кіровограді, Миколаєві і Херсоні, 
де вищих навчальних медичних закладів не було. 
У 1934-1936 роках «лікарні-інститути» у Вінниці, 
Запоріжжі, Києві, Одесі та Харкові рішеннями 
Ради Народних Комісарів УСРР були реорганізо-
вані в державні медінститути. В інших містах 
після першого випуску виробничі «лікарні-
інститути» були ліквідовані як не здатні забезпе-
чити належної підготовки лікарів. Так, у 1934-
1936 роках у переліку державних вищих навчаль-
них медичних закладів України з'явились 2-й 
Київський, 2-й Харківський та 2-й Одеський дер-
жавні медичні інститути.  

У живописному куточку міста Києва на Лу-
к'янівці в 1885-1904 роках була споруджена за 
проектом архітектора В.Н.Ніколаєва на кошти 
меценатів Бродських, Гальперіних, подружжя 
Заксів та Френкелів Київська єврейська безкош-
товна лікарня. Це була багатопрофільна лікарня 
із найсучаснішим на той час оснащенням і висо-
кокваліфікованим медперсоналом. У цій лікарні 
працювали такі світила вітчизняної медицини, як 
О.П. Вальтер, Г.М. Мінх, В.Ю. Чаговець, В.О. 
Караваєв, О.Ф. Шимановський, М.В. Скліфосов-
ський. Після жовтневих подій 1917 року Єврейсь-
ка лікарня була перейменована в Першу Київську 
робітничу, а пізніше – у Першу радянську лікар-
ню (нині Київська обласна клінічна лікарня по 
вулиці Багговутівській, 1). 

Навесні, 1 березня 1931 року на базі цієї лі-
карні був заснований виробничо-медичний інсти-
тут, який розпочав підготовку лікарів із фельдше-
рів та медсестер без звільнення їх від роботи. 
Директором новоствореного інституту призначе-
но кандидата медичних наук, акушера-гінеколога 
Н.Г.Окропаридзе (згодом доцент кафедри аку-
шерства і гінекології 2-го КДМІ). Функції клініч-
них кафедр виконували відповідні за профілем 
відділення лікарні, а обов'язки завідувачів кафедр 
покладалися на завідувачів цих відділень. Лабо-
раторії лікарні були одночасно навчальною ба-
зою і виконували функції теоретичних кафедр 
виробничого інституту. Наприклад, патолого-
анатомічне відділення лікарні одночасно викону-
вало функції анатомічних кафедр. У 1934 році 

було випущено 42, а в 1935 році – 34 дипломова-
них лікарі. Практичний досвід роботи «лікарні – 
інституту» і фаховий рівень лікарів перших випу-
сків показали, що Перша Київська робітнича лі-
карня є хорошою навчальною базою, здатною 
забезпечувати високий рівень підготовки лікарів. 

На прохання Народного комісаріату охорони 
здоров'я, Рада Народних Комісарів Української 
Соціалістичної Радянської Республіки (УСРР) 
Постановою № 1049 від 16 липня 1936 року рео-
рганізувала Київський виробничо-медичний ін-
ститут з 1 вересня 1936 року в стаціонарний 2-й 
Київський державний медичний інститут (2-й 
КДМІ) із лікувальним факультетом. Будівлі й 
оснащення Першої Київської робітничої лікарні 
були передані у власність 2-го КДМІ, що дозво-
лило всі теоретичні та майже всі клінічні кафедри 
розмістити у власній живописній садибі. Ось 
зміст цієї Постанови (архівний оригінал). 

Постанова № 1049 
Про реорганізацію Київського виробничо – 

медичного інституту 
Рада Народних Комісарів УСРР постанов-

ляє: 
1. Реорганізувати з 1 вересня 1936 року ви-

робничо-медичний інститут у м. Києві на стаціо-
нарний 2-й Київський медичний інститут. 

2. У зв'язку з реорганізацією інституту, до-
зволити Наркомздоров'я Української Соціалісти-
чної Радянської Республіки: 

а) видати інститутові триста шістдесят тисяч 
(360000) крб. на дообладнання лабораторій та 
кафедр новоутвореного інституту й збільшити 
кошторис інституту по ст. ст. 1,2,6,7 на сто п’ят-
десят тисяч (150000) крб. Покриття цих витрат 
провести за рахунок загальних асигнувань на 
кадри Нарком здоров'я; 

б) для поширення учбової площі інституту 
на базі 1-ї Київської робітничої лікарні придбати 
4 стандартних будинки вартістю п’ятсот тисяч 
(500000) крб. у межах установлених на 1936 рік 
лімітів капіталовкладень по Нарком здоров'я за 
рахунок відповідного зменшення капіталовкла-
день по будівництву морфологічного корпусу 
Київського медінституту. 

Голова Ради Народних Комісарів П. Любченко 
Заступник керівничого справ РНК УСРР  

Я. Кричевцев. 
Із 20 клінічних кафедр 16 були створені і 

розміщені в профільних відділеннях лікарні, які 
стали власними клініками інституту, а решта 
шість – на базі кращих міських і відомчих ліка-
рень Києва. Директором інституту призначено 
керівника цієї лікарні кандидата медичних наук 
М.Є.Лиманського. 

Багато кафедр у 2-му Київському медінсти-
туті очолили відомі у світі науковці: академіки 
класик електрофізіології В.Ю.Чаговець (кафедра 
нормальної фізіології), В.М.Іванов (кафедра фа-
культетської терапії), І.М. Іщенко (кафедра зага-
льної хірургії), перша жінка – академік А.І. Зам-
кова–Смирнова (кафедра патологічної анатомії), 
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професори Г.С. Барг (кафедра мікробіології), Б.Я. 
Падалка (кафедра інфекційних хвороб), 
В.Г.Лазарев (кафедра неврології), П.І. Баранник 
(кафедра загальної гігієни), І.В. Базилевич 
(кафедра госпітальної терапії), А.С. Берлянд 
(кафедра пропедевтики внутрішніх хвороб), А.М. 
Ольшанецький (кафедра акушерства і гінеколо-
гії), Б.М. Городинський (кафедра госпітальної 
хірургії), В.Г. Балабан (кафедра дитячих хвороб), 
С.І. Радченко (кафедра соцгігієни), Є.І. Левін 
(кафедра дерматовенерології), Я.Г. Замковський 
(кафедра очних хвороб), В.П. Кибальчич 
(кафедра анатомії), П.С. Шидловський (кафедра 
топографічної анатомії), Р.А. Димшіц (кафедра 
патофізіології), Б.М. Колдаєв (кафедра біохімії), 
Ф.І. Гейліх (кафедра фармакології).  

Де і як працював новостворений медичний 
навчальний заклад до появи на Буковині? До 
1941 року 2-й КДМІ працює на Лук'янівці в Києві 
і скоро стає шанованим вищим навчальним і лі-
кувальним закладом міста і України. Досконала 
навчально-матеріальна база, укомплектованість 
кафедр знаменитими в зарубіжних наукових ко-
лах професорами та доцентами забезпечили гарні 
умови для навчально – виховної, науково – дослі-
дної та лікувальної діяльності новоствореного 2-
го КДМІ. У Києві з'явився небажаний конкурент 
для Першого Київського медінституту, який був 
створений дещо раніше (1920) на базі медичного 
факультету Київського університету Святого Во-
лодимира. Знаменитий учений – хірург, держав-
ний і громадський діяч В.Д.Братусь у своїх спо-
гадах чотири роки навчання у 2-му КДМІ називав 
«найкращими роками своєї юності». 

Протягом 1931-1940 років чисельність сту-
дентів зросла з 47 (1931) до 1618 (1940), а випуск 
лікарів збільшився з 42 (1934) до 245 (1940). 
Усього за 10 років (1931-1941) в інституті було 
підготовлено понад 560 лікарів.  

З початком війни, через загрозу окупації воро-
гом Києва, у липні 1941 року наявних у місті і від-
кликаних з практики студентів інституту направи-
ли до м. Харкова, де їх тимчасово приймав Перший 
Харківський медінститут. У серпні до м. Харкова 
були евакуйовані навчально-матеріальна база та 
наявний на той час у Києві професорсько-
викладацький склад 1-го і 2-го Київських медичних 
інститутів. Всі прибулі до Харкова студенти обох 
Київських медінститутів були мобілізовані і напра-
влені на фронт: студенти 4 – 5-х курсів – заурядлі-
карями (лікарями без диплома), а студенти 2 – 3-х 
курсів – медсестрами та фельдшерами. Частина 
знаних професорів та доцентів була призвана в 
кадрову армію на посади головних спеціалістів 
медслужби фронтів, армій, госпітальних баз.  

Тому тимчасово, на воєнний період, шляхом 
об'єднання зібраного в Харкові штатного персо-
налу та навчально-матеріальної бази двох Київсь-
ких медінститутів був створений Київський ме-
дичний інститут (об'єднаний). Адміністрація 
об’єднаного Київського медінституту розмістила-

ся на вулиці Сумській, 1. Кафедри цього інститу-
ту були укомплектовані не за штатним розкла-
дом, а об'єднували персонал та оснащення ка-
федр обох київських інститутів. Таким штатом і 
оснащенням Київський медінститут (об’єднаний) 
працював до поновлення в 1944 році діяльності 
1-го та 2-го медінститутів як окремих навчальних 
закладів. В історії 1-го КДМІ (тепер Національ-
ний медуніверситет ім. О.О.Богомольця) утво-
рення об'єднаного медінституту подається як 
ліквідація 2-го КДМІ включенням його в 1941 
році до складу 1-го Київського медінституту. 

Загроза захоплення ворогом м. Харкова при-
мусила евакуювати Київський об'єднаний медінс-
титут на Урал до м. Челябінська, де він розмісти-
вся на вулиці Комуни, 35 і працював до повер-
нення наприкінці грудня 1943 року у звільнений 
від ворога Київ. У м. Челябінську залишився пра-
цювати Челябінський медінститут (тепер Челя-
бінська державна медична академія Російської 
Федерації), створений за рахунок частини матері-
ального оснащення та особового складу кафедр і 
клінік київських медінститутів. 

До речі, у жовтні 1941 року в окупованому 
м. Києві було поновлено навчання на 4-му та 5-
му курсах лікувального факультету Київського 
медичного інституту. Брак лікарів для населення, 
загроза розповсюдження епідемічних хвороб 
примусили окупантів задовольнити прохання 
Української Національної Ради (УНРади) про 
відкриття медінституту. Членами УНРади були 
ректор Київського політехнічного інституту 
проф. М. Величківський – голова, Олег Ольжич 
(Кандиба), Олена Теліга, сестра Лесі Українки 
Ісидора Косач-Борисова, багато інших видатних 
особистостей. Всього 130 членів. 

Створений медичний інститут був укомплек-
тований професорами, доцентами, асистентами 
та студентами Першого і Другого Київських ме-
дінститутів, які не встигли або не змогли евакую-
ватися до Челябінська. Інститут очолили доцент 
– хірург О. Лазуренко (ректор), професор – пато-
логоанатом Б. Кучеренко (проректор), акушер-
гінеколог професор М.К. Венцковський 
(проректор з навчальної роботи і одночасно заві-
дувач кафедри акушерства і гінекології). 

Навесні 1942 року керівники Київського ме-
дінституту Б. Кучеренко і О. Лазуренко були заа-
рештовані, а невдовзі їх разом із членами УНРа-
ди та деякими науковцями медінституту розстрі-
ляли в Бабиному Яру (серед них Олег Ольжич, 
Олена Теліга, завідувач кафедри мікробіології 2-
го КДМІ проф. Г.С. Барг). У листопаді 1942 року 
інститут реорганізований в «Полімедикум», а 
потім ліквідований. Частину студентів відправле-
но на роботу до Німеччини.  

Після повернення наприкінці грудня 1943 
року Київського об'єднаного медінституту із Че-
лябінська до визволеного Києва, діяльність Пер-
шого Київського медичного інституту була поно-
влена наприкінці того ж 1943 року з розміщен-
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ням його на навчальній і клінічній базах обох 
інститутів, які збереглися від зруйнувань.  

За яких умов і коли з'явився Другий Київсь-
кий медичний інститут на Буковині? 29 березня 
1944 року було звільнене університетське місто 
Чернівці. Восени 1944 року закінчилися бойові дії 
на території Буковини. Місто Чернівці за роки 
війни не зазнало руйнувань. Місцева влада Буко-
вини звернулася до Раднаркому УРСР з прохан-
ням передислокувати 2-й Київський медінститут 
до міста Чернівців. Була надіслана в Київ спільна 
Постанова обкому КП(б)У і Облвиконкому Черні-
вецької області за № 404 від 11 вересня 1944 року.  

Наркомат охорони здоров'я УРСР на прохан-
ня обкому компартії та облвиконкому Чернівець-
кої області звернувся до Ради Народних Комісарів 
УРСР із проханням поновити діяльність 2-го Київ-
ського державного медінституту з передислокаці-
єю його в місто Чернівці. Місто мало всі необхідні 
умови для розміщення в ньому та забезпечення 
повноцінної діяльності так потрібного Буковині 
вищого медичного навчального закладу.  

Раднарком УРСР Постановою № 1360 від 20 
жовтня 1944 року дозволив Народному комісарі-
атові охорони здоров'я поновити діяльність Дру-
гого Київського медичного інституту з лікуваль-
ним факультетом та передислокувати його в  
м. Чернівці. Саме передислокувати в Чернівці, а 
не створити на його базі Чернівецький медінсти-
тут. Необхідність ще раз акцентувати на цьому 
увагу зумовлена тим, що безпідставно роком за-
снування (народження) Буковинського медично-
го університету став 1944 – тобто рік початку 
діяльності 2-го Київського медичного інституту 
на Буковині. Щоб освіжити історичну пам'ять, 
наводимо повний зміст Постанови № 1360 від 29 
жовтня 1944 року (архівний варіант). До речі, 
Постанова РНК УРСР була підготовлена ще в 
серпні 1944 року, а затверджена за № 1360 лише 
20 жовтня 1944 року. Ще продовжувалася війна, 
яка закінчиться у травні 1945 року. Мабуть дуже 
складно було у воєнні роки поновлювати роботу 
навчальних закладів. 

Постанова № 1360 
Ради Народних Комісарів УРСР 
від 20 жовтня 1944 року місто Київ 
Про поновлення роботи 2-го Київського 

медичного інституту 
Рада Народних Комісарів УРСР постанов-

ляє: 
1 Дозволити Народному Комісаріату Охоро-

ни Здоров'я УРСР поновити діяльність 2-го Київ-
ського медичного інституту з лікувальним факу-
льтетом. 

2. Дозволити Наркомату здоров'я УРСР про-
вести передислокацію 

2-го Київського медичного інституту до 
міста Чернівці. 

 3. Зобов'язати виконком Чернівецької обл-
ради депутатів трудящих виділити та закріпити 
за медичним інститутом: будинки на Театральній 
площі № 5-6; будинок по вулиці Неагой Бесараб 

№ 1; будинок колишнього теологічного факуль-
тету. 

а). Закріпити за медичним інститутом як 
клініко-поліклінічну базу в місті Чернівцях: об-
ласну лікарню на 700 місць; пологовий будинок 
на 100 місць; дитячу лікарню на 150 місць; психі-
атричну лікарню на 600 місць; лікарню для тубе-
ркульозних хворих на 100 місць; облвендиспан-
сер; облтубдиспансер; 2-гу міську поліклініку; 
жіночу і дитячу консультації та молочну кухню. 

б). Виділити 75 квартир для професорсько - 
викладацького складу і співробітників інституту; 

в). Виділити медінституту 75га землі для 
організації допоміжного господарства. 

4. Затвердити контингент набору студентів 
до інституту в 1944-1945 навчальному році на 
перший курс – 300 чоловік. 

5. Зобов'язати Народний Комісаріат Охорони 
здоров'я УРСР до 1 жовтня 1944 року укомплек-
тувати інститут професорсько-викладацьким 
складом, організувати лабораторії, кабінети, про-
вести потрібний ремонт приміщень і пристосува-
ти їх для використання. 

6. Зобов'язати Наркомат торгівлі УРСР (тов. 
Дрофу) відкрити при інституті їдальню закритого 
типу для професорсько-викладацького складу та 
студентів інституту. 

7. Наркомат фінансів УРСР разом із Нарко-
матом здоров'я УРСР передбачити за республі-
канським бюджетом відповідні асигнування на 
утримання згаданого інституту і його клінічної 
бази. 

Голова Ради Народних Комісарів УРСР  
М.С. Хрущов 

Заступник керуючого справами РНК УРСР  
І. Джигамон 

У Постанові № 1360 від 20.10.1944 року за-
були лише вказати, як слід називати 2-й Київсь-
кий медінститут після передислокації його в Чер-
нівці. Не отримавши нової назви і печатки, пере-
дислокований у Чернівці столичний медичний 
навчальний заклад продовжує працювати як 
«Другий Київський державний медичний інсти-
тут у місті Чернівцях». У зв'язку з цим, цікавими 
є накази, які видавав упродовж жовтня і листопа-
да 1944 року тимчасово виконуючий обов'язки 
директора цього інституту доцент Євген Ілліч 
Кефелі (пізніше – доктор медичних наук, профе-
сор, завідувач кафедри анатомії 1-го Київського 
медінституту). Наприклад (з архіву): 

Наказ № 1 
по Другому Київському медичному інсти-

туту 
в місті Чернівцях від 21 жовтня 1944 року 
1. За наказом № 1858 НКОЗ УРСР від 03. 

09.1944 р. відновлюється діяльність 2-го Київсь-
кого медичного інституту у складі лікувального 
факультету в місті Чернівці. За цим же наказом 
затверджено контингент прийому студентів на 
1944-1945 навчальний рік на перший курс у кіль-
кості 300 осіб. 
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2. За наказом № 1876 НКОЗ УРСР від 
07.10.1944 р. я, Кефелі Євген Ілліч, прибув у ко-
мандировку до міста Чернівці для організації 2-го 
Київського медичного інституту і вступив у тим-
часове виконання обов'язків на час командировки 
з 10.10.44 року директора цього інституту. 

3. Призначити кандидата медичних наук 
доцента Шульга Михайла Сидоровича з 10 жовт-
ня 1944 р. виконуючим обов'язки завідувача ка-
федри гістології 2-го Київського медичного ін-
ституту в Чернівцях та тимчасово виконуючим 
обов'язки заступника директора в навчально - 
науковій частині. 

Підстава: наказ по НКОЗ УРСР від 07. 10. 
1944 р. Директор Є.І.Кефелі. 

Доречно зауважити, що згідно з Постановою 
Раднаркому УРСР № 1360 для розміщення інсти-
туту виконком Чернівецької обласної ради був 
зобов'язаний виділити і закріпити за медичним 
інститутом: 1) будинки на Театральній площі № 
5-6 (колишні Єврейський дім та Торгово-
промислова палата Буковини); 2) будинок № 1 на 
вулиці Неагой Бесараб (теперішня вул. М. Штер-
на), в якому нині знаходиться навчально-
адміністративний корпус Буковинського фінансо-
во-економічного університету; 3) будинок коли-
шнього теологічного факультету Чернівецького 
університету, який розміщувався в одному із кор-
пусів резиденції буковинських митрополитів 
(корпус теперішнього філософсько-теологічного 
факультету і факультету іноземних мов ЧНУ  
ім. Юрія Федьковича). Але не так сталося як пла-
нувалося. 

Набір студентів на перший курс 1944-1945 
навчального року для 2-го Київського медичного 
інституту в м. Чернівцях проводив влітку 1944 
року в Києві 1-й Київський медінститут, а ще 
понад 50 осіб набрали із місцевого населення та 
поранених, які лікувались у фронтових військо-
вих шпиталях, що знаходилися на той час у Чер-
нівцях. Набрані на перший курс в 1944 році абі-
турієнти чисельністю 372 особи (14 чоловічої та 
358 жіночої статі) були зараховані в жовтні 1944 
року «студентами Другого Київського медичного 
інституту в м. Чернівцях» і розпочали заняття з 1 
листопада на кафедрах Чернівецького державно-
го університету. Решта курсів (2, 3, 4-й) інститу-
ту комплектувалися до березня 1945 року перево-
дом студентів із різних медінститутів колишньо-
го СРСР. На 4-й курс було зараховано також 50 
демобілізованих за уряд лікарів для завершення 
перерваного війною навчання і отримання дипло-
ма про вищу медичну освіту. 

Наприкінці листопада 1944 року в Наркомз-
доров'я УРСР було надіслано звіт про укомплек-
тованість та організацію роботи 2-го Київського 
медичного інституту на новому місці. Лише після 
звіту наприкінці листопада 1944 року 2-му КДМІ 
було надано назву «Чернівецький державний 
медичний інститут» і для засвідчення офіційних 
документів вручено нову печатку. З грудня 1944 
року інститут продовжує свою діяльність з новою 

назвою. Так закінчився Київський і розпочався 
Буковинський період діяльності БДМУ.  

Буковинський період діяльності навчаль-
ного закладу (від 20 жовтня 1944 року). Як роз-
починав свою діяльність і розвивався навчальний 
заклад на Буковині? У надзвичайно важких мовах 
завершального року війни та повоєнної розрухи 
розпочинався Буковинський період діяльності 
передислокованого із Києва в Чернівці вищого 
медичного навчального закладу. Ще продовжува-
лася війна. Місцева влада не змогла належно ви-
конати постанову РНК УРСР № 1360, про що 
свідчить письмове звернення тимчасово викону-
ючого обов'язки директора інституту доцента  
Є.І. Кефелі до секретаря обкому КП(б)У та голо-
ви Чернівецького облвиконкому. Ось деякі відо-
мості з цього листа (з архіву): «21 жовтня 1944 
року в Чернівці прибула бригада в складі 4 чоло-
вік для організації інституту. На даний час, че-
рез 14 днів роботи, необхідно відмітити наступ-
не: 1) на 4 листопада 1944 року в інституті на-
раховується 252 студенти, а 24 особи ще закін-
чують складати вступні іспити; 2) навчальний 
процес в інституті розпочатий 1 листопада на 
кафедрах Чернівецького держуніверситету; 3) 
набір студентів у Чернівецький медінститут 
продовжено до 15 листопада 1944 року.  

Умови в інституті незадовільні. Із відведе-
них Постановою Раднаркому УРСР будинків, 
інституту передаються тільки будинок на Театра-
льній площі,6 та готель «Бристоль» на площі Да-
чія,1 (теперішня площа Філармонії). Будинки на 
Театральній площі, 5 (теперішній Центральний 
палац культури міста Чернівці), по вулиці Неагой 
Бесараб,1 (теперішня вул. М. Штерна, 1) та вули-
ці Масарика,2 (теперішня вул. Богомольця,2) до 
цього часу інституту так і не передані. Студенти, 
що приїхали з України і Росії, проживають у при-
міщеннях теологічного корпусу, не маючи ні лі-
жок, ні матраців. Більшість сплять на підлозі, на 
шафах.  

... Медінститут не має палива, а тому примі-
щення виділених навчальних корпусів і гуртожи-
тків не опалюються. Облпланом виданий наряд 
на 150 складометрів дров, але інститут не має 
транспорту і завезти їх не може. Із 75 обіцяних 
квартир виділено лише 6 і ті на околиці міста. Не 
отримано ніяких меблів і інститут їх не має. За-
няття ведуться на поломаних партах, взятих у 
школі, та з використанням інших випадкових 
меблів. Через відсутність класних дощок, необ-
хідні записи на заняттях викладачі та студенти 
виконують на дверях. Передані інституту будин-
ки на Театральній площі і площі Дачія потребу-
ють капітального ремонту, який виконати ніхто 
не може. 

... Просимо надати допомогу у вирішенні 
проблем, тому що надалі становище буде ще бі-
льше важким». 6 листопада 1944 року. 

Лист підписали завідувач обласного відділу 
охорони здоров'я В.І. Гордієнко та виконувач 
обов'язків директора інституту Є.І. Кефелі.  
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У перші роки діяльності інституту на Буко-
вині велику роль у розміщенні, оснащенні та ор-
ганізації роботи кафедр, в підготовці медичних 
кадрів та розвитку медичної науки відіграли ви-
датні науковці, завідувачі кафедр професори 
С.М. Савенко (нервові хвороби), Б.Л. Радзіховсь-
кий (офтальмологія), М.К. Венцковський, Л.Б. 
Теодор (акушерство й гінекологія), В.О. Ельберг, 
Н.Б. Щупак, М.Ю. Рапопорт, В.А. Тригер 
(внутрішні хвороби), Є.Р. Цитрицький, О.Ю. Ма-
нгейм (хірургія), Г.П. Калина (мікробіологія), 
З.Н. Гржебін (дерматовенерологія), С.П. Закриви-
дорога (фармакологія), Я.П. Скляров (нормальна 
фізіологія), І.Г. Федоров і Д.С. Четвертак 
(патфізіологія), К.Д. Філатова (анатомія), О.М. 
Федорович (педіатрія), Н.М.Шинкерман 
(патанатомія), Н.П. Татаренко (психіатрія), М.І. 
Михалойц (ЛОР-хвороби), А.В. Кирилічева 
(гістологія). Саме ця когорта науковців під керів-
ництвом ректорів Д.С. Ловлі (1945-1951) і М.Б. 
Маньковського (1951-1954) започатковувала дія-
льність медінституту в перші десять років після 
переїзду його до Чернівців. На 33 кафедрах ін-
ституту в 1945 році працювали 13 професорів, 27 
доцентів, 46 асистентів – кандидатів меднаук, 52 
викладачі без наукового ступеня. Із Чернівецької 
області вступили до інституту протягом 1945-
1951 років всього 66 осіб, а закінчили за цей пері-
од навчання в інституті всього 48 буковинців (не 
вистачало молоді із середньою освітою). 

 Від початку своєї діяльності в Чернівцях 
інститут стає навчально-методичним, науково-
дослідницьким та лікувально-профілактичним 
центром Буковини. Науковці інституту разом з 
місцевими органами охорони здоров'я ліквідува-
ли в краї епідемії висипного (1944) та поворотно-
го (1945) тифів, запобігли епідемії черевного ти-
фу (1945), ліквідували високу захворюваність 
венеричними хворобами (1944-1948), туберку-
льозом (1944-1958), ендемічним зобом (1946-
1963), значно зменшили дитячу смертність.  

Медінститут у післявоєнний період відіграв 
велику роль у підвищенні кваліфікації лікарів 
Буковини, удосконаленні їхніх знань. Особливо 
допомогли в цьому виїзди науковців інституту в 
районні та дільничні лікарні з проведенням на 
місцях так званих «Днів лікаря». Кафедри інсти-
туту були закріплені за певними районними та 
дільничними лікарнями. Відповідно підібрана 
група науковців виїздила в район і працювала за 
затвердженим планом. Як правило, у День лікаря 
читалась лекція для всього медперсоналу лікарні 
і району про міжнародне становище або на атеїс-
тичну тематику. Провідні науковці від кафедр 
знайомили лікарів із новинами в медицині: актуа-
льними відкриттями медичної науки, новими 
методами діагностики та лікування. Обов’язково 
проводилися консультації зі складанням плану 
лікування тяжко хворих або професорські 
(доцентські) консультативні обходи. Іноді вико-
нувалися разом із місцевими хірургами заплано-
вані операції. Такими в більшості були за змістом 

і формою «Дні лікаря» на місцях з участю науко-
вців медінституту. Провідні вчені інституту за 
сумісництвом обіймали посади головних спеціа-
лістів Чернівецької області (наприклад, хірурга – 
Є.Р. Цитрицький, терапевта – В.О. Ельберг, аку-
шера-гінеколога М.К. Венцковський, невропато-
лога – С.М. Савенко, травматолога – О.Ю. Ман-
гейм). 

Упродовж 1954-1969 років видатними вче-
ними університету формуються, розпочинають 
свою діяльність і незабаром стають відомими в 
Україні, у Радянському Союзі та в далекому зару-
біжжі такі наукові школи Буковини: 1. Неврології 
– на чолі із С.М. Савенком, 2. Гастроентероло-
гії, яку очолювали Н.Б. Щупак і О.І. Самсон, 3. 
Ендокринології – на чолі з Я.Д. Кіршенблатом, 4. 
ембріотопографії – на чолі з М.Г Туркевичем, 5. 
Офтальмології – на чолі з Б.Л. Радзіховським, 6. 
Синтезу нових антимікробних речовин, яку 
очолювали В.П. Денисенко, С.П. Закривидорога, 
Г.К. Палій. Загальне визнання не тільки в Украї-
ні, а й за її межами отримали наукові розробки 
вчених інституту із проблем патології нервової 
системи, особливо нейроінфекції (професор С.М. 
Савенко), психіатрії (професор Г.Ю. Маліс), гаст-
роентерології (професори Н.Б. Щупак, В.А. Три-
гер, О.І. Самсон), ендокринології (професори 
Я.Д. Кіршенблат, Н.М. Шинкерман, М.М. Кова-
льов, доцент Б.Б. Роднянський), ембріотопографії 
(професори М.Г. Туркевич, В.А. Малішевська, 
В.М. Круцяк), офтальмології (професор Б.Л. Ра-
дзіховський), синтезу декаметоксину, етонію та 
інших нових антимікробних речовин (професори 
Г.П. Пісько, В.П. Денисенко, Г.К. Палій, Ю.Л. 
Волянський).  

Теоретичні і практичні розробки науковців 
Буковинської неврологічної школи стали осно-
вою для проведення у 1968 році на базі Черніве-
цького медінституту виїзної сесії головного НДІ 
неврології і психіатрії АМН СРСР. Надалі науко-
ві досягнення створених при медінституті науко-
вих шкіл Буковини стали основою для проведен-
ня на базі Чернівецького медінституту Пленуму 
правління Всесоюзного наукового медичного 
товариства гастроентерологів (1971), ІV Всесоюз-
ної конференції з проблем водно – сольового об-
міну і функції нирок (1974), Третього з'їзду ана-
томів, ембріологів і топографоанатомів УРСР 
(1990). 

У 1957 році Чернівецькому державному ме-
дичному інституту – як тоді було прийнято писа-
ти – «рішенням Ради Міністрів СРСР і Централь-
ного комітету КПРС було надане почесне право 
приймати до захисту кандидатські дисертації за 
спеціальностями: гігієна, фармакологія, нормаль-
на фізіологія, патологічна фізіологія, нормальна 
анатомія, патологічна анатомія, терапія, хірургія, 
нервові хвороби, очні хвороби, акушерство і гіне-
кологія, психіатрія». У травні 1957 року вперше в 
історії навчального закладу були захищені на 
засіданні вченої ради кандидатські дисертації 
викладачів інституту А.Д. Юхимця, І.М. Рембези, 
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Ю.Ю. Бобика. Всього в 1957-1969 роках було захи-
щено 177 дисертацій із НДІ і медінститутів України 
та інших республік СРСР, із яких були не затвер-
джені ВАКом лише дві. У 1975 році через скоро-
ченням спеціалізованих вчених рад, було скасоване 
право захисту на вченій раді Чернівецького медінс-
титуту кандидатських дисертацій. 

Упродовж 1963-1974 років завдяки діяльнос-
ті ректора О.Д.Юхимця значно розширилась й 
удосконалилася навчально-матеріальна база ін-
ституту. Була проведена реконструкція деяких 
навчальних корпусів, побудовані чотири нові 
гуртожитки для студентів, вступив у дію прекра-
сний спортивний комплекс, їдальні та комбінат 
побутових послуг для студентів, побудовані тва-
ринник і господарський двір. 

На мальовничому березі річки Дністер біля 
села Репужинці (70 км від міста Чернівці) у тіни-
стих алеях березового та соснового гаїв був обла-
штований спортивно-оздоровчий табір для студе-
нтів та співробітників інституту на 250 відпочи-
ваючих. Оздоровчий табір заснований у 1958 
році з ініціативи тодішнього завідувача кафедри 
фізичного виховання Костянтина Володимирови-
ча Миронова.  

Вперше табір прийняв на відпочинок студен-
тів і співробітників тодішнього Чернівецького 
медінституту в 1958 році. Розміщались відпочи-
ваючі тільки в наметах, наданих військовою час-
тиною, із якою медінститут підтримував тісні 
шефські зв'язки. Лише їдальня знаходилася в де-
рев'яному будинку. 

На початку 60-х років з ініціативи ректора 
інституту О.Д. Юхимця були побудовані для від-
почиваючих різного типу цегляні та дерев'яні 
котеджі, павільйони для настільних ігор, літній 
театр, спортивні майданчики. 

У 1968 році, після реконструкції і капіталь-
ного ремонту переданого у власність інститутові 
будинку колишньої 4-ї Чернівецької текстильної 
фабрики, був уведений у дію навчально-
спортивний комплекс із чудовими спортивними 
залами, які забезпечували можливість організува-
ти роботу будь-яких спортивних секцій та прово-
дити різнопланові спортивні змагання. 

Під керівництвом ректорів О.Д. Юхимця 
(1963-1974) та В.К. Патратія (1974-1993) у зрос-
танні й поширенні авторитету Чернівецького ме-
дінституту за межі України важливу роль відігра-
ла діяльність добре відомих в Україні та за її ме-
жами науковців П.М. Гудзенка, Т.К. Набухотного 
(педіатрія), С.П. Закривидороги, Г.Т. Піська,  
Ю.І. Іванова (фармакологія), М.Г. Туркевича, 
В.А. Малішевської, В.М. Круцяка (анатомія), 
Г.А. Троян, Ю.Л. Волянського, Г.К. Палія 
(мікробіологія), С.М. Савенка, П.В. Волошина, 
І.К. Владковського, В.К. Чернецького 
(неврологія), Б.А. Пахмурного, Д.С. Четвертака, 
А.І. Гоженка, Л.М. Очеленка (патофізіологія), 
О.С. Сокол (Тарабан), В.П. Ліпковського,  
А.М. Михайлової (інфекційні хвороби), В.А. Три-
гера, О.І. Самсон (внутрішні хвороби), Г.Ю. Ма-

ліса, Ю.А. Антропова (психіатрія), Д.О. Битчен-
ка, О.О. Гладкова (ЛОР-хвороби), Я.Б. Кіршенб-
лата (нормальна фізіологія й ендокринологія), 
В.Л. Хенкіна, Л.І. Романа, С.А. Каца, Б.О. Міль-
кова (хірургія), П.С. Драчука (травматологія і 
ортопедія).  

У 1989 році була вперше в СРСР проведена, 
подібно сучасній акредитації, перевірка всіх ви-
щих медичних і фармацевтичних навчальних 
закладів СРСР. За результатами перевірки стану 
навчально-матеріальної бази, рівня навчально-
методичної, науково-дослідницької, лікувально-
профілактичної, виховної діяльності, загального 
рівня підготовки медичних кадрів, забезпечення 
умов для занять спортом, умов побуту і дозвілля 
студентів Чернівецький медінститут посів 9-те 
місце серед 86 медичних інститутів СРСР. 

У 1993 році вперше було не призначено, а 
обрано за конкурсом ректора інституту. Колек-
тив вибрав на цю посаду колишнього свого випу-
скника, заслуженого працівника народної освіти 
України, академіка АН ВШУ, члена-
кореспондента Академії педагогічних наук Укра-
їни, доктора медичних наук, професора 
В.П.Пішака, відомого своїми працями в галузі 
нейроендокринології та хронобіології. 

З його обранням оживляються і набирають 
нового змісту всі напрямки діяльності навчально-
го закладу. Розширяються зв'язки інституту із 
зарубіжними навчально-науковими закладами. В 
інституті розпочата підготовка лікарів для країн 
ближнього й далекого зарубіжжя. Започатковане 
співробітництво з навчальними закладами та нау-
ковцями Австрії, Німеччини, США, Канади, 
Швеції, Голландії, Франції, Румунії, Росії, Болга-
рії, Польщі. Відкрито 10 нових і поновлено робо-
ту чотирьох раніше закритих кафедр.  

Значно розширюється та удосконалюється 
навчально-матеріальна база навчального закладу. 
Починаючи з 1994 року, поступово реставровані, 
капітально відремонтовані, оснащені сучасними 
меблями і технічними засобами всі навчальні 
корпуси. Крім того, реконструйовані, капітально 
відремонтовані, укомплектовані необхідним 
оснащенням та уведені в експлуатацію нові на-
вчальні корпуси, нові факультети, нові кафедри. 
Поновлена робота бази відпочинку «Здоров'я» на 
річці Дністер. П'ять гуртожитків забезпечують 
розміщення в них майже усіх студентів.  

У 1995 році Державна акредитаційна комісія 
визнала інститут акредитованим за статусом ви-
щого закладу освіти четвертого рівня, а в 1997 
році Постановою Кабміну України № 312 від 4 
квітня 1997 р. на базі Чернівецького медінститу-
ту була створена Буковинська державна медична 
академія (БДМА). До складу академії увійшли 
три медичних училища – Чернівецьке, Новосели-
цьке й Вашківецьке (теперішні медичні коледжі 
БДМУ).  

На базі навчального закладу в 1995 році про-
ведена вперше в Україні Міжнародна конферен-
ція з питань розвитку медсестринства, а в 1999 
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році – Перший Всеукраїнський з'їзд молодших 
медичних і фармацевтичних спеціалістів, на яких 
були визначені основні напрямки дальшого роз-
витку медсестринства і підготовки молодших 
медичних спеціалістів в Україні.  

Завжди вагомо утверджували авторитет 
навчального закладу і його вихованці. Двоє з 
них були призначені на посаду Міністра охорони 
здоров'я України: талановитий хірург, член-
кореспондент АН і АМН УРСР, лауреат Держав-
ної премії УРСР В.Д. Братусь ( 1954-1957 рр. та 
вдруге в 1968-1975 рр.) і хірург, академік АМН 
України Ю.П.Спіженко (1992-1994 рр.). Вихован-
ці інституту, а в подальшому знані вчені й гро-
мадські діячі, стали Надзвичайними й Повноваж-
ними Послами України в Індії (професор Г.І. Хо-
доровський) і Румунії (професор Л.І. Сандуляк). 
Багато випускників і науковців інституту очоли-
ли відомі в Україні і за її межами науково – до-
слідні центри та інститути: академік АМН Украї-
ни Г.В. Гайко – директор Українського НДІ трав-
матології й ортопедії; академік АМН України Д.І. 
Заболотний – директор НДІ оторинолярингології; 
В.В. Поканевич – генеральний директор Україн-
ської асоціації народної медицини; О.В. Панасюк 
– знаний фтизіатр, доктор медицини, академік 
АН ВШУ, нині професор кафедри фтизіатрії 
Українського інституту народної медицини; В. 
Шаповал – директор нефроурологічного центру, 
завкафедри урології Харківського медичного 
університету; чл.-кор. АМН України М.Г. Прода-
нчук – директор інституту екогігієни і токсиколо-
гії імені Л.І. Медведя (Київ); академік АМН і чл.-
кор. НАН України Д.Д. Зербіно – директор Інсти-
туту клінічної патології, завідувач кафедри пата-
натомії Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького; професор 
Т.Д. Никула – завідувач кафедри пропедевтики 
внутрішніх хвороб №2, проректор із навчальної й 
наукової роботи (1986-1997) Національного ме-
дичного університету імені О.О. Богомольця; 
заслужений діяч науки, доктор медицини, профе-
сор І.С. Зозуля, проректор з наукової роботи, за-
відувач кафедри швидкої та невідкладної допо-
моги Київської державної медакадемії післядип-
ломної освіти; проректор з лікувально-
профілактичної роботи цієї ж академії доктор 
медичних наук, професор Ніна Гойда, головний 
терапевт Естонії Н.В. Ельштейн – доктор медна-
ук, професор, заслужений лікар Естонії, відомий 
у  світі  також  своїми  філософсько-
публіцистичними книгами «Діалоги про медици-
ну», «Медицина і час». 

Медичний навчальний заклад забезпечував 
не тільки високий рівень фахової підготовки лі-
карів, але й надавав всі можливості для розквіту 
талантів, якими Бог обдарував його вихованців. 
Так, у період навчання в інституті розкрився й 
розквітнув усіма барвами талант відомих в Украї-
ні і в усьому світі діячів культури, Героя України, 
лауреата Державної премії України імені 
Т.Шевченка композитора, поета, музиканта й 

виконавця естрадних та народних пісень Володи-
мира Івасюка, лауреата Державної премії Украї-
ни поета-пісняра, народного артиста України, 
громадського діяча Михайла Ткача, лауреата Зо-
лотої медалі ЮНЕСКО і звання «Золоте ім'я 
світової культури», хірурга, піаніста, компози-
тора Йосипа Ельгісера. Усі вони поєднували ус-
пішне навчання із заняттями в гуртках художньої 
самодіяльності.  

Тільки за роки діяльності навчального закла-
ду на Буковині (1944-2012) підготовлено понад 
20 000 лікарів та більше 700 бакалаврів, а усього 
за всі роки діяльності від дня заснування навча-
льного закладу підготовлено більше 25 000 ліка-
рів. 

Від початку діяльності навчального закладу 
на Буковині в університеті склалися гарні тради-
ції навчально-наукової діяльності та творчого 
відпочинку і культурного дозвілля як студентів, 
так і співробітників. Власний спортивний ком-
плекс дозволяє організувати роботу будь-яких 
спортивних секцій. У позанавчальний час працю-
ють спортивні секції та гуртки за інтересами. 
Чудові умови для культурного дозвілля студенів 
та співробітників вишу з'явилися після уведення 
в дію у 2004 році реставрованого та капітально 
відремонтованого, переданого для БДМА будин-
ку, в якому розмістився палац «Академічний» на 
700 місць. У палаці створені чудові умови для 
проведення різнопланових студентських вечорів, 
мистецьких заходів, творчих зустрічей, занять у 
гуртках художньої самодіяльності. Художня са-
модіяльність університету представлена відоми-
ми за межами України студентським Народним 
ансамблем пісні й танцю «Трембіта» та хором 
співробітників, які брали участь і стали призера-
ми міжнародних фестивалів у Польщі, Угорщині, 
Румунії, а також самодіяльним студентським теа-
тром, який 2012 року отримав звання «Народний 
театр», командами КВК тощо. Навчальний заклад 
має чудовий історико – медичний музей, який 
знаходиться у будівлі палацу «Академічний».  

За досягнуті успіхи в науково-навчальній та 
виховній діяльності академія отримує статус уні-
верситету.  

КАБІНЕТ МІНІСТРІВ УКРАЇНИ 
Розпорядження від 2 березня 2005 року  

№ 46-р м. Київ 
Про реорганізацію Буковинської державної 

медичної академії 
Прийняти пропозицію МОЗ щодо реоргані-

зації Буковинської державної медичної академії у 
Буковинський державний медичний університет. 

Витрати, пов'язані з реорганізацією Акаде-
мії, здійснити в межах асигнувань, передбачених 
МОЗ на підготовку кадрів. 

Установити, що студенти Буковинської дер-
жавної медичної академії продовжують навчання 
в Буковинському державному медичному універ-
ситеті. Прем'єр-міністр України Ю.Тимошенко 

Сьогодні Буковинський державний медич-
ний університет (БДМУ) добре знаний як в 
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Україні, так і за її межами науковий, навчальний 
і лікувальний заклад із багатим практичним до-
свідом і славними традиціями. Університет вклю-
чений до загального реєстру Всесвітньої Органі-
зації Охорони Здоров’я (ВООЗ), до Великої Хар-
тії Університетів, є членом Асоціації університе-
тів Карпатського регіону. Міністерством охорони 
здоров'я України Буковинський медичний універ-
ситет внесений до Державного реєстру наукових 
установ, яким надається підтримка держави. 

На всіх факультетах університету навча-
ється майже 4000 студентів, із них більше 500 
іноземних. У 2011 році створено окремий медич-
ний факультет для підготовки іноземних студен-
тів з викладанням англійською.  

Як багатопрофільний заклад освіти четвер-
того рівня акредитації відповідно до рішень Дер-
жавної акредитаційної комісії України Буковин-
ський державний медичний університет на даний 
час отримав ліцензії і проводить підготовку магі-
стрів та спеціалістів на 3 медичних і стоматологі-
чному факультетах за спеціальностями 
«Лікувальна справа», «Педіатрія», «Медична 
психологія», «Стоматологія» із правом отриман-
ня диплома лікаря. Фармацевтичний факультет 
готує спеціалістів за спеціальностями «Клінічна 
фармація» та «Фармація». На медичному факуль-
теті № 4 з відділенням молодших медичних і фа-
рмацевтичних фахівців проходять підготовку 
майбутні бакалаври за спеціальностями 
«Сестринська справа», «Лабораторна діагности-
ка» і «Фармація» з отриманням дипломів бакала-
вра медицини і медсестри – магістра. В універси-
теті реалізовано ступеневу систему медсестрин-
ської та фармацевтичної освіти: від молодшого 
спеціаліста до бакалавра та магістра.  

Післядипломну підготовку в університеті 
лікарі і фармацевти проходять на факультеті піс-
лядипломної освіти (відкритий 2003 року) як в 
інтернатурі, так і на курсах передатестаційного 
удосконалення із проведенням атестаційних іспи-
тів на присвоєння чи підтвердження звання 
«Лікар – спеціаліст» другої, першої та вищої ква-
ліфікаційних категорій. Буковинський медичний 
університет стабільно входить у двадцятку кра-
щих університетів України.  

Продовжується постійне удосконалення на-
вчально-матеріальної бази та організаційної стру-
ктури начального закладу. У 2011 році, за актив-
ної участі нинішнього ректора університету про-
фесора Т.М.Бойчука, вступив у дію розміщений в 
окремій капітально відремонтованій будівлі і 
оснащений сучасними лікувально-діагностични-
ми приладами навчально-лікувальний центр сто-
матологічного факультету. Оснащення і організа-
ція діяльності центру забезпечили не тільки висо-
кий рівень навчання студентів, а й надання безко-
штовної стоматологічної допомоги ветеранам 
війни і малозабезпеченим громадянам міста й 
області. Студенти фармацевтичного факультету 
університету у 2011 році отримали можливість 
навчатись і одночасно набувати потрібних прак-

тичних навичок у сучасно оснащеній і діючій 
навчально-виробничій аптеці факультету. У 2012 
році реставрований і відремонтований теоретич-
ний корпус університету. 

В університеті активно функціонують Рада 
молодих учених, Студентське наукове товарист-
во. Майже 700 студентів займаються науково-
дослідною роботою. Кращі з них беруть участь у 
регіональних, всеукраїнських та міжнародних 
олімпіадах, конференціях, симпозіумах, на яких 
постійно посідають призові місця. Найбільш об-
даровані студенти та молоді науковці щороку 
стажуються в університетах Європи, здобувають 
перемоги в олімпіадах і наукових конкурсах. 
Створено систему відбору перспективної молоді 
для навчання в аспірантурі та докторантурі. Для 
випускників при БДМУ створено сектор із праце-
влаштування, який працює подібно кадровій аге-
нції. 

Університет підтримує і щорічно розширяє 
міжвишівські зв’язки не тільки в межах України. 
Розширяються і міцніють міжнародні зв’язки 
університету та його науковців з науково-
навчальними закладами та знаменитими клініка-
ми зарубіжжя. Стали уже традиційними зв’язки із 
Веберзьким університетом (США), з клініками 
Швеції та Англії. Удосконалюється за змістом і 
напрямками співпраця університету з науково-
навчальними закладами Австрії, Франції, Росії, 
Узбекистану, Казахстану, Польщі, Німеччини, 
Голландії, Англії. Міжнародну співпрацю універ-
ситет здійснює в різних формах як офіційно, від 
імені університету, так і по лінії окремих кафедр 
і науковців. 

Наказом МОЗ України на підставі наказів 
ВАКу України в університеті 2010 р. створена 
спеціалізована вчена рада К 76.600.01 з правом 
прийняття до розгляду та проведення захистів 
дисертацій на здобуття наукового ступеня канди-
дата медичних наук за спеціальністю 14.01.03 – 
«Хірургія» – медичні науки та спеціалізована 
вчена рада К 76.600.02 з правом прийняття до 
розгляду та захистів дисертацій на здобуття нау-
кового ступеня кандидата медичних наук за спе-
ціальностями: 14.03.04 – «Патологічна фізіоло-
гія» – медичні науки; 14.01.10 – «Педіатрія» – 
медичні науки. 

За активне впровадження у навчально-
виховний процес педагогічних новацій та нових 
освітніх технологій у березні 2000 року Міністер-
ством освіти і науки України навчальний заклад 
нагороджений Дипломом Третьої міжнародної 
виставки навчальних закладів «Сучасна освіта в 
Україні – 2000». У серпні 2001 року навчальний 
заклад як лауреат у номінації «10 років незалеж-
ності України» нагороджений Дипломом «Між-
народний Академічний Рейтинг популярності та 
якості Золота Фортуна». У жовтні 2001 року Мі-
ністерством охорони здоров'я України навчаль-
ний заклад нагороджений Дипломом за ІІІ місце 
в номінації «Наукова діяльність» у державному 
рейтингу вищих медичних (фармацевтичних) 
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навчальних закладів ІІІ-ІV рівнів акредитації у 
2000/2001 навчальному році.  

У 2012 році Міністерством освіти і науки 
України Буковинський медуніверситет нагоро-
джений Золотою медаллю і Дипломом у номіна-
ції «Компетентністний підхід в освітній діяльнос-
ті вищої школи України». У цьому ж 2012 році 
університет отримав від МОН України Диплом і 
Почесне звання «Лідер національної освіти». 
На 4-й міжнародній виставці «Сучасні заклади 
освіти – 2013», яка проходила 28 лютого – 02 
березня 2013 року в місті Києві Буковинський 
медичний університет нагороджений Золотою 
медаллю та Дипломом у номінації «Міжнародна 
співпраця в галузі освіти». Університет також 
відзначений Дипломом «за вагомий внесок у роз-
виток національної освіти» та удостоєний 
«Сертифіката якості наукових публікацій». 

Згідно з рейтингом Webometrics Rancing of 
Worid's Universities, який визначає місця універ-
ситетів світу за показниками їх інтернет – прису-
тності, БДМУ посів перше місце серед вищих 
медичних навчальних закладів України. Порівня-
но з результатами попередніх рейтингів, універ-
ситет піднявся більше ніж на 1200 пунктів і посів 
27-ме місце серед 311 вищих навчальних закладів 
України, які увійшли 2013 року до бази We-
bometrics Ranking of World's Universities.  

Розпочавши своє 90-річчя, колектив універ-
ситету сумлінною працею продовжує примножу-
вати здобутки та славні традиції навчального 
закладу, зміцнювати його авторитет у державі й 
поза її межами і цим робить посильний внесок у 
розбудову і процвітання України та її невід'ємної 
складової – Буковини. 

Від свого народження в 1931 році Буковин-
ський державний медичний університет, незважа-
ючи на солідний вік, повноцінно живе, процвітає 
і має чудові перспективи на майбутнє. 

Висновки  
1. Архівні документи, Паспорт 2-го Київсь-

кого медичного інституту, історичні публікації 
свідчать, що Буковинський державний медичний 
університет був заснований як новий вищий ме-
дичний навчальний заклад України 1 березня 
1931 року в місті Києві. Відповідно належить 
відзначати щорічно 1 березня «День Буковинсь-
кого державного медичного університету» та 
ювілейні річниці від Дня його заснування. У бе-
резні 2016 року БДМУ виповниться 85 років. 

2. Історично і юридично попередниками 
Буковинського державного медичного універси-
тету (БДМУ) є: Київський виробничо-медичний 
інститут (1931-1936); Другий Київський держав-
ний медичний інститут (1936-1944); Чернівець-

кий державний медичний інститут (1944-1997); 
Буковинська державна медична академія (1997-
2005). Від 2 березня 2005 року навчальний заклад 
отримав статус університету та назву 
«Буковинський державний медичний універси-
тет». Такою стисло є історія заснування у 1931 
році нового медичного інституту України та його 
трансформації в теперішній Буковинський держа-
вний медичний університет.  

3. У розвитку та діяльності Буковинського 
державного медичного університету слід виділя-
ти два історичні періоди - Київський (1931-
1944) і Буковинський (від 1944 року). Початком 
діяльності навчального закладу на Буковині слід 
вважати 20 жовтня 1944 року – дату затверджен-
ня Постанови Раднаркому УРСР № 1360. Згідно з 
цією Постановою після повернення з евакуації до 
Києва була поновлена діяльність Другого Київсь-
кого державного медичного інституту як само-
стійного навчального закладу, проведена його 
передислокація в місто Чернівці і розпочалася 
діяльність 2-го КДМІ на Буковині. БДМУ має 
підстави відмічати ювілейні дати Початку 
діяльності навчального закладу на Буковині 
(Буковинського періоду діяльності). Наприклад, 
20 жовтня 2014 року виповнюється 70 років від 
початку діяльності навчального закладу на Буко-
вині.  
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БУКОВИНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ.  
ЭТАПЫ СТАНОВЛЕНИЯ И РАЗВИТИЯ 

(К 70-ЛЕТИЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ НА БУКОВИНЕ) 

Т.Н. Бойчук, В.И. Белоус 
Резюме. На основе архивных документов, исторических публикаций, музейных материалов и предметов, ме-

муарных изданий, исследована и изложена история открытия, основные этапы развития и деятельности Буковинс-
кого государственного медицинского университета – высшего учебного заведения IV уровня аккредитации. 

Ключевые слова: открытие, высшее медицинское учебное заведение, институт, академия, Буковинский ме-
дицинский университет, деятельность, достижения. 

BUKOVINIAN STATE MEDICAL UNIVERSITY. STAGES OF THE ORGANIZATION  
AND DEVELOPMENT (COMMEMORATING THE 70-TH ANNIVERSARY  

SINCE THE BEGINNING OF ITS ACTIVITY IN BUCOVYNA) 

T.M. Boichuk, V.I. Bilous 
Abstract. On the basis of archival documents, historical publications, museum materials and objects, memoirs publi-

cations, the history of the discovery, the principal stages of the development and activity of Bukovinian State Medical Uni-
versity – a higher educational establishment of the IV-th level of accreditation is expounded. 

Key words: foundation, higher medical educational establishment, institute, academy, Bukovinian State Medical 
University, achievements.  

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

УДК 611:069.015(477.85) 

Т.В. Хмара, Б.Г. Макар 

АНАТОМІЧНИЙ МУЗЕЙ ЯК ОДНА З РОЗГАДОК  
ТАЄМНИЦІ ЛЮДСЬКОГО ТІЛА 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті висвітлено історію розвитку 
анатомічного музею кафедри анатомії людини імені 
М.Г. Туркевича Буковинського державного медичного 
університету від часу створення до наших днів. Показа-
но, що розвиток анатомічного музею нерозривно пов’я-
заний із становленням матеріально-технічної бази ка-
федри анатомії людини та ростом наукового потенціалу 

штату кафедри. Доведено значення анатомічного музею 
в підготовці майбутніх професійних лікарів і науковців, 
вихованих на кращих традиціях і прикладах історії 
кафедри анатомії людини імені М.Г. Туркевича, а та-
кож науково-дослідницьких і навчально-методичних 
здобутках її співробітників. 

Ключові слова; анатомія, музей, людина. 

Анатомія людини – це перша наука в медич-
ному вищому навчальному закладі, яка відкриває 
завісу майбутньої лікарської діяльності і закладає 
основи спеціальних знань. Без глибокого оволо-
діння значним анатомічним матеріалом, розумін-
ня теорії будови і розвитку організму людини не 
може обійтися лікар будь-якої спеціальності. Ка-
федра анатомії людини імені М.Г. Туркевича Бу-
ковинського державного медичного університету 
має свою довгу і багатогранну історію, яка нероз-
ривно пов’язана з історією розвитку вищого на-

вчального закладу – Чернівецького державного 
медичного інституту[1-3].У грудні 1944 року 
Наркомздоров’я України направив доцента Ксе-
нію Дмитрівну Філатову на Буковину для органі-
зації кафедри анатомії людини. З 3 липня 1945 
року, згідно з наказом № 2081/ К Всесоюзного 
комітету у справах вищої школи при РНК СРСР, 
виконувачем обов’язки завідувача кафедри ана-
томії людини була призначена К.Д. Філатова, яка 
керувала кафедрою по 1953 рік. Слід зазначити, 
що досить тривалий час у кафедри анатомії лю-

Hic locus est, ubi mors gaudet succurrere vitae 
(Ось місце, де смерть охоче допомагає життю) 
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дини не було постійного розташування. У 1945 
році вона тимчасово була розташована в навчаль-
ному корпусі по вул. Масарика, 2 (нині вул. Бого-
мольця, 2), де їй виділили ліве крило другого по-
верху з окремим входом. Наприкінці жовтня 1945 
року кафедрі анатомії людини було виділено дво-
поверхове приміщення по вул. Ризькій, 3. Протя-
гом перших десяти років здійснювалася велика 
організаційна робота зі створення кафедри та її 
матеріально-технічного забезпечення була розпо-
чата науково-дослідна робота. З осені 1946 року 
по весну 1947 року відбувалося інтенсивне фор-
мування анатомічного музею кафедри, який скла-
дався з п’яти відділів: 1) відділ остеології був 
представлений двома великими вітринами і окре-
мими кістковими препаратами, фіксованими до 
дощечки (12), скелетами (2), кістками черепа 
(60); 2) відділ синдесмології був представлений 
15 препаратами у двох скляних вітринах; 3) 
відділ міології – одним м’язовим трупом і 15 ок-
ремими препаратами груп м’язів і 18 таблицями; 
4) відділ ангіоневрології перебував на етапі фор-
мування і був представлений всього лише двома 
судинними трупами, вісьмома муляжами і 18 
таблицями; 5) відділ спланхнології також був на 
стадії створення.У цей період одним із головних 
завдань співробітників кафедри анатомії людини 
було поповнення музею новими навчальними та 
науковими препаратами. За короткий період часу 
викладачі кафедри та студенти анатомічного гур-
тка виготовили 36 нових препаратів з таких 
розділів анатомії, як артросиндесмологія і міоло-
гія. Офіційно анатомічний музей на кафедрі ана-
томії людини був відкритий 28 квітня 1949 року. 
Відкриттю музею передувала 4-річна робота з 
його створення. У 1949-му році музей додатково 
був оснащений 10 вітринами з 50 анатомічними 
препаратами, одна частина яких була придбана, а 
інша виготовлена силами співробітників кафед-
ри, а також у цей період почалися роботи зі ство-
рення ембріологічного відділу музею. 

У наступні роки завідувачами кафедри 
анатомії людини були: Мартиросян Арарат 
Мкртичович (1953-1956 рр.), Туркевич Микола 
Гервасійович (1956-1970 рр.), Малишевська 
Вікторія Антонівна (1970-1986 рр., 2000-2001 
рр.), Круцяк Володимир Миколайович (1986-
2000 рр.). Слід зазначити, що саме М.Г. Туркевич 
створив першу на Буковині школу анатомів–
ембріологів.У 1967 році вийшла усвіт унікальна 
монографія М.Г.Туркевича “Реконструкція мік-
роскопічних об’єктів за гістологічними зрізами”, 
в якій автор систематизував усі відомі методи 
реконструкції, вніс необхідні корекції і описав 
ряд нових способів. Ця монографія відразу стала 
настільною книгою для науковців при проведенні 
морфологічних досліджень.У 1988 році, після 
об’єднання кафедри анатомії людини з кафедрою 
топографічної анатомії та оперативної хірургії, 
музей значно поповнився експонатами і вологи-
ми музейними препаратами, переважно заводсь-
кого виготовлення. Експозиційна частина препа-

ратів була згрупована відповідно до досліджува-
них розділів анатомії людини.У 1994 році 
відбувся поділ кафедри на дві окремі одиниці: 
кафедру анатомії людини, кафедру топографічної 
анатомії та оперативної хірургії. Невід’ємною 
функціональною частиною кафедри анатомії лю-
дини став морфологічний музей. 

Хочеться підкреслити, що у 80-90-ті роки 
минулого сторіччя музей кафедри поповнювався 
новими оригінальними, а деколи й унікальними 
анатомічними препаратами, виготовленими ста-
раннями блискучої плеяди вчених Буковинської 
анатомічної школи: М.М. Козубом, В.А. Мали-
шевською, В.І. Проняєвим, В.М. Круцяком, Ф.Д. 
Марчуком, Б.Г. Макаром, Ю.Т. Ахтемійчуком, 
Т.В. Хмарою та іншими співробітниками кафед-
ри, а також активними студентами-гуртківцями. 
Слід зазначити, що в цей період трупного матері-
алу на кафедрі не бракувало: незатребувані трупи 
за запитом інституту передавалися для наукових і 
навчальних цілей, пізніше це виявилося негуман-
ним і класифікувалося як порушення прав люди-
ни. Було навіть рішення, що дозволяло викорис-
товувати лише тіла, які були за заповітом переда-
ні для наукових потреб. На щастя, це положення 
проіснувало не довго,і зараз закон дозволяє кафе-
дрі використовувати для освітнього процесу не-
затребувані тіла, хоча для цього і треба пройти 
досить складну юридичну процедуру. 

З 2001 року кафедру анатомії людини очо-
лив Макар Богдан Григорович, учень відомого 
анатома, професора В.А.Малишевської. Профе-
сор Макар Б.Г. надає велику увагу вдосконален-
ню навчально-методичного та наукового проце-
су, збагаченню анатомічного музею новими пре-
паратами та експонатами. З 1998 року 
завідувачем анатомічного музею кафедри була 
призначена Хмара Тетяна Володимирівна. З цьо-
го часу безперервно йде копітка робота з рестав-
рації наявних, створенню і пошуку нових музей-
них анатомічних експонатів. Експонати анатоміч-
ного музею: скелети людського тіла і скелети 
представників нижчих класів, окремі фрагменти 
кісток скелета, види з’єднань кісток, препарати 
груп м’язів, внутрішні органи, препарати голо-
вного і спинного мозку, серця, препарати щодо 
кровопостачання і іннервації окремих частин 
тіла, пластичні реконструкції. Макети, муляжі, 
моделі, що демонструють будову органів і струк-
тур людського організму, були зосереджені в 
трьох музейних залах: «Апарат руху», 
«Спланхнологія» і «Ангіоневрологія» (рис. 1-4). 
Загальна кількість препаратів, які розташовані у 
23 шафах зали «Ангіоневрологія» анатомічного 
музею кафедри, наступна: 219 банок із вологими 
анатомічними препаратами, 165 муляжів, 38 пре-
паратів, фіксованих до дощечок. У музейній залі 
«Спланхнологія» у 20 шафах розташовані – 
127банок із вологими препаратами, 29 муляжів, 
162 пластичні реконструкції. У 22 шафах зали 
«Апарат руху» анатомічного музею знаходяться 
шість скелетів, 28 банок із вологими препарата-
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ми, один муміфікований препарат трупа, вісім 
муміфікованих препаратів нижньої кінцівки, 
один муміфікований препарат голови, 25 
муляжів, 35 кісткових препаратів, фіксованих до 
дощечок, дев’ять планшетів гомології розвитку 
кісток, 19 черепів у філогенетичному розвитку, 
65 окремих кісткових препаратів скелета. У 2010 
році було змінено назву кафедри на кафедру 
анатомії людини ім. М.Г.Туркевича (наказ № 01-
о від 18.05.2010 р.). 

Навряд чи знайдеться кращий тест на 
професійну придатність, ніж зали або кімнати 
анатомічного музею. Адже це не тільки форма 
одягу медика (білий халат і шапочка), – це спосіб 
життя. Якщо ти не можеш бачити мертве людське 
тіло чи органокомплекс, розрізи, розпили окремих 
частин тіла, то виникають логічні запитання: «Ти 
дійсно хочеш бути лікарем?», «Тоді навіщо тобі 
все це?». Анатомічний музей – спеціальний, його 
зали для посвячених. Хочеться відзначити, що не 
відразу всі студенти-медики I курсу готові прий-
няти всі особливості своєї майбутньої професії. У 
підготовці студентів-першокурсників викладача-

ми кафедри анатомії людини використовується 
поетапний рівень навчання з поступовим усклад-
ненням отримуваної інформації. Під час практич-
них та лекційних занять або самостійної підготов-
ки в позаурочний час зали анатомічного музею 
поетапно знайомлять студентів з особливостями 
структурної організації тіла людини, поступово 
збільшуючи обсяг наданої інформації: кісткова 
система, артросиндесмологія, міологія, спланхно-
логія, неврологія, ангіологія тощо. Тільки вивчив-
ши будову скелета, студенти отримують доступ до 
трупного матеріалу. Слід підкреслити, що не зав-
жди робота з біологічним матеріалом дається сту-
дентам легко, для цього необхідна певна психоло-
гічна підготовка. 

В анатомічному музеї кафедри анатомії лю-
дини імені М.Г. Туркевича відбуваються практи-
чні заняття зі студентами груп, здійснюються 
проміжні та заключний модульні контролі з дис-
ципліни, а також науково-дослідна робота. У кім-
натах анатомічного музею кафедри студенти ма-
ють можливість у позааудиторний час самостійно 
вивчати особливості будови людського тіла, по-

Рис. 2. Музейні препарати внутрішніх органів 

Рис. 1. Велика зала анатомічного музею 
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Рис. 3. Музейні препарати сечових органів  

рівнюючи зображення в атласах і підручниках із 
реальним розташуванням органів, м’язів, судин і 
нервів. Анатомічний музей зі своїми численними 
експонатами, а також поясненням викладача 
сприяє тому, щоб студенти придбали якомога 
більше зорових вражень. Важливою місією ана-
томічного музею можна вважати те, що він до-
зволяє студентам відновлювати в пам’яті впро-
довж перших трьох семестрів навчання в медич-
ному університеті всі необхідні відомості. Неза-
перечним є той факт, що адекватне запам’ятову-
вання анатомічного матеріалу ґрунтується голо-
вним чином на зоровому сприйнятті. Чим часті-
ше повторюється враження, тим міцніше картина 
предмета в пам’яті. 

Анатомічний музей на кафедрі – це саме те 
місце, де зароджується наукова думка. Слід за-
значити, що вже одне оточення в анатомічному 
музеї створює у студентів робочий настрій. Неза-
перечним є той факт, що з підручників та атласів 
можна зрозуміти лише загальну структурну орга-
нізацію будови тіла людини, але вивчити анато-
мію можна тільки на трупному матеріалі. На сьо-
годні препарування є невід’ємною складовою 
частиною навчального і наукового процесів кафе-
дри анатомії людини імені М.Г. Туркевича і несе 
в собі елементи дослідницької діяльності співро-
бітників кафедри і талановитої студентської мо-
лоді. Під час цієї досить тяжкої і кропіткої робо-

ти студент не тільки міцно засвоює нормальну 
анатомію, але також виявляє індивідуальні вікові 
та варіантні морфологічні особливості будови 
органів і структур тіла. Таким чином, анатомічне 
препарування привчає студента з його перших 
кроків на медичних теренах до самостійного мис-
лення, яке так необхідно при індивідуальному 
підході до хворої людини в клініці. Найпоказові-
ші, прекрасно відпрепаровані студентами анато-
мічні препарати зберігаються в музеї кафедри. 

Складнощі з придбанням трупного матеріалу, 
що виникли за останні роки, провокують значне 
зниження рівня анатомічних знань у молодих ви-
кладачів анатомії, а також і студентів, що, у свою 
чергу негативно відбивається на загальному рівні 
підготовки фахівця-медика. Безумовно, що в завіду-
вача та співробітників кафедри є певні творчі заду-
ми щодо створення нових розділів анатомічного 
музею, наприклад, «Уроджені аномалії розвитку», а 
також завдання зі створення унікальної колекції 
ембріонів і плодів людини, закупівлі та поповненні 
фонду музею новими препаратами і муляжами, 
виконання ремонтних робіт у трьох кімнатах анато-
мічного музею.У даний час першочерговими за-
вданнями є: 1) створення спеціалізованої лаборато-
рії для виготовлення та укладення в спеціальний 
посуд музейних препаратів; 2) розробка та впрова-
дження технології виготовлення спеціального му-
зейного посуду (банок) з оргскла, індивідуально під 
конкретний препарат з урахуванням його розмірів і 
форми; 3 ) використання синтетичних матеріалів 
для монтажу препаратів у цих банках. 

Анатомічний музей кафедри анатомії люди-
ни імені М.Г. Туркевича має свою історичну цін-
ність, оскільки більшу частину препаратів, яка 
була виготовлена ще в минулому столітті, вдало-
ся зберегти до сьогоднішнього моменту.Це не 
щось, що входить у модне поняття «імідж», а 
культура, джерело знань, демонстрація нововве-
день у науковому та навчальному процесах. Це 
все те, що становить гордість нашого Буковинсь-
кого державного медичного університету. Функ-
ція анатомічного музею вийшла за рамки навча-
льного музею, він користується успіхом у всіх 
відвідувачів. Ось уже 64 роки анатомічний музей 
веде активну виховну, профорієнтаційну і 
просвітницьку роботу не тільки для нашого сту-
дентства, але й для молоді міста (рис. 5). Щоріч-
но музей відвідують учні шкіл нашого міста й 
області, а такожй інших областей України, студе-
нти медичних коледжів. Серед тих,хто відвідав 
наш музей, гості з ближнього і далекого зарубіж-
жя, наприклад, помічники послів Індії, Австрії, 
Польщі. Відгуки про музей, про спрямованість 
його роботи – позитивні. Необхідно підкреслити, 
що не слід змішувати професійний інтерес меди-
ка і цікавість обивателя. Звичайним людям анато-
мічні знання не потрібні або не настільки важли-
ві. Щоб анатомічний музей допоміг вам закріпи-
ти знання про будову тіла людини, їх треба мати. 

Музей кафедри естетично оформлений так, 
що незважаючи на зміну часу і певних засад, сю-
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Рис. 4. Проф. Хмара Т.В. під час виготовлення музейного препарату 

Рис. 5. Завкафедри, проф. Макар Б.Г. проводить екскурсію в залах анатомічного музею 

ди хочеться приходити. Разом з тим нам хотілося 
б, щоб анатомічний музей кафедри осучаснював-
ся, зберігаючи ауру часів Леонардо да Вінчі і 
Андрія Везалія, і ми частіше згадували б вислів 
древніх, що налаштовує всіх, хто буває тут, на 
співчуття і шанобливість. Головне пам’ятати од-
не, що анатомічний музей – це не розвага, це пі-
знання. Напевно, тому вхід до нього доступний 
не кожному.  
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АНАТОМИЧЕСКИЙ МУЗЕЙ КАК ОДНА ИЗ РАЗГАДОК  
ТАЙНЫ ЧЕЛОВЕЧЕСКОГО ТЕЛА 

Т.В. Хмара, Б.Г. Макар 
Резюме. В статье освещена история развития анатомического музея кафедры анатомии человека имени  

Н.Г. Туркевича Буковинского государственного медицинского университета от момента создания до наших дней. 
Показано, что развитие анатомического музея неразрывно связано со становлением материально-технической базы 
кафедры анатомии человека и ростом научного потенциала штата кафедры. Доказано значение анатомического 
музея в подготовке будущих профессиональных врачей и ученых, воспитанных на лучших традициях и примерах 
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истории кафедры анатомии человека имени Н.Г. Туркевича, а также научно-исследовательских и учебно-
методических достижениях её сотрудников. 

Ключевые слова; анатомия, музей, человек. 

ANATOMICAL MUSEUM AS ONE OF THE CLUES OF THE MYSTERY  
OF THE HUMAN BODY 

T.V. Khmara, B.H. Makar 
Abstract. The paper deals with the history of the development of the anatomical museum of the Department of Hu-

man Anatomy named after M.H. Turkevych of Bukovinian State Medical University since the time of the foundation to our 
days. It has been shown that the development of the anatomical museum is inseparably connected with the organization of 
the material-technical base of the Department of Human Anatomy and the growth of the scientific potential of the Depart-
ment staff. The value of the anatomical museum has been corroborated in training future professional doctors and research-
ers brought up on the best traditions and examples of the history of the Department of Human Anatomy named after  
M.H. Turkevych and scientific-methodological achievements of its scientific associates. 

Key words: anatomy, museum, human. 

 Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
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