
Міністерство охорони здоров’я України 
Буковинський державний медичний університет 

 

БУКОВИНСЬКИЙ 
МЕДИЧНИЙ 

ВІСНИК 
 

Український науково-практичний журнал 
Заснований у лютому 1997р. 

 
 
 
 
 
 
 

Редакційна колегія: 
головний редактор В.П.Пішак, 

Ю.Т.Ахтемійчук, Л.О.Безруков, О.І.Волошин, І.І.Заморський,  

О.І.Іващук, А.Г.Іфтодій, М.Ю.Коломоєць (перший заступник редактора),  

І.Ф.Мещишен, В.Ф.Мислицький, Р.В.Сенютович,  

І.Й.Сидорчук (заступник редактора),  

В.К.Тащук (відповідальний секретар),  

О.І.Федів (відповідальний секретар), Г.І.Ходоровський 

Наукові рецензенти:  

проф. Ю.Т.Ахтемійчук, проф. І.І.Заморський, 

проф. В.Ф.Мислицький 
 
 

Чернівці: БДМУ, 2007 

ТОМ 11, №3 

2007 



Редакційна рада: 

Ю.В.Вороненко (Київ), А.І.Гоженко (Одеса),  

Г.В.Дзяк (Дніпропетровськ), В.М.Єльський (Донецьк), 

В.М.Запорожан (Одеса), В.М.Коваленко (Київ),  

Л.Я.Ковальчук (Тернопіль), І.Р.Кулмагамбетов (Караганда), 

Б.О.Мільков (Чернівці), Є.М.Нейко (Івано-Франківськ),  

С.П.Польова (Чернівці), Ю.П.Спіженко (Київ), В.П.Черних (Харків) 

 

Видається згідно з постановою вченої ради Буковинського державного  

медичного університету (протокол № 1 від 30 серпня 2007 року) 

Буковинський медичний вісник 
(Бук. мед. вісник) –  

науково-практичний журнал,  
що рецензується 

Bukovinian Medical Herald 
(Buk. Med. Herald)  

Постановою президії ВАКу України  
від 9 червня 1999 року №1–05/7 

"Буковинський медичний вісник" 
включено до переліку видань, в яких 
можуть публікуватися основні ре-
зультати дисертаційних робіт  

Заснований у лютому 1997р.  
Видається 4 рази на рік 

 
Founded in February, 1997 

Published four times annually 
 

Мова видання: українська,  
російська, англійська 

 
Сфера розповсюдження  

загальнодержавна, зарубіжна 
 

Свідоцтво про державну  
реєстрацію: серія КВ №2375  

від 14.02.1997  

Адреса редакції: 58000, Чернівці,  
пл. Театральна, 2 

 
Тел.: (0372) 55-37-54, 54-36-61,  

52-40-78, 52-65-59 
Факс: (0372) 55-37-54 

e-mail: bmv@bsmu.edu.ua 
 

Адреса електронної версії  
журналу в Internet: 

http://www.bsmu.edu.ua 
 

Секретар редакції  
І.І.Павлуник 

Тел.: (0372) 52-40-78  

© Буковинський медичний вісник, 2007 



 3 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

Клінічні дослідження 
УДК 616.248-053.2-03665-07 

Л.О.Безруков, О.К.Колоскова, Т.Л.Безрукова 

КЛІНІЧНО-ІМУНОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ТРАНЗИТОРНОЇ  
ТА ПЕРСИСТУВАЛЬНОЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ В ДІТЕЙ.  

РЕЗУЛЬТАТИ ПРОСПЕКТИВНОГО БАГАТОРІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ 
Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. На підставі багаторічного проспективного 
спостереження за 312 пацієнтами раннього віку з дебю-
том бронхіальної астми виявлені два фенотипи захворю-
вання: персистувальний, що відрізняється алергійним 

типом запалення в дихальних шляхах, та транзиторний, 
якому притаманні інфекційно-запальні зміни в бронхах. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, феноти-
пи, транзиторний, персистувальний. 

Вступ. Рандомізовані клінічні дослідження 
не лише підтвердили загальновизнану тезу, що 
бронхіальна астма (БА) у дітей є значною та важ-
ливою медико-соціальною проблемою, але й ви-
сунули припущення відносно того, що вирішення 
її багато в чому залежить від можливостей вияв-
лення та прогнозування цього захворювання вже 
в ранньому дитинстві [4,6].  

Дослідження останніх років показали, що 
під маскою бронхообструктивного синдрому 
(БОС), який трапляється в дітей раннього віку 
при ГРВІ у 20-40 відсотків, можуть проходити не 
тільки його епізодичні випадки, але і власне бро-
нхіальна астма [1,3]. Згідно з цими спостережен-
нями, уже в ранньому віці, мабуть, можна виділи-
ти різні фенотипи захворювання, котрі проявля-
ються епізодичним, транзиторним або персисту-
вальним характером перебігу [7,8]. Це надзвичай-
но важливо, з практичної точки зору, оскільки 
дозволить виділити групу дітей високого ризику 
персистувального перебігу БА, котрі потребують 
тривалого активного профілактичного лікування. 

Водночас проблема індивідуального прогно-
зування різних клінічних фенотипів БА у дітей 
раннього віку залишається невирішеною, особли-
во на популяційному рівні.  

Мета дослідження. На підставі багаторічного 
проспективного спостереження за дітьми, які в 
ранньому віці перенесли повторні епізоди бронхо-
обструктивного синдрому, виявити клінічні харак-
теристики різних фенотипів бронхіальної астми. 

Матеріал і методи. Методом проспективної 
когорти обстежено 700 дітей, які в ранньому віці 
отримували стаціонарне лікування в ОДКЛ 
м. Чернівці з приводу перших епізодів бронхіаль-
ної обструкції, що, як правило, виникали на фоні 
гострої респіраторної інфекції. Хлопчиків серед 
обстежених 63,4%, дівчаток – 36,5%. Середній 
вік пацієнтів при надходженні до стаціонару ста-
новив 20,7±0,5 місяця. Тривалість катамнестич-
ного дослідження обраної популяції дітей у сере-
дньому становила 13,9±0,2 року. При цьому 
78,3% пацієнтів знаходилися під спостереженням 
тривалістю 15-20 років, та тільки в 16,7% хворих 

він перевищував 5 років. Наприкінці катамнести-
чного спостереження середній вік дітей становив 
15,7±0,2 року. При цьому частина дітей віком до 
7 років становила 16,9%, а частина пацієнтів від 
14 до 23 років - 80,9% спостережень.  

Усім дітям під час госпіталізації проведено 
комплексне клінічне, імунологічне та алергологі-
чне обстеження. Відмічено, що в 312 хворих 
(44,6±1,9%) у подальшому спостерігалися повто-
рні епізоди БОС, на підставі чого верифіковано 
діагноз бронхіальної астми. У 138 осіб (28,7%) 
хвороба тривала до 15-річного віку, а в 63 пацієн-
тів (9,0%) БА, яка розпочалася в ранньому дитин-
стві, тривала і в юнацькому періоді дорослого 
життя. Ці 201 хворих склали І клінічну групу, що 
характеризувалася персистувальним перебігом 
захворювання. ІІ клінічну групу сформували 111 
пацієнтів (15,9%), в яких напади БА спостеріга-
лися тільки до 5-річного віку. Діагноз БА верифі-
кували за вимогами Міжнародного консенсусу 
(GINA-2002), а ступінь тяжкості порушення зага-
льного стану хворих за McCarthy P.L. [5]. 

Отримані результати аналізувалися з вико-
ристанням принципів біостатистики.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед дітей із персистувальним перебігом БА 
(І група) вірогідно частіше, ніж у групі дітей із 
транзиторним характером захворювання (ІІ група), 
спостерігалися доросліші пацієнти, що, в цілому, 
відображало більш пізній дебют цього синдрому. 
Так, пацієнти віком 3-4 роки в І клінічній групі 
становили 37,3%, а в ІІ групі – 4,5% (Р<0,01).  

У дітей із персистувальним перебігом БА 
рідше реєструвалися такі чинники схильності до 
респіраторної інфекції, як виховання в багатодіт-
ній сім’ї та патологія перинатального і пізнього 
неонатального періодів. Так, у пацієнтів І групи 
вказівки щодо наявності в них 3 та більше стар-
ших сибсів мали місце в 2,0% спостережень, а на 
патологію періоду новонародженості – у 4,5% 
випадків. Серед дітей ІІ групи ці чинники ризику 
визначалися в 7,2% (р<0,05) та 14,4% (р<0,01) 
спостережень відповідно. Разом із тим у І групі 
рідше відмічалися так звані „фонові стани”, котрі 

© Л.О.Безруков, О.К.Колоскова, Т.Л.Безрукова 
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звичайно є чинниками схильності до розвитку 
гострих респіраторних захворювань. Так, у І клі-
нічній групі рахіт ІІ ступеня виявлявся у 5,5%, 
анемія середньої тяжкості – у 2,0%, гіпотрофія 
середнього ступеня тяжкості - у 4,0% спостере-
жень. У групі порівняння ці фонові стани спосте-
рігалися відповідно у 14,4% (р<0,02), 9,9% 
(р<0,01) та 11,7% (р=0,02).  

Слід відмітити, що клінічні прояви 
„ексудативно-катарального діатезу” та вказівки на 
грудне вигодовування однаково часто спостеріга-
лися в дітей груп порівняння. Так, у пацієнтів 
І групи вони визначалися в 49,7% та 43,0% випад-
ків, а в пацієнтів ІІ групи – у 52,3% та 46,1% спо-
стережень (р>0,05). Це дало підстави припустити, 
що як протекторна дія грудного вигодовування, 
так і схильність до алергії, через ефект патогенети-
чно неоднорідного „ексудативно-катарального 
діатезу”, мабуть, не мають суттєвого значення в 
персистуванні БА в старшому віці. Проте клінічні 
прояви атопічного дерматиту суттєво частіше ре-
єструвалися в пацієнтів І групи (14,9%), ніж в од-
нолітків з ІІ групи (6,3%, р<0,02).  

Спадкова схильність до атопічних захворю-
вань та клінічні прояви підвищеної реактивності 
бронхів значно частіше траплялися в дітей із пер-
систувальним перебігом БОС. Так, у дітей І гру-
пи вказівки на сімейну схильність до атопії спо-
стерігалися у 30,3% випадків, а повторні епізоди 
БОС (≥4), які передували вихідній госпіталізації, 
– у 79,9% спостережень. У дітей ІІ групи ці вказі-
вки визначалися в 19,3% (р<0,01) та 55,9% 
(р<0,01) випадків відповідно.  

Непрямим підтвердженням підвищеної реак-
тивності бронхів у дітей І групи слід вважати 
меншу тригерну роль ГРВІ. Так, БОС у цих паці-
єнтів супроводжувався ознаками ГРВІ в 34,8% 
випадків, а в пацієнтів із транзиторним перебігом 
БА – у 65,8% спостережень (р<0,01). Відповідно 
до цього, у дітей І клінічної групи напади частіше 
розвивалися на тлі нормальної температури тіла 
(60,4%) та рідше супроводжувалися катаральни-
ми явищами (33,5%). У пацієнтів групи порівнян-
ня відсутність лихоманки спостерігалася в 45,9% 
випадків (р<0,01), а наявність катаральних про-
явів у зіві – у 56,8% спостережень (р<0,01).  

Клінічні прояви БA у дітей груп порівняння 
суттєво не відрізнялися, проте ознаки інтоксика-
ційно-запального синдрому виразніші впродовж 
усіх днів госпіталізації в пацієнтів із транзитор-
ним перебігом захворювання. Так, при надхо-
дженні до стаціонару клінічні прояви інтоксика-

ційно-запального синдрому в представників 
І групи становили 13,3±0,2 бала, а в групі порів-
няння – 14,1±0,2 (р<0,01).  

У цілому результати клінічного обстеження 
дітей груп порівняння дали підстави припустити, 
що в пацієнтів із персистувальним перебігом БА 
переважали ознаки підвищеної схильності до 
алергійних реакцій, а в дітей із транзиторним 
характером захворювання – до інфекційно-
запальних змін. 

Клінічні дані опосередковано підтверджува-
лися тим, що в загальному аналізі крові в дітей І 
клінічної групи спостерігався вірогідно вищий 
вміст еозинофілів порівняно з представниками 
групи порівняння (0,34±0,02 Г/л проти 
0,23±0,02 Г/л, р<0,01). У ІІ клінічній групі пере-
важав відносний вміст лімфоцитів у гемограмі 
(52,2±1,4% проти 45,5±1,1% у дітей І групи, 
р<0,01). 

Поряд із цим, у пацієнтів І групи відмічено 
вірогідне зниження в периферичній крові абсо-
лютного вмісту CD3+ лімфоцитів (1,4±0,1 Г/л) та 
CD8+ лімфоцитів (0,59±0,07 Г/л) стосовно групи 
порівняння, де середній вміст цих клітин відпові-
дно становив 2,03±0,09 Г/л (р<0,01) та 
0,97±0,17 Г/л (р<0,05). 

Переважання інфекційно-запального проце-
су в розвитку БА при вихідній госпіталізації ді-
тей із транзиторним перебігом цього синдрому, 
підтверджувалося також і вищим рівнем киснеза-
лежної мікробіцидності нейтрофільних лейкоци-
тів периферичної крові (за даними НСТ-тесту) 
відносно пацієнтів І групи (таблиця). 

Не виявлено суттєвих відмінностей у показ-
никах киснезалежного метаболізму еозинофіль-
них гранулоцитів крові в дітей клінічних груп 
порівняння. Це, можливо, пояснювалося рівно-
значною участю вказаних лейкоцитів у патомеха-
нізмах рецидивних епізодів БОС при БА. У паціє-
нтів І групи відмічено зниження показників спон-
танного НСТ-тесту еозинофільних лейкоцитів 
крові відносно результатів цього тесту в групі 
порівняння. Так, відносний вміст формазанпози-
тивних еозинофілів у дітей І групи в середньому 
становив 17,8±3,1%, а в пацієнтів групи порів-
няння - 37,3±8,5% (р<0,05).  

Суттєвих відмінностей за вмістом у сироватці 
крові імуноглобулінів класів A,G,M у представни-
ків клінічних груп не виявлено. Не відмічено та-
кож вірогідних відмінностей за показниками вміс-
ту IL-4 та загального імуноглобуліну Е, хоча спо-
стерігалася тенденція до зростання концентрації 

Таблиця 
Показники киснезалежної мікробіцидності нейтрофілів крові  

НСТ-тест 
спонтанний стимульований 

Клінічні групи 
Кількість 
обстежених 

дітей 
% формазан-
позитивних 
клітин 

ЦХК, у.о. 
% формазан-
позитивних 
клітин 

ЦХК, у.о. 

І персистувальна БА 60 21,7±1,8 0,25±0,02 27,1±2,0 0,30±0,03 
ІІ транзиторна БА 31 28,8±2,2 0,51±0,07 37,0±2,9 0,46±0,07 

Р <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 
 



 5 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

загального IgE у пацієнтів І групи. Так, середній 
вміст загального IgE в дітей із персистувальним 
характером БА становив 143,5±26,7 МО/мл, а в 
пацієнтів ІІ групи дорівнював у середньому 
96,7±28,0 МО/мл (р>0,05). 

У дітей із персистувальним перебігом БА 
відмічено суттєве зростання вмісту в сироватці 
крові С-реактивного протеїну (CPП) та циркулюю-
чих імунних комплексів (ЦІК), а також зниження 
активності антитілозалежної цитотоксичності лім-
фоцитів (АЗКЦЛ) крові відносно цих показників у 
дітей із транзиторним характером даної патології. 
Так, наведені вище імунологічні маркери в пацієн-
тів І групи становили в середньому 25,2±4,2 мг/мл, 
137,4±9,3 од. опт. щільн. та 38,3±5,5% відповідно. 
У представників ІІ групи вміст CPП у сироватці 
дорівнював 7,3±1,5 мг/мл (р<0,01), рівень ЦІК – 
102,2±10,9 од. опт. щільн. (р<0,02), а АЗКЦЛ крові 
становила 52,7±2,7% (р<0,02). Відмінності в іму-
нологічних показниках крові в дітей груп порів-
няння можна інтерпретувати як відображення 
ГРВІ в дітей із транзиторним перебігом БА та ак-
тивності запального процесу в бронхах – у дітей з 
персистувальним характером даної патології. 

Одержані результати лабораторного обсте-
ження пацієнтів клінічних груп порівняння дали 
підстави припустити, що вивчені параклінічні 
показники скоріше відображували участь імуно-
логічних механізмів у патології дихальних шля-
хів, ніж були причиною останніх. Про це непря-
мо свідчила відсутність суттєвих відмінностей у 
результатах імунологічних досліджень дітей груп 
порівняння, які обстежувалися в катамнезі під 
час клінічного благополуччя. Водночас виявле-
ний вірогідний, позитивний кореляційний зв’язок 
між показниками киснезалежної мікробіцидності 
нейтрофільних та еозинофільних лейкоцитів кро-
ві в пацієнтів під час вихідної госпіталізації та в 
катамнезі не виключав участі цих гранулоцитів 
крові в розвиткові хронічного запалення в брон-
хах, а через це, – у формуванні бронхіальної аст-
ми. Так, кореляція показників НСТ-тесту нейтро-
філів при первинному обстеженні та в катамнезі 
становила 0,5 (р=0,02), а еозинофілів – 0,6 
(р=0,004).  

Відмічений кореляційний зв’язок між показ-
никами киснезалежного метаболізму еозинофіль-
них та нейтрофільних гранулоцитів крові в дітей із 
БА, можливо, відображував наявність двох видів 
хронічного запалення в бронхах, які, за даними 
літератури, з однаковою частотою трапляються в 
дітей із бронхіальною астмою. Один із них – алер-
гійний, зумовлений реакціями еозинофільних лей-
коцитів, а другий – неалергійний, котрий медію-
ється нейтрофільними гранулоцитами [2]. 

Слід відмітити, що випадки атопічної реак-
тивності організму все ж притаманні дітям із пер-
систувальним характером перебігу БА. Так, у 
дітей І групи різко позитивні шкірні реакції (3+, 
4+) при проведенні внутрішньошкірних проб із 
побутовими алергенами відмічалися в 46,1% ви-
падків, із харчовими – у 46,8%, із епідермальни-

ми – у 50,7%, з пилковими – у 34,3% спостере-
жень. У пацієнтів ІІ групи частота таких шкірних 
реакцій становила 12,0% випадків, 16,6%, 16,6% 
та 9% спостережень відповідно (рu<0,01). 

Таким чином, аналіз результатів імунологічно-
го обстеження дітей із БА показав, що для осіб із 
транзиторним характером перебігу даної патології 
характерними є такі зміни імунограми, які відобра-
жають інфекційно-запальний процес в організмі. 
Дітям із персистувальним перебігом цього захворю-
вання притаманні імунологічні показники, характе-
рні для алергійної реактивності організму. 

Висновок  
Проведене комплексне клініко-лабораторне 

обстеження когорти дітей, які в ранньому віці 
лікувалися в стаціонарі з приводу дебюту бронхі-
альної астми, дало підстави припустити наявність 
двох фенотипів цього захворювання. Один з них 
характеризувався транзиторним характером пере-
бігу астми, а інший - її персистуванням. В основі 
першого вірогідно лежить схильність до інфек-
ційно-запального процесу в дихальних шляхах, а 
характерною особливістю другого є схильність 
до алергійного запалення в бронхах.  

Перспективи подальших досліджень По-
дальші дослідження передбачають для формуван-
ня адресних лікувальних і профілактичних захо-
дів провести визначення чинників ризику персис-
тувального і транзиторного перебігу бронхіаль-
ної астми, а також діагностичну цінність резуль-
татів клініко-лабораторних досліджень. 
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КЛИНИКО – ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТРАНЗИТОРНОЙ  
И ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ.  

РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНОГО МНОГОЛЕТНЕГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

Л.О.Безруков, Е.К.Колоскова, Т.Л.Безрукова 
Резюме. На основании многолетнего проспективного наблюдения за 312 пациентами раннего возраста с де-

бютом бронхиальной астмы, выявлены два фенотипа этого заболевания: персистирующий, который отличается 
аллергическим типом воспаления дыхательных путей, и транзиторный, для которого характерны инфекционно-
воспалительные изменения в бронхах. 
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Abstract. On the basis of a long-term prospective follow-up of 312 patients of early age with the incipience of bron-

chial asthma two phenotypes have been detected: a persistent one, that is distinguished by an allergic type of inflammation 
in the respiratory tracts and a transitory one which is characterized by infectious-inflammatory changes in the bronchi. 
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ПОКАЗНИКИ ГІПЕРСПРИЙНЯТЛИВОСТІ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ  
ЗА РІЗНОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ  

В ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ 
Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. На підставі оцінки підвищеної реактивно-
сті бронхів на інгаляції серійно розведеного гістаміну 
(проба РС20Н) у 111 хворих на бронхіальну астму дітей 
шкільного віку показано, що із посиленням тяжкості 
захворювання зростає сприйнятливість дихальних шля-

хів. Визначена діагностична цінність результатів проби 
РС20Н у верифікації певних ступенів тяжкості захворю-
вання. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, проба з 
гістаміном, тяжкість захворювання. 

Вступ. Ступенева терапія бронхіальної астми 
в дітей (БА) базується на оцінці ступеня тяжкості 
захворювання, або ж рівня її контролю 
[3].Основним недоліком такого підходу слід ви-
знати суб’єктивність в оцінці тяжкості порушення 
стану дитини та ретроспективний аналіз оцінки 
ефективності терапії. Єдиним об’єктивним крите-
рієм рівня контролю над бронхіальною астмою 
або ж її тяжкості, згідно з цими рекомендаціями, 
слід вважати показник швидкості видиху (ПШВ) 
чи об’єм форсованого видиху за 1 секунду (ФОВ1). 
Проте слід визнати, що самі по собі ці показники 
володіють недостатньою діагностичною цінністю 
у вирішенні даних ключових задач лікування бро-
нхіальної астми. Враховуючи, що гіперсприйнят-
ливість дихальних шляхів (ГСДШ) є характерною 
особливістю хворих на бронхіальну астму дітей, 
використання її показників можна вважати перс-
пективним [2,5]. Водночас навіть використання 
для оцінки ГСДШ стандартизованої бронхопрово-

каційної проби з гістаміном (РС20Н) та отримані 
результати залишаються суперечливими [1,4].  

Мета дослідження. Визначити діагностичну 
цінність показників гіперсприйнятливості диха-
льних шляхів у дітей шкільного віку, хворих на 
бронхіальну астму різного ступеня тяжкості, за 
даними інгаляційної проби з серійно розведеним 
гістаміном (РС20Н).  

Матеріал і методи. В умовах пульмонологіч-
ного відділення обласної дитячої лікарні 
м. Чернівці обстежено 111 дітей шкільного віку, 
хворих на бронхіальну астму (БА). Виходячи з 
тяжкості БА, сформовано 3 клінічні групи спосте-
реження. Першу (І) групу сформували діти з лег-
ким (контрольованим) перебігом БА, другу (ІІ) – 
пацієнти із середньотяжкою персистувальною 
(частково контрольована) БА і третю (ІІІ) – хворі 
на тяжку персистувальну (неконтрольовану) БА.  

За основними клінічними характеристиками 
групи порівняння суттєво не відрізнялися. Так, у 
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І клінічній групі хлопчиків було 84,2%, у ІІ – 
84,3% та у ІІІ -87,8%. Середній вік хворих І групи 
становив 13,6±0,5 року, ІІ групи – 12,5±0,4 року 
та ІІІ – 11,9±0,4 року (PI:III<0,05). Тривалість 
захворювання в групах порівняння суттєво не 
відрізнялася. Так, у І групі вона склала в серед-
ньому 6,8±0,7 року, у ІІ – 5,7±0,5 року та в ІІІ – 
6,8±0,6 року (P>0,05). 

Частота госпіталізацій, яка відображала ви-
никнення найбільш тяжких нападів, що вимагали 
стаціонарного лікування, у середньому в І групі 
становила 1,1 випадку, у ІІ – 1,8 та у ІІІ – 2,6 ви-
падку на рік (в усіх випадках P<0,05).  

Усім дітям у позанападному періоді гіперсп-
рийнятливість бронхів за інгаляційною пробою із 
гістаміном (РС20Н) [7], із подальшою оцінкою 
дозозалежної відповіді (ДЗВ), дозозалежної кри-
вої (ДЗК). Слід зауважити, що в жодної дитини 
при проведенні проби з гістаміном не провокува-
лися напади БА.  

Отримані результати аналізувалися методом 
біостатистики з використанням принципів клініч-
ної епідеміології. Діагностичну цінність тестів 
визначали за їх чутливістю (ЧТ), специфічністю 
(СТ), а також позитивною (ППЦ) та негативною 
(НПЦ) передбачуваною цінністю. Ризик оцінюва-
ли за співвідношенням шансів (СШ) із дослі-
дженням 95% довірчого інтервалу (95%ДІ), а 
також за величиною атрибутивного (АР) і віднос-
ного (ВР) ризику. 

Дослідження проведене з урахуванням осно-
вних положень GCP ICH та Гельсинської декла-
рації з біомедичних досліджень, де людина ви-
ступає їх об’єктом [6].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У таблиці 1 наведені показники чутливості брон-
хів до гістаміну при проведенні інгаляційної про-
вокаційної проби та їх лабільність при фізичному 
навантаженні та інгаляції сальбутамолу. 

Одержані дані дають підставу вважати, що в 
дітей із більш тяжким перебігом БА спостеріга-
ється виразніша гіперсприйнятливість дихальних 
шляхів до гістаміну при одночасному зростанні 
їх лабільності за рахунок бронхоспазму, виклика-
ного фізичним навантаженням.  

Відмічено, що РС20Н більше 5 мг/мл, тобто 
концентрація, що становить половину від такої, 
яка відрізняє хворих на бронхіальну астму від по-
пуляції здорових дітей, виявлено у 31,6% предста-
вників І групи, та тільки у 2% у дітей із середньо-
тяжким захворюванням. У дітей із тяжким перебі-
гом астми така низька чутливість до гістаміну жо-
дного разу не траплялася. Всупереч цьому, висока 
чутливість дихальних шляхів до інгаляцій гістамі-
ну (РС20Н <0,5 мг/мл) виявлена в 10,5% дітей І 
клінічної групи, 39,2% випадків у групі дітей із 
середньотяжким перебігом захворювання та в 
70,7% випадків серед хворих на тяжку бронхіаль-
ну астму (в усіх випадках Р<0,05). 

Використовуючи провокаційну концентра-
цію гістаміну 5 мг/мл для вирізнення легкої пер-
систувальної форми БА від дітей без ГСДШ, кон-
центрацію 1 мг/мл – для дискримінації легкої від 
середньотяжкої астми, та 0,5 мг/мл – для виділен-
ня тяжкого перебігу захворювання, визначали 
діагностичну цінність проби РС20Н у верифікації 
різних ступенів тяжкості астми. Так, РС20Н біль-
ше 5 мг/мл свідчила про наявність легкої персис-
тувальної БА відносно середньотяжкого перебігу 
із чутливістю 32% і специфічністю 98% та асоці-
ювала із ризиком даної тяжкості із СШ 23,1 (95% 
ДІ 5,3-99,5). При РС20Н менше 0,5 мг/мл тяжкий 
варіант БА відносно середньотяжкого визначався 
із ЧТ 71% і СТ 75% та СШ 7,4 (95% ДІ 3,9-13,7).  

У таблиці 2 наведені показники порушення 
функції дихальних шляхів, визначених як дозоза-
лежна відповідь (ДЗВ) та представлених у вигля-
ді характеру дозозалежних кривих, що відобра-
жують її «крутизну» змін (ДЗК). Обидва показни-
ки, які відображують дозозалежну реакцію диха-
льних шляхів на інгаляцію гістаміну, мабуть, 
можуть бути використані з діагностичною метою 
для виявлення та підтвердження тяжкості бронхі-
альної астми в дітей. 

Особливо чітко за цими показниками визна-
чається відмінність тяжкої персистувальної БА, 
що має суттєве значення для вирішення питання 
щодо максимального медикаментозного лікування 
та призначення глюкокортикостероїдної терапії. 

Таблиця 1 
Показники зміненої реактивності бронхів  

Показники гіперчутливості Клінічні групи Кількість 
дітей РС20Н (мг/мл) ІЛБ (%) ІБС (%) ІБД (%) 

І – легкий перебіг 19 4,5±0,8 17,3±2,5 10,7±1,5 6,7±2,1 
ІІ – середньої тяжкості 51 1,2±0,2 20,1±2,1 11,5±1,3 8,6±1,5 
ІІІ – тяжкий перебіг 41 0,4±0,07 29,0±3,2 18,0±2,1 11,0±2,1 

P I:II:III<0,05 III:ІІ,І<0,05 III:ІІ,І<0,05 НВ 

Таблиця 2 
Показники дозозалежної реакції дихальних шляхів 

Клінічні групи Кількість 
дітей Дозозалежна відповідь (ум. од.) Дозозалежна крива (ум. од.) 

І – легкий перебіг 19 5,05±0,38 (95%ДІ 4,25-5,9) 1,16±0,7 (95%ДІ 0,2-2,6) 
ІІ – середньої тяжкості 51 6,1±0,3 (95%ДІ 5,4-6,7) 3,6±0,9 (95%ДІ 1,8-5,4) 
ІІІ – тяжкий перебіг 41 9,1±0,8 (95%ДІ 7,4-10,8) 19,7±5,4 (95%ДІ 8,6-30,7) 

P I:II:III<0,05 I:II:III<0,05 
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Так, ДЗВ менше 7 ум.од. свідчила про наяв-
ність легкої персистувальної БА відносно се-
редньотяжкого перебігу із чутливістю 82% і спе-
цифічністю 38% та асоціювала з ризиком даної 
тяжкості із СШ 2,8 (95%ДІ 1,5-5,4). У цьому відно-
шенні ДЗК менше 1 ум.од. володіла ЧТ 88% і СТ 
55% при СШ 9,0 (95% ДІ 4,4-18,4). При ДЗВ біль-
ше 10 ум.од. тяжкий варіант БА відносно серед-
ньотяжкого визначався із ЧТ 34% і СТ 96% та СШ 
11,1 (95% ДІ 2,9-41,6). У дітей з ДЗК більше 
3 ум.од. тяжка персистувальна БА діагностувалася 
з ЧТ 65% і СТ 80% при СШ 7,3 (95% ДІ 3,0-17,5).  

Таким чином, враховуючи залежність тяжкос-
ті перебігу БА від гіперреактивності дихальних 
шляхів, доцільно використовувати показники 
останньої для вирішення таких клінічних завдань, 
як виявлення та підтвердження ступеня тяжкості 
захворювання та ризику наявності різних варіантів 
тяжкості, а також оцінки ефективності лікування. 

Висновок  
Проведена оцінка гіперсприйнятливості ди-

хальних шляхів до гістаміну (РС20Н) з дозозалеж-
ною відповіддю у хворих шкільного віку з різним 
ступенем тяжкості бронхіальної астми дає підста-
ву вважати, що цей тест може використовуватися 
як додатковий діагностичний прийом у верифіка-
ції тяжкості захворювання. 

Перспективи подальших досліджень. Оцінка 
гіперсприйнятливості дихальних шляхів із викорис-
танням інгаляцій гістаміну характеризується доста-
тньою трудомісткістю та сполучається із високим 
ризиком ускладнень, є виправданим оцінити діагно-
стичну цінність у верифікації тяжкості бронхіальної 
астми менш небезпечного тесту, який характеризує 

змінену реактивність бронхів, з фізичним наванта-
женням та інгаляцією сальбутамолу.  
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АДЕНОТОНЗИЛЛИТОВ У ДОШКОЛЬНИКОВ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СОЧЕТАННОГО ЗАГРЯЗНЕНИЯ ЭКОСРЕД  

НИЗКИМИ КОНЦЕНТРАЦИЯМИ ПОЛЮТАНТОВ 
Кафедра педиатрии и детских инфекционных болезней (зав. - проф. Л.А.Безруков)  

Буковинского государственного медицинского университета, г. Черновцы 

Резюме. У детей дошкольного возраста при прожи-
вании в экологически неблагоприятном районе города, 
характеризующемся сочетанным низкоинтенсивным 
загрязнением экосред комплексом полютантов, установ-
лены более высокие показатели распространенности 

аденотонзиллитов, а также истощение механизмов анти-
оксидантной защиты и снижение резерва кислородозави-
симого метаболизма нейтрофильных лейкоцитов крови. 

Ключевые слова: аденотонзиллит, дети, сочетан-
ное загрязнение, полютанты. 

Вступление. Ухудшение экологической си-
туации в современных городах определенным 
образом влияет на возрастание заболеваемости 
урбанизированного населения [1,2], в особенно-
сти детского. При снижении долевой части про-
мышленных выбросов в окружающую среду воз-
рос удельный вес транспортных, в значительной 
мере обуславливающих загрязнение среды тяже-
лыми металлами (ТМ). В условиях длительной 
экспозиции полютантов, даже при незначитель-
ном превышении ими предельно допустимых 
концентраций (ПДК), более уязвимым, по срав-
нению со взрослым, является детский организм 
[3], особенно в сроки его напряженного морфо-
функционального созревания, к которым относят 
и дошкольный период. Именно в этом возрасте 
начинает формироваться и хроническая патоло-
гия ЛОР-органов у детей.  

Цель исследования. Установить наличие 
возможной взаимосвязи между загрязнением ок-
ружающей среды города низкими концентрация-
ми полютантов и распространенностью адено-
тонзиллитов у детей-дошкольников для рациона-
лизации оздоровительных мероприятий. 

Материал и методы. В условиях низкого 
уровня и значительных временных колебаний 
содержания полютантов в экосредах эквивалент-
ным интегральным показателем загрязнения мо-
жет служить георадиохимическая характеристика 
зон города, так как именно в грунте, в конечном 
счете, депонируются выбросы любых источни-
ков. Произведено георадиохимическое картиро-
вание городской территории в зависимости от 
уровней содержания в грунте 17 ТМ (Pb, Cd, Hg, 
Сu, Zn и др.) и техногенных радионуклидов 134Сs, 
137Сs, 90Sr. Определена достоверная корреляцион-
ная связь между содержанием некоторых иссле-
дуемых полютантов в различных экосредах, пре-
жде всего между уровнями свинца в грунте и его 
среднегодовой концентрацией в атмосферном 
воздухе (r=0,57, p=0,004), которая значительно 
усиливалась в весенне-осенний период (r=0,69, 
p=0,003). При изучении загрязненности атмо-
сферного воздуха города ТМ обнаружено, что в 
весенне-осенний период среднесуточные концен-
трации Pb, Сu, Fe колебались в пределах 1-
2 ПДК. В центральном районе города среднего-

довая концентрация Pb, Ni и Mn была выше соот-
ветственно в 7, 6 и 3 раза. При длительном мони-
торинге среднегодовые концентрации уличной 
пыли постоянно превышали ПДК (0,05 мг/м3) в 
воздухе даже нецентральных районов города, 
концентрации СО колебались в пределах 0,34-
1,7 мг/м3 при ПДК 1 мг/м3, NO2 - находились в 
пределах 0,05 мг/м3 при ПДК 0,04 мг/м3, а фор-
мальдегида и бенз(а)пирена - постоянно превы-
шали ПДК. Наличие сравнительно высоких кон-
центраций этих загрязнителей на фоне периоди-
ческих нарушений среднесуточных ПДК ТМ в 
воздухе может усиливать неблагоприятное влия-
ние последних за счет эффекта биологической 
суммации. При проведении кластерного анализа 
с целью определения комплексной экохарактери-
стики зон города были выделены соответственно 
условно чистый (Ч) и загрязненный (З) районы. В 
З-зоне значительное превышение интегрального 
показателя загрязненности грунта было обуслов-
лено, прежде всего, более высокими концентра-
циями Pb, Zn, Cd и 137Сs, составивших своеобраз-
ные ассоциации. 

Методом когорты проведены лонгитуди-
нальные (на протяжении 5 лет) исследования 
распространенности заболеваний у 3348 детей 
дошкольного возраста, в том числе до поступле-
ния и при посещении детских дошкольных учре-
ждений (ДДУ). Оценка эпидемиологического 
риска проведена по Fletcher R.H. и соавт. (1982). 
Среди детей проведен иммунологический скри-
нинг первого уровня и определены показатели 
глутатионовой антиоксидантной системы эритро-
цитов крови по общепринятым методикам. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Установлено, что у детей до поступления в ДДУ 
показатель распространенности аденотонзилли-
тов составил около 2%, достоверно не отличаясь 
в подгруппах дошкольнииков из З и Ч районов 
города. Через несколько лет при посещении ис-
следуемой когортой ДДУ отмечено существен-
ное возрастание распространенности этой пато-
логии в целом, но, в особенности, за счет под-
группы дошкольников, посещавших ДДУ в З-зо-
не города. Так, показатель распространенности 
аденотонзиллитов в указанной подгруппе и среди 
детей-сверстников из Ч-зоны города составил 

© Н.К.Богуцкая 
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соответственно 11,1±0,7% и 5,8±0,6% (р<0,001). 
Таким образом, относительный риск (ОР) возник-
новения аденотонзиллита в когорте дошкольни-
ков, посещавших ДДУ в З-зоне, был в 1,9 раза 
выше (95% CI ÷ 1,5-2,4) по сравнению с их свер-
стниками из условно чистой по исследуемым 
полютантам зоне.  

Среди медико-биологических факторов риска 
изучаемой патологии в анамнезе у детей, больных 
аденотонзиллитами, найдены значительная рас-
пространенность на первом году жизни так назы-
ваемых "фоновых" состояний (экссудативно-
катарального диатеза, анемий, рахита) - у 
63,6±2,7%, искусственного и раннего смешанного 
вскармливания - у 45,5±2,3%; 22,7% детей с адено-
тонзиллитами часто (более 4 раз) болели острыми 
респираторными заболеваниями уже на первом 
году жизни, а в целом кратность эпизодов этих 
заболеваний в дошкольном возрасте в год состави-
ла 4,2±0,7 раз, что указывало на принадлежность 
значительной части дошкольников из исследуемой 
когорты к контингенту часто и длительно болею-
щих (ЧДБ). У 36,4±2,2% детей основной группы 
отмечались клинические признаки аллергически 
измененной реактивности. При скринирующем 
иммунологическом обследовании у детей с адено-
тонзиллитами по сравнению с нормативными по-
казателями выявлены следующие изменения: вы-
сокое относительное содержание В-лимфоцитов в 
периферической крови (17,3±2,0% против 
11,7±1,4, р<0,05), тенденция к снижению относи-
тельного содержания теофиллин-резистентных 
лимфоцитов при показателях их отношения к 

теофиллин-чувствительным клеткам в исследуе-
мой группе и в норме соответственно 0,97±0,14 и 
1,9±0,59 (р>0,05), а также значительно сниженные 
показатели стимулированного пирогеналом теста 
с нитросиним тетразолием нейтрофилов крови, 
составившего у детей с аденотонзиллитами 
18,4±3,8% и в контроле 32,6±3,9 (р<0,05) при от-
сутствии достоверного различия в показателях 
этого теста в спонтанном варианте (удельная часть 
детей с отрицательным резервом кислородозави-
симого метаболизма нейтрофильных лейкоцитов 
крови в исследуемой группе составила 66,7%). 
При изучении показателей антиоксидантной фер-
ментной системы у дошкольников, болеющих 
аденотонзиллитами, отмечено существенное сни-
жение активности фермента антипероксидной и 
детоксикационной защиты - глутатион-S-транс-
феразы (18,6±1,7 мкМ/гНb·мин против 
26,7±2,5 мкМ/гНb·мин в контроле, р<0,05). Отме-
ченные изменения в иммунологическом и анти-
оксидантном статусе дошкольников с аденотон-
зиллитами были полностью тождественны обна-
руженным при аналогичном обследовании тен-
денциям у здоровых детей, проживающих в  
З-районе города, и соответствуют литературным 
данным [2,4].  

Косвенно полученные данные о более суще-
ственной заболеваемости аденотонзиллитами де-
тей из З-района города подтверждало и отмечен-
ное повышение ОР возникновения не только аде-
нотонзиллитов, но и некоторых часто сопутст-
вующих ему заболеваний, при сравнении их рас-
пространенности в более альтернативных по сте-
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Рис. 1. Распространенность (%) некоторых заболева-
ний и патологических состояний верхних дыхательных  
путей у детей, посещающих ДДУ и проживающих в 
загрязненном и чистом районах города  
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пени загрязненности экосред подгруппах дошко-
льников, а именно при условии одновременного 
посещения детских учреждений и проживания в 
З и Ч зонах (рис.1), а также при посещении ДДУ 
и проживании в зонах с интегральным коэффици-
ентом загрязнения соответственно выше и ниже 
Х±1σ (рис. 2). 

В этих же подгруппах детей отмечено досто-
верное повышение показателя ОР возникновения 
и феномена частых повторных респираторных 
заболеваний, зубного кариеса, рецидивирующего 
бронхита, которое усиливалось при условии од-
новременного проживания и посещения ДДУ с 
неблагоприятной экохарактеристикой. Повыше-
ние распространенности отмеченных заболева-
ний у дошкольников при условии проживания и 
посещения ДДУ в зоне сочетанного низкоинтен-
сивного загрязнения полютантами экосред ото-
бражает возрастание патологии верхних дыха-
тельных путей в условиях повышенной техноген-
ной нагрузки [3], обусловленной в основном 
транспортными выбросами, и возможно связано с 
увеличением обсемененности слизистых верхних 
дыхательных путей условно и истинно патоген-
ной микрофлорой.  

Выводы 
1. Возрастающая распространенность адено-

тонзиллитов у детей в дошкольном возрасте, ас-
социирующая в том числе с наличием медико-
биологических факторов риска (искусственное 
вскармливание, неблагоприятный преморбидный 
фон и др.), существенно выше у детей при усло-
вии проживания в экологически неблагоприят-
ном районе города, характеризующемся сочетан-
ным низкоинтенсивным загрязнением экосред 
комплексом полютантов.  

2 Возможными патогенетическими механиз-
мами повышения заболеваемости аденотонзилли-
тами дошкольников из экологически неблагопо-
лучного района являются истощение механизмов 
антиоксидантной защиты и снижение резерва 
кислородозависимого метаболизма нейтрофиль-
ных лейкоцитов крови, на коррекцию которых и 
следует направить реабилитационные мероприя-
тия по снижению заболеваемости детей, прожи-
вающих в местах низкоинтенсивного загрязнения 
окружающей среды. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Изучение микробиологического пейзажа слизи-
стых верхних дыхательных путей у детей в зави-
симости от сочетанного низкоинтенсивного за-
грязнения полютантами экосред.  
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Резюме. Вивчено динаміку імунологічних змін у 
хворих на вперше діагнстований деструктивний тубер-
кульоз легень з бактеріовиділенням при комплексному 
лікуванні першої категорії із застосуванням лаферону. 
Встановлено, що при туберкульозі легень істотно погір-
шуються показники клітинної та гуморальної ланок 
системного імунітету. Призначення лаферону на тлі 

стандартної (базисної) терапії сприяє покращаню не-
специфічного та специфічного імунного протиінфек-
ційного захисту організму хворих. 

Ключові слова: туберкульоз легень, неспецифіч-
ний та специфічний імунний протиінфекційний захист, 
лаферон. 

Вступ. Дослідження останніх років виявили, 
що однією з причин захворювання на туберку-
льоз є зниження функції та механізмів неспецифі-
чного та специфічного імунного протиінфекцій-
ного захисту. Розвитку імунодефіцитного стану у 
хворих на туберкульоз легень сприяє ряд чинни-
ків: вихідна низька реактивність макроорганізму, 
особливості патогенезу захворювання, лікарська 
стійкість мікобактерій туберкульозу, характер і 
тривалість проведення специфічної поліхіміоте-
рапії, дихальна недостатність та тканинна гіпо-
ксія, а також соціальні чинники тощо. Зростає 
кількість хворих, які не піддаються лікуванню 
протитуберкульозними препаратами, що веде до 
прогресування захворювання та смерті [1,2,4]. 

Розвиток фундаментальної та прикладної 
імунології призвів до розуміння того, що функції 
імунної системи можуть істотно змінюватись. 
Серед препаратів, які здатні впливати на різні 
ланки імунної системи, є новий вітчизняний пре-
парат лаферон, що являє собою рекомбінантний 
α-2β-інтерферон, технологія виробництва якого 
розроблена в Інституті молекулярної біології та 
генетики НАН України спільно з Державним Ки-
ївським підприємством з виготовлення бактерій-
них препаратів «Біофарма» [3, 6]. 

Нами запропонована методика комплексного 
лікування хворих на деструктивний туберкульоз 
легень, складовою частиною якої є застосування 
лаферону, що має імунотропну, антиінфекційну 
дію та підвищує загальну резистентність організ-
му до інфекційних агентів [5]. 

Мета дослідження. Обґрунтувати вплив 
лаферону на чинники та механізми неспецифіч-
ного та специфічного імунного захисту організму 
хворих на вперше виявлений деструктивний ту-
беркульоз легень з бактеріовиділенням. 

Матеріал і методи. Обстежено 28 практич-
но здорових волонтерів (контрольна група) та 
40 хворих на вперше діагностований туберкульоз 
легень із бактеріовиділенням, які перебували на 
стаціонарному лікуванні в 1-му фтизіотерапевти-
чному відділенні Чернівецького обласного про-
титуберкульозного диспансеру. Первинне обсте-

ження проводили в перший тиждень після госпі-
талізації хворого. Результати комплексного ліку-
вання оцінювалися після двох місяців і по завер-
шенні десятиденного курсу терапії на основі ре-
тельного вивчення скарг, анамнезу хвороби і 
життя, даних об'єктивного обстеження, яке допо-
внювалося лабораторними (аналіз мокротиння на 
наявність мікобактерій туберкульозу методом 
прямої мікроскопії та бактеріологічного дослі-
дження) та інструментальними методами аналізу 
функціонального стану системи органів дихання і 
рентгенологічними дослідженнями. 

Залежно від виду комплексної терапевтичної 
програми хворі розподілені на дві групи. До пер-
шої групи (групи порівняння) увійшли хворі, 
яким призначали режим стандартної хіміотерапії 
за І категорією (згідно з рекомендаціями ВООЗ). 
Хворим другої (основної) групи, окрім стандарт-
ного лікувального комплексу, призначали препа-
рат „Лаферон” по 3 000 000 МО ліофілізованої 
речовини внутрішньом`язово 1 раз на день впро-
довж 10 днів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті проведених досліджень встановле-
но, що у хворих на деструктивний туберкульоз 
легень збільшення загального пулу лімфоцитів 
настає за рахунок підвищення абсолютної та від-
носної кількості В-лімфоцитів та відносної кіль-
кості 0-лімфоцитів. Зниження рівня Т-лімфоцитів 
зумовлено зменшенням імунорегуляторних суб-
популяцій – Т-супресорів та Т-хелперів. Характе-
рним також є збільшення імунорегуляторного 
індексу (ІРІ) та циркулюючих імунних комплек-
сів (ЦІК). 

Отримані результати свідчать про запальний 
процес у легенях, один із важливих складових 
туберкульозу легень, а також наявність вторин-
ного Т-клітинного імунодефіцитного стану, алер-
гічного та автоімунного синдромів у хворих на 
деструктивний туберкульоз легень. 

На одному з етапів імунологічного дослі-
дження встановлено ступінь імунних розладів, 
оскільки не всі відхилення імунного статусу слу-
жать підставою для імунореабілітації. При наяв-
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ності у хворих ІІ-ІІІ ступенів імунних розладів 
(СІР) призначення імунотропної терапії - обов'яз-
кове. У хворих на деструктивний туберкульоз 
легень виявлено: ІІ-ІІІ ступінь імунної гіперфунк-
ції за відносною кількістю паличкоядерних нейт-
рофілів, імунорегуляторного та лейко-Т-клітин-
ного індексів, концентрації IgA та ЦІК, відносної 
кількості 0-лімфоцитів; ІІ-ІІІ ступінь імунної не-
достатності за відносною кількістю моноцитів, 
абсолютною та відносною кількістю Т-лімфоци-
тів, Т-хелперів та Т-супресорів. 

При аналізі показників клітинної ланки сис-
темного імунітету (табл. 1) під впливом інтенсив-
ної фази основного курсу стандартної поліхіміо-
терапії впродовж 2 місяців (група порівняння) 
встановлено, що величини абсолютної та віднос-
ної кількості загального пулу Т-лімфоцитів, а 
також Т-хелперів і Т-супресорів не відрізнялися 
від таких до лікування та вірогідно нижчі від ко-
нтрольних (на 66, 63,2, 38,3 та 68,2% відповідно). 
Загальний пул Т-лімфоцитів (абсолютна 
кількість) мав тенденцію до зростання, хоча 
відносна кількість Т-лімфоцитів знижувалася. 
Збільшення показника лейко-Т-клітинного 
індексу відносно такого на початку лікування (на 
9,5%) свідчить про виражений дефіцит Т-клітин 
(СД3-лімфоцитів) до та після курсу стандартної 
хіміотерапії. 

При аналізі основних показників гумораль-
ної ланки системного імунітету (табл. 2) хворих 
на вперше діагностований туберкульоз легень під 
впливом стандартної поліхіміотерапії спостеріга-
лося збільшення абсолютної та відносної кількос-
ті В-лімфоцитів на 39,2 і 43% відповідно. Виявле-
но збільшення вмісту сироваткового IgA – на 
27% порівняно з таким на початку лікування та 
на 20,6% більшим від контролю, що свідчить про 
збереження підвищеної протиінфекційної резис-
тентності слизових оболонок. 

За даними аналітичних показників, у хворих 
на туберкульоз легень під впливом стандартної 
поліхіміотерапії підвищується продуктивна здат-
ність  

В-лімфоцитів стосовно імуноглобулінів М, 
G та імуноглобуліну А. Показник кількості ЦІК 
не відрізняється від таких до лікування, істотно 
перевищуючи контрольні величини (на 51,65%). 

Таким чином, у хворих на деструктивний 
туберкульоз легень використання стандартної 
поліхіміотерапії не впливає суттєво на показники 
неспецифічного та специфічного імунного захис-
ту організму. 

У хворих на деструктивний туберкульоз ле-
гень, у комплексному лікуванні яких використо-
вували лаферон (основна група), аналіз показни-
ків неспецифічного та специфічного імунного 

Таблиця 1 
Показники клітинної ланки системного імунітету у хворих  

на деструктивний туберкульоз легень із бактеріовиділенням у динаміці лікування (х±Sх) 

Група порівняння 
n=10 

Основна група 
n=30 Показник 

Контрольна група 
(практично 

здорові люди) 
n=26 До лікування Після 

лікування До лікування Після 
лікування 

Т-лімфоцити (СD3+),% 66,7±2,20 24,70±1,16 
p<0,001 

22,70±1,55 
p<0,001 
pn>0,05 

27,27±0,79 
p<0,001 
p2>0,05 

34,43±1,89 
p<0,001 
pn>0,05 

p3<0,001 

Т-лімфоцити (СD3+), г/л 1,7±0,11 0,61±0,06 
p<0,001 

0,63±0,06 
p<0,001 
pn>0,05 

0,73±0,05 
p<0,001 
p2>0,05 

0,93±0,08 
p<0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

СD4+,% 46,2±2,0 16,30±1,39 
p<0,001 

17,70±1,47 
p<0,001 
pn>0,05 

19,47±0,95 
p<0,001 
p2>0,05 

20,43±1,28 
p<0,001 
pn>0,05 

p3<0,001 

СD3+,% 21,7±1,50 9,40±1,23 
p<0,001 

6,90±1,94 
p<0,001 
pn>0,05 

7,47±0,67 
p<0,001 
p2>0,05 

14,03±0,92 
p<0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

Імунорегуляторний індекс 
(ІРІ) 2,1±0,17 2,07±0,56 

p<0,05 

3,37±0,89 
p<0,001 
pn>0,05 

3,40±0,54 
p<0,001 
p2>0,05 

1,59±0,13 
p<0,001 
pn>0,05 

p3<0,001 

Лейко-Т-клітинний індекс 4,2±0,04 15,26±0,03 
p<0,001 

16,86±0,04 
p<0,001 
pn>0,05 

12,56±0,04 
p<0,001 
p2>0,05 

8,47±0,03 
p>0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

Примітки. р - ступінь вірогідності відмінності показників щодо контрольної групи; рn- ступінь 
вірогідності відмінності показників до та після лікування всередині кожної групи за парним критерієм 
Стьюдента; р2 - ступінь вірогідності відмінності показників у групі порівняння та основній групі до 
початку лікування; р3 - ступінь вірогідності відмінності показників у групі порівняння та основній групі 
після лікування; n - число спостережень 
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захисту організму дозволив встановити об'єктив-
ні критерії ефективності лікування. Показано, що 
використання лаферону призводить до значних 
позитивних змін у імунному статусі хворих на 
деструктивний туберкульоз легень: відбувається 
збільшення абсолютної та відносної кількості  
Т-лімфоцитів, відносної кількості СD4+ та СD8+, 
нормалізуються імунорегуляторний та лейко-Т-
клітинний індекс, що покращує стан клітинної 

ланки системного імунітету. Зменшується віднос-
на кількість В-лімфоцитів, але абсолютна їх 
кількість не змінюється, збільшуються концен-
трації сироваткових імуноглобулінів: зростає 
концентрація імуноглобулінів М і G; знижується 
концентрація сироваткового імуноглобуліну А, 
що підтверджує стихання запального процесу на 
слизових оболонках; знижується концентрація 
загальних неспецифічних циркулюючих імунних 

Таблиця 2 
Показники гуморальної ланки системного імунітету у хворих на деструктивний туберкульоз 

легень з бактеріовиділенням у динаміці лікування (х±Sх) 

Група порівняння 
n=10 

Основна група 
n=30 Показник 

Контрольна 
група (практично 
здорові люди) 

n=26 До лікування Після 
лікування До лікування Після 

лікування 

В-лімфоцити (відн.),% 14,7±0,30 11,60±0,4 
p<0,001 

27,00±2,3 
p<0,001 
pn<0,05 

18,73±1,11 
p<0,001 
p2<0,05 

17,55±1,02 
p<0,05 

pn<0,001 
p3<0,001 

В-лімфоцити (абс.), г/л 0,4±0,04 0,29±0,03 
p<0,001 

0,74±0,09 
p<0,001 
pn<0,05 

0,51±0,05 
p<0,001 
p2<0,05 

0,50±0,04 
p>0,05 

pn<0,001 
p3<0,001 

IgM, г/л 1,3±0,06 1,16±0,05 
p<0,001 

2,21±1,09 
p<0,001 
pn<0,05 

0,98±0,06 
p<0,001 
p2>0,05 

1,22±0,05 
p>0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

IgG, г/л 14,2±0,13 11,60±0,43 
p<0,001 

12,70±0,68 
p<0,02 
pn>0,05 

12,05±0,44 
p<0,001 
p2>0,05 

12,83±0,27 
p>0,05 
pn>0,05 
p3>0,05 

IgA, г/л 2,2±0,09 2,05±0,13 
p<0,001 

2,81±0,16 
p<0,05 
pn<0,05 

2,97±0,11 
p<0,001 
p2<0,05 

2,39±0,09 
p>0,05 
pn<0,05 

p3<0,001 

Σ лімфоцитиB
IgAIgGIgM

−
++

 
42,2±1,90 51,10±1,65 

p<0,001 

23,90±1,59 
p<0,001 
pn<0,05 

31,40±1,87 
p<0,001 
p2<0,05 

32,90±1,59 
p<0,05 
pn<0,02 

p3<0,001 

лімфоцитиB
IgM

−  
3,1±0,20 4,00±0,29 

p<0,001 

2,98±0,35 
p<0,05 
pn<0,05 

1,92±0,2 
p<0,001 
p2<0,05 

2,44±0,3 
p>0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

лімфоцитиB
IgG

−  
33,8±2,10 40,00±2,3 

p<0,001 

17,20±2,46 
p<0,001 
pn<0,05 

23,62±2,11 
p<0,001 
p2<0,05 

25,70±2,13 
p<0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

лімфоцитиB
IgA

−  
5,3±0,20 7,10±0,16 

p<0,001 

3,80±0,2 
p<0,05 
pn<0,05 

5,80±0,14 
p<0,001 
p2>0,05 

4,78±0,21 
p>0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

ЦІК, у.о. 89,3±0,70 192,00±5,12 
p<0,001 

184,00±6,18 
p<0,001 
pn>0,05 

165,00±4,62 
p<0,001 
p2>0,05 

138,00±6,68 
p<0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

Лейко-В-клітинний 
індекс (ЛВІ) 17,3±0,65 32,10±0,54 

p<0,001 

14,35±0,54 
p<0,02 
pn>0,05 

17,88±0,35 
p<0,001 
p2<0,05 

15,76±0,48 
p<0,05 
pn>0,05 

p3<0,001 

Примітка. р - ступінь вірогідності відмінності показників щодо контрольної групи; рn- ступінь 
вірогідності відмінності показників до та після лікування всередині кожної групи за парним критерієм 
Стьюдента; р2 - ступінь вірогідності відмінності показників у групі порівняння та основній групі до 
початку лікування; р3 - ступінь вірогідності відмінності показників у групі порівняння та основній групі 
після лікування; n -число спостережень 
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комплексів, що покращує показники гуморальної 
ланки системного імунітету. 

Для об'єктивної та комплексної оцінки ефек-
тивності проведеної корекції виявлених відхи-
лень імунного статусу після проведеного курсу 
імунотропної терапії визначено ступінь стимуля-
ції (ССІП) або ступінь депресії (СДІП) імунних 
показників. 

У результаті проведеного аналізу ступенів 
імунної стимуляції та ступенів імунної супресії 
показників системного імунітету у хворих на де-
структивний туберкульоз легень під впливом 
терапіїлікування з використанням лаферону до та 
після проведеного курсу лікування встановлено: 
переважаючий імуностимулювальний вплив на 
показники клітинного імунітету: I ССІП абсолют-
ної та відносної кількості Т-лімфоцитів, СD4+, 
СD8+ популяцій Т-лімфоцитів, що знижує дефі-
цит Т-клітинної ланки. Імунодепресивний вплив 
спостерігався по відношенню до індексних показ-
ників клітинного імунітету. Другий ступінь іму-
нодепресії спостерігався стосовно імунорегулято-
рного індексу, що значно зменшує автоімунний 
синдром. Перший ступінь імунодепресії зареєст-
ровано стосовно лейко-Т-клітинного індексу, що 
також підтверджує імуностимулювальний вплив 
на реальний вміст Т-лімфоцитарного пулу, змен-
шуючи Т-клітиний дефіцит. 

Найбільш виражений імуносупресивний 
вплив проявлявся на показники абсолютної та 
відносної кількості В-лімфоцитів, імуноглобулі-
нопродукуючої функції В-лімфоцитами сироват-
кового імуноглобуліну А та число циркулюючих 
імунних комплексів – І СДІП. Спостерігалася 
імунодепресія щодо лейко-В-клітинного індексу, 
зареєстровано імуностимулювальний вплив лафе-
рону на продукцію імуноглобулінів М і G 
(І ССІП). 

Застосування лаферону в комплексній тера-
пії хворих на деструктивний туберкульоз легень 
виявляється достатнім для корекції показників 
специфічного клітинного та гуморального імуні-
тету, неспецифічної ефекторної системи протиін-
фекційного захисту організму. Зменшуючи вто-
ринний імунодефіцитний стан Т-клітинної ланки, 
алергічний та автоімунний синдроми, включення 
лаферону сприяє підвищенню загальної протиін-
фекційної резистентності організму, виявляє про-
тизапальну дію, що полегшує перебіг основного 
захворювання, а також зменшує кількість супут-
ніх проявів та ускладнень. 

Отже, лаферон зарекомендував себе як іму-
номодулятор, який доцільно використовувати в 
комплексних схемах базового лікування хворих 
на вперше діагностований деструктивний тубер-
кульоз легень, а також у комплексних програмах 
планової імунореабілітації цієї групи хворих. 

Висновки 
1. Результати проведеного аналізу ступенів 

імунних розладів у хворих на деструктивний ту-
беркульоз легень зумовили необхідність обов'яз-
кової імунокорекції дефіциту Т-лімфоцитарного 
пулу, регуляторних субпопуляцій Т-лімфоцитів 
та гіперфункції гуморальної ланки системного 
імунітету. 

2. Стандартна поліхіміотерапія на початко-
вій фазі лікування не впливає суттєво на показни-
ки неспецифічного та специфічного імунного 
захисту організму. 

3. За призначення лаферону на тлі стандарт-
ної терапії спостерігаються суттєві зміни в імунно-
му статусі хворих: імуностимулювальний вплив 
стосовно СD4+ та СD8+; продукції імуноглобулінів 
М і G; імуносупресивний вплив щодо відносної та 
абсолютної кількості В-лімфоцитів, імуноглобулі-
нпродукуючої функції В-лімфоцитами IgА, ЦІК, 
відносної кількості 0-лімфоцитів, імунорегулятор-
ного та лейко-Т-клітинного індексів. 

Перспективи подальших досліджень. По-
требує подальшого вивчення вплив лаферону на 
інші системи організму людини з метою патоге-
нетичного обґрунтування його застосування у 
хворих на вперше діагностований деструктивний 
туберкульоз легень. 
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СОСТОЯНИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ И СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ИМУННОЙ  
ПРОТИВОИНФЕКЦИОННОЙ ЗАЩИТЫ ОРГАНИЗМА У БОЛЬНЫХ  
С ВПЕРВЫЕ ДИАГНОСТИРОВАННЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ  
ПРИ КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ С ПРИМЕНЕНИЕМ ЛАФЕРОНА 

А.В.Бойко 
Резюме. Изучена динамика иммунологических изменений у больных впервые диагностированным деструкти-

вным туберкулезом легких с бактериовыделением при комплексном лечении первой категории с применением 
лаферона. Установлено, что при туберкульозе легких существенно ухудшаются показатели клеточного и гумораль-
ного системного иммунитета. Назначение лаферона на фоне стандартной (базисной) терапии способствует улучше-
нию неспецифической и специфической имунной противоинфекционной защиты организма больных. 

Ключевые слова: туберкулез легких, неспецифическая и специфическая имунная противоинфекционная за-
щита, лаферон. 

THE STATE OF NON-SPECIFIC AND SPECIFIC IMMUNE ANTI-INFECTIOUS ORGANISM  
PROTECTION IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS IDENTIFIED FOR THE 

FIRST TIME, WHEN UNDERGOING MULTIMODALITY TREATMENT EMPLOYING LAFERON 

A.V.Boiko 
Abstract. The authors have studied the dynamics of immunological changes in patients with destructive pulmonary 

tuberculosis accompanied by bacterial discharge and identified for the first time, when undergoing multimodality treatment 
of the first category with the inclusion of laferon. It has been established that in case of pulmonary tuberculosis the cellular 
and humoral link indices decrease dramatically. The administration of laferon against a background of conventional (basic) 
therapy is conducive to an improvement of non-specific and specific immune anti-infectious  protection of patients’ organ-
ism. 

Key words: pulmonary tuberculosis, non-specific and specific immune anti-infectious protection, laferon. 
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Л.М.Вакалюк 

ЧИННИКИ РИЗИКУ І ПРОГНОЗУВАННЯ УТВОРЕННЯ НЕПОВНОЦІННОГО 
РУБЦЯ НА МАТЦІ В ЖІНОК ПІСЛЯ КЕСАРЕВОГО РОЗТИНУ 

Кафедра акушерства і гінекології (зав. – проф. Т.М.Дрінь) 
Івано-Франківського державного медичного університету 

Резюме. Проведено клініко-статистичний аналіз 
2000 історій пологів у жінок, які розроджені шляхом 
повторного кесаревого розтину, з них: 1000 жінок про-
оперовані за показаннями неповноцінного рубця на 
матці; 1000 вагітних з повноцінним рубцем, розроджені 
абдомінальним шляхом за поєднаними показаннями з 

боку матері або плода. За результатами клініко-
статистичного і ступеневого математичного аналізів 
виділено провідні чинники ризику в прогнозуванні 
утворення неповноцінного гістеротомного рубця. 

Ключові слова: кесарів розтин, неповноцінний 
рубець, чинники ризику, прогноз. 

Вступ. Повторний кесарів розтин є операці-
єю високого ризику для здоров’я і життя матері 
[4]. Психоемоційне навантаження, наркоз, опера-
ційна травма, крововтрата, гіповолемія та голод у 
перші дні післяопераційного періоду, збільшення 
кількості ранніх і віддалених післяпологових 
ускладнень, економічні затрати – негативно від-
биваються на здоров’ї і репродуктивному май-
бутті оперованих жінок. Результат операції зале-
жить не тільки від кваліфікації лікаря і його хіру-
ргічного вміння, своєчасності втручання, а й від 
обсягу профілактичних заходів з метою зниження 
ризику інтра- та післяопераційних ускладнень 
[7]. Кількість жінок із рубцем на матці після кеса-
ревого розтину помітно зростає. Назріла нова 

проблема акушерства – розродження вагітних з 
рубцем на матці. Провідним завданням оператив-
ного акушерства є оптимізація формування гісте-
ротомного рубця, від якого залежить результат 
кесаревого розтину та прогноз для наступних 
вагітностей і пологів [8]. 

Серед проблем кесаревого розтину, суттєвим 
резервом зниження материнської захворюваності 
і смертності, є розробка методів профілактики 
утворення неповноцінного гістеротомного рубця. 
Враховуючи велику кількість різноманітних ме-
тодів діагностики та сучасних клінічних підходів, 
різновидність етіопатогенетичних чинників, ак-
туальним є пошук заходів прогнозування в гру-
пах високого ризику формування неповноцінного 
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рубця на матці з метою подальшого вибору опти-
мальних методів профілактики, а також раціона-
льної тактики ведення вагітності та розродження 
жінок з рубцем на матці [5,6].  

Мета дослідження. Розробити систему ком-
плексної оцінки чинників ризику для прогнозу-
вання формування повноцінності гістеротомного 
рубця в жінок після кесаревого розтину. 

Матеріал і методи. Проведено клініко-
статистичний аналіз 2000 історій пологів у жінок, 
які розроджені шляхом повторного кесаревого 
розтину, з них: основна група – 1000 жінок, про-
оперовані за показаннями неповноцінного рубця 
на матці; контрольна група – 1000 жінок з повно-
цінним рубцем на матці, розроджені абдоміналь-
ним шляхом за поєднаними показаннями з боку 
матері або плода. Об’єктом дослідження є медич-
на документація, яка відображає перебіг попере-
дньої і даної вагітності та пологів, особливості 
операції кесаревого розтину, пуерперальний пері-
од, близькі і віддалені наслідки, стан новонаро-
дженого тощо.  

Повноцінність гістеротомного рубця після 
кесаревого розтину верифікована комплексно, за 
даними: анамнезу; попередньої медичної докуме-
нтації; гінекологічного статусу і репродуктивної 
функції у перші дні після операції; особливостей 
соматичного й акушерсько-гінекологічного стану 
до та під час даної вагітності; детального визна-
чення клінічно-морфофункціонального стану 
маткового рубця при даній вагітності; ґрунтую-
чись на інтерпретації клінічних, ехографічних, 
допплерометричних, біофізичних параметрів та 
результатів інтраопераційних макроскопічних 
характеристик і заключень морфоаналізу біопта-
тів зони рубця. 

Як математичну модель використовували 
методи розподілу імовірностей при багаторазо-
вих іспитах за граничним законом Муавра-
Лапласа [10,11,12], який поширюється на дуже 
великий клас випадкових явищ і використовуєть-
ся в багатьох практичних випадках. Отримані 
цифрові дані опрацювали статистично з викорис-
танням сучасних методів варіаційної статистики 
при допомозі ЕОМ та програмного забезпечення 
Mathcad на базі кафедри транспорту і зберігання 
нафти і газу Івано-Франківського національного 
технічного університету нафти і газу. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами власних досліджень та на підста-
ві вивчення даних літератури [1,2,3,9] ретроспек-
тивно проаналізовано частоту низки клінічних 
ознак і випадків в однієї жінки. Розроблено алго-
ритм імовірності виникнення неповноцінного 
гістеротомного рубця після кесаревого розтину і 
математичну модель прогнозування даної пато-
логії. Для дослідження спеціально розроблена 
карта медико-статистичного аналізу, в якій за 
133 клінічними ознаками виділено 9 груп: 

І. Соціально-побутові умови: 1) незадовіль-
ні; 2) нераціональне харчування; 3) одинока; 
4) багатодітність; 5) безробіття; 6) високогірні 

райони; 7) зони забруднення; 8) шкідливе вироб-
ництво; 9) вік < 18 років; 10) вік > 32 років. 

ІІ. Соматична патологія: 1) серцево-судинні 
захворювання; 2) хронічні інфекції сечовидільної 
системи; 3) хронічні інфекції дихальної системи; 
4) хронічні інфекції травної системи; 5) часті ре-
цидиви респіраторних хвороб; 6) часті рецидиви 
хвороб носоглотки; 7) хвороби ротової порожни-
ни; 8) варикозна хвороба нижніх кінцівок; 9) ва-
рикозна хвороба зовнішніх статевих органів; 
10) тромбофлебіт нижніх кінцівок; 11) патологія 
щитоподібної залози; 12) анемія; 13) цукровий 
діабет; 14) ожиріння.  

ІІІ. Гінекологічна патологія: 1) хронічні за-
пальні хвороби геніталій; 2) безсимптомне бакте-
ріоносійство; 3) вагіноз; 4) інфантилізм статевий; 
5) порушення менструального циклу; 6) ендомет-
ріоз; 7) міома; 8) вади розвитку матки; 9) непра-
вильні положення матки; 10) сечостатеві і кишко-
востатеві нориці; 11) діагностичні і лікувальні 
втручання на матці.  

IV. Акушерська патологія: 1) гестоз; 2) тяж-
кий гестоз; 3) одні пологи; 4) більше трьох поло-
гів; 5) багатородивші з акушерськими ускладнен-
нями; 6) мертвонародження; 7) тривала зберігаю-
ча терапія; 8) ретроплацентарна гематома; 9) пе-
редлежання плаценти; 10) плацента на рубцю; 
11) артифіціальні аборти; 12) мимовільні аборти; 
13) неплідність.  

V. Стан плода: 1) ЗВУР плода; 2) хронічна 
плацентарна недостатність; 3) макросомія; 4) ма-
ловоддя; 5) багатоводдя; 6) утробна інфекція; 
7) негативний біопрофіль; 8) негативний моніто-
ринг.  

VI. Перед операцією: 1) прогресування аку-
шерської патології; 2) прогресування соматичної 
патології; 3) загострення хронічної інфекції; 
4) тривале стацлікування; 5) характер мікрофло-
ри пологових шляхів; 6) циркулярний шов при 
ІЦН; 7) передчасне відшарування плаценти; 
8) родозбудження; 9) тривала родостимуляція; 
10) передчасне відходження вод; 11) затяжний 
безводний період; 12) незріла шийка матки.  

VII. Під час операції: 1) акушерські усклад-
нення; 2) хірургічні ускладнення; 3) анестезіоло-
гічні ускладнення; 4) спайкова хвороба очереви-
ни; 5) спайки, утворені сальником; 6) спайки між 
маткою і передньою черевною стінкою; 7) вира-
жені спайки; 8) гіпотонічна кровотеча; 9) непопо-
внена крововтрата; 10) тромбоемболічні усклад-
нення; 11) передлежання плаценти; 12) щільне 
прикріплення плаценти; 13) дефект плаценти; 
14) передчасне відшарування плаценти; 15) ін-
струментальна ревізія матки; 16) ретроградна 
цервікодилатація; 17) порушення технології гіс-
теротомії, гістерорафії; 18) не висічено неповно-
цінного рубця; 19) гістерорафія кетгутовими 
швами; 20) гістерорафія вузлуватими швами; 
21) розширення об’єму операції; 22) тривалість 
операції > 30 – 40 хв. 

VIII. Після операції: 1) тривалий субфебрилі-
тет (> 3 днів); 2) гіпертермія нез'ясованої етіоло-



Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

18 

гії; 3) лактостаз; 4) субінволюція матки; 5) лохіо-
метра; 6) ендометрит; 7) перитоніт; 8) загострен-
ня пієлонефриту; 9) цистит; 10) тромбофлебіт вен 
нижніх кінцівок, таза; 11) септичні стани; 
12) метрорагії; 13) лікування консервативне; 14) 
лаваж, вакуумаспірація; 15) УЗД – інволюція ма-
тки сповільнена; 16) УЗД – формування неповно-
ційного рубця; 17) сероми рани живота; 18) інфі-
льтрат рани живота; 19) розходження швів рани 
живота; 20) нагноєння швів рани живота; 21) під-
апоневротична гематома. 

IX. Віддалені наслідки: 1) дискомфорт внизу 
живота; 2) пельвеолгії; 3) диспареурія; 4) психо-
емоційні відхилення; 5) кольпорея ; 6) меномет-
рорагії; 7) альгодисменорея; 8) ендометріоз; 
9) неплідність; 10) репродуктивні втрати; 11) гос-
трі і хронічні запальні захворювання геніталій; 
12) аномалії розміщення матки; 13) внутрішньо-
маткові втручання; 14) негативна динаміка сома-
тичної патології; 15) ендокринопатії, ожиріння; 
16) хірургічна патологія живота; 17) спайкова 
хвороба очеревини; 18) розлади кишечнику; 
19) розлади сечовиділення; 20) вторинне зажив-
лення рани живота; 21) лігатурні нориці рани 
живота; 22) грижі черевної стінки. 

Дев’ять груп клінічних показників об’єдну-
ють 133 клінічні ознаки. За 133 клінічними ознака-
ми первинному клініко-статистичному і математи-
чному аналізу підлягало 42514 випадків, з них: в 
основній групі – 22183, у контрольній – 20331. 

Для обробки значного числового матеріалу 
застосовували математичні методи і закономірно-
сті. Виходили з того, що при проведенні багато-
разових вимірювань однієї і тієї ж величини оде-
ржують результати вимірювань, деякі з них відрі-
зняються одне від одного, а деякі збігаються. Ці 
розбіжності свідчать про те, що в результатах є 
випадкові похибки. Вони виникають через вплив 
багатьох джерел, кожне з яких впливає на резуль-
тат, а сумарний вплив усіх джерел може виявити-
ся досить великим. При розгляді впливу випадко-
вих похибок на результат дослідження основна 

задача полягала у вивченні властивостей сукуп-
ностей результатів окремих вимірювань. Відпові-
ді на ці питання дає теорія імовірності – матема-
тична наука, що вивчає кількісні закономірності 
масових випадкових явищ, тобто таких явищ, що 
при багаторазовому відтворенні одного і того ж 
досліду відбуваються щоразу по-різному. Теорія 
імовірності установлює математичні методи ви-
вчення властивостей випадкових подій у великих 
сукупностях [10,11,12]. 

За результатами поетапного математичного 
аналізу відібрано 9877 клінічних випадків, з них: 
в основній групі – 7305, у контрольній – 2572. 
Отримані дані свідчать про значне коливання 
ролі вивчених чинників у формуванні гістеротом-
ного рубця. Тому, за кінцевим ступеневим мате-
матичним аналізом, виділено 6 чинників, які сут-
тєвіше впливають на прогноз утворення рубця на 
матці (табл.). 

З погляду на формування гістеротомного 
рубця і в цілому на результати операції кесарево-
го розтину, чинники ризику – це відхилення соці-
ально-біологічних, загальноклінічних, акушерсь-
ких і гінекологічних, перинатальних, інтра- та 
післяопераційних тощо, чинників від нормаль-
них, стандартних показників. За наявності чинни-
ків ризику і особливо при їх поєднанні імовір-
ність утворення неповноцінного рубця на матці 
значно зростає. На частину з них, як вік, харчу-
вання, сімейний стан, екологія тощо, акушери-
гінекологи безпосередньо вплинути не можуть, 
однак зобов’язані їх діагностувати і враховувати 
при складанні репродуктивного плану та прове-
денні профілактичних заходів із вагітними. На 
другу, більш вагому частину соматичних, аку-
шерсько-гінекологічних і перинатальних та чисто 
хірургічних чинників ризику на сучасному етапі 
діагностичних і лікувальних можливостей можна 
ефективно впливати. 

Висновки 
1. Розроблений метод оцінки чинників ризи-

ку в балах є зручним у практичному застосуванні 

Таблиця 
Провідні чинники ризику формування неповноцінного рубця на матці після кесаревого розтину 

Основна група 
(n=1000) 

Контрольна група 
(n=1000) 

Кількість випадків  
на 1000 жінок  

з імовірністю 98,7% № 
п/п Чинники ризику 

M±m % M±m % Осн. 
група 

Контр. 
група 

Бали 

1 Запальні захворювання 
геніталій 590±53 14,59 279±18 5,24 174 71 3 

2 Гістерорафія 
кетгутовими швами 565±49 13,97 231±15 4,34 166 59 3 

3 Гістерорафія 
вузлуватими швами 423±34 10,46 355±29 6,66 128 86 1 

4 УЗД-формування 
неповноцінного рубця  713±81 17,63 56±3 1,05 207 18 5 

5 УЗД-інволюція матки 
сповільнена 496±43 12,27 151±13 2,84 148 41 3 

6 Діагностичні та лікуваль-
ні втручання на матці 474±39 11,72 213 4,00 142 55 2 

Примітка. p<0,05 
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і дозволяє прогнозувати імовірність утворення 
неповноцінного рубця з чутливістю алгоритму 
прогнозування 98,7 %. 

2. Найбільш інформативними чинниками 
ризику утворення рубця на матці за визначеною 
часткою в балах є: формування неповноцінного 
рубця, за даними ехографії, – 5 балів; субінволю-
ція оперованої матки, за даними динамічного 
ультразвукового спостереження, – 3 бали; запаль-
ні захворювання геніталій – 3 бали; гістерорафія 
кетгутовими швами – 3 бали; діагностичні і ліку-
вальні втручання на матці, до і під час даної вагі-
тності – 2 бали; гістерорафія вузлуватими швами 
– 1 бал. 

3. На підставі залежності формування гісте-
ротомного рубця від визначених шістьох провід-
них чинників ризику виділено три ступені імовір-
ності прогнозу: низький, середній та високий. 

4. При використанні таблиці провідних чин-
ників ризику утворення неповноцінного рубця на 
матці жінок розподіляють на групи: перша група 
– низький ступінь ризику формування неповно-
цінного гістеротомного рубця, сума балів не пе-
ревищує 4; друга група – середній ступінь ризи-
ку, 5-8 балів; третя група – високий ступінь ризи-
ку, 9-17 балів. 

Перспективи подальших досліджень у 
даному напрямі полягають у тому, що своєчасне 
прогнозування утворення неповноцінного гісте-
ротомного рубця дозволить ефективно розробити 
і провести комплекс лікувально-профілактичних 
заходів у жінок із визначених груп підвищеного 
ризику, знизити частоту повторного кесаревого 
розтину і кількість післяопераційних ускладнень, 
сприятливо позначиться на репродуктивному 
здоров’ї. 
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ФАКТОРЫ РИСКА И ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ОБРАЗОВАНИЯ НЕПОЛНОЦЕННОГО РУБЦА 
НА МАТКЕ У ЖЕНЩИН ПОСЛЕ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ 

Л.М.Вакалюк 
Резюме. Проведено клинико-статистический анализ 2000 историй родов у женщин родоразрешённых путём 

кесарева сечения, среди них: 1000 женщин оперированы по показаниям неполноценного рубца на матке; 1000 бере-
менных с полноценным рубцом, родоразрешены абдоминальным путём по показаниям со стороны матери или пло-
да. На основании результатов клинико-статистического и ступенчатого математического анализа выделены веду-
щие факторы риска в прогнозировании образования неполноценного гистеротомного рубца. 

Ключевые слова: кесарево сечение, неполноценный рубец, факторы риска, прогнозирование. 
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FACTORS OF RISK AND PROGNOSTICATING THE FORMATION  
OF A DEFECTIVE SCAR ON THE UTERUS IN WOMEN AFTER CESAREAN SECTION 

L.M.Vakaliuk 
Abstract. A clinico-statistical analysis of labor histories in women delivered of a child by means of repeated cesarean 

section has been carried out: 1000 women having been operated for indications of a defective scar on the uterus; 1000 gra-
vidas with a regular uterine scar, abdominal delivery according to indications on the part of the mother or fetus. The chief 
factors in prognosticating the formation of a defective hysterotomic cicatrix have been singled out on the basis of the results 
of a clinico-statistical and stepped mathematical analyses. 

Key words: cesarean section, defective scar, risk factors, prognosis. 
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ОСОБЛИВОСТІ КАЛЬЦІЙ-ФОСФОРНОГО ОБМІНУ  
В ЖІНОК 40-50 РОКІВ ПІСЛЯ ТОТАЛЬНОЇ ОВАРІОЕКТОМІЇ 

Кафедра акушерства і гінекології (зав. – проф. Т.М.Дрінь), кафедра патологічної фізіології (зав. – проф. В.А.Левицький) 
Івано-Франківського державного медичного університету 

Резюме. Розглядаються зміни кальцій-фосфорного 
гомеостазу в жінок 40-50 років при постменопаузально-
му і постоваріоектомічному остеопорозі у зв’язку з 
денситометричними змінами максимальної щільності 
кісткової тканини. 

Ключові слова: остеопороз, кальцій, фосфор, 
рентгенівська денситометрія. 

Вступ. В останні роки збільшився перелік 
захворювань (нозологічних одиниць), які супро-
воджуються змінами рентгенологічної щільності 
кісткової тканини (постменопаузальний синдром, 
цироз печінки, оваріо- та орхіоектомія і ряд ін.) 
[1,3,7]. Остеопороз відноситься до гетерогенної 
групи патологічних станів різної етіології і пато-
генезу, які часто взаємопов’язані [2,6]. У першу 
чергу це стосується патології мінерального обмі-
ну в кістковій тканині внаслідок дефіциту систе-
мних гормонів [1,7]. Численні дослідження свід-
чать, що при остеопорозі спостерігається пору-
шення кальцій-фосфорного гомеостазу, яке нега-
тивно відображається на метаболізмі в цілому, 
сприяючи підвищеній втраті кісткової маси 
[2,3,4]. 

Вміст кальцію в сиворотці крові утримується 
на постійному рівні (2,25-2,75 ммоль/л) і чітко 
регулюється (добові коливання менше 4%). Поза-
клітинний іонізований кальцій (до 1% від загаль-
ного вмісту кальцію в організмі) є метаболічно 
активною фракцією, а його концентрація відобра-
жає гормональний баланс в організмі [3,5]. Він 
необхідний для забезпечення життєво важливих 
процесів, включаючи ферментативні реакції, фу-
нкціонування мітохондрій і клітинних мембран, 
міжклітинний зв’язок, нейронну передачу, скоро-
тливу здатність м’язів, згортання крові тощо 
[1,2,7]. 

Відомо, що первинний остеопороз об’єднує 
два типи нoзологічних одиниць: потсменопауза-

льний остеопороз, причина якого полягає в дефі-
циті естрогенів, сенільний, коли основним етіо-
патогенетичним чинником є процес фізіологічно-
го старіння [4,5]. Однак клініко-лабораторна різ-
ниця між ними до кінця ще не встановлена [1]. 
Не до кінця встановлена також різниця клініко-
лабораторних проявів при постменопаузальному 
і постоваріоектомічному остеопорозі [1,4,7].  

Мета дослідження. Визначити біохімічні 
показники при різних типах остеопорозу в жінок 
40-50 років. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходились 60 жінок з остеопорозом у період 
фізіологічної менопаузи (1-ша група) і 60 жінок з 
остеопорозом після оваріоектомії (2-га група) 
однакового віку (40-50 років). Діагноз верифіко-
вано на підставі даних анамнезу, клінічних про-
явів, лабораторних показників і за даними інстру-
ментальних методів дослідження. Для рандоміза-
ції дослідження до групи спостереження включе-
но 20 жінок із менопаузою тривалістю до 2 років. 

Для оцінки стану мінерального обміну вивча-
ли концентрацію загального та іонізованого каль-
цію в сиворотці крові, його секрецію із сечею, кон-
центраційний індекс (співвідношення екскреції 
кальцію до екскреції креатиніну – Uca/Ucr), арте-
ріовенозну різницю щодо кальцію, вміст неоргані-
чного фосфору в сироватці крові, його екскрецію 
із сечею, концентраційний індекс (співвідношення 
екскреції фосфору до екскреції креатиніну – Uph/
Ucr). Дослідження кальцію в сиворотці крові і йо-
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го екскрецію із сечею проводили уніфікованим 
методом за кольоровою реакцією з крезолфталеїн-
комполексоном; фосфору – методом УФ-детекції, 
використовуючи набори науково-виробничої фір-
ми “SimkoLtd”, (Львів). Кількість іонізованого 
кальцію в сироватці крові розраховували за фор-
мулою Тодорова [8]. Для встановлення контроль-
них значень обстежено 25 практично здорових 
жінок без менопаузи того ж віку, які формували 
контрольну групу (3-тя група). 

Статистичний аналіз проведено на ПК 
“Pentium-II” за допомогою комп’ютерної матема-
тичної програми “Statistica-5,0”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз показників мінерального обміну показав, 
що в жінок 1-ї і 2-ї груп спостерігаються одноти-
пні і однонаправлені зміни концентрації біохіміч-
них маркерів у біологічних рідинах організму, які 
проявляються загальною тенденцією до гіпокаль-
ціємії, підвищення втрати кальцію із сечею та 
незначним, але статистично достовірним підви-
щенням втрати фосфору із сечею. Саме такий 
стан кальцій-фосфорного обміну створює сприят-
ливий фон для прогресування остеопорозу в жі-
нок двох основних груп спостереження. Однак 
між жінками у всіх трьох групах виявлена суттє-
ва різниця в абсолютних показниках, що відобра-

жають мінеральний обмін кісткової тканини. Так, 
середній рівень загального кальцію сироватки 
крові на 12,4% вищий у жінок 2-ї групи, ніж у 1-й 
групі і на 14,5% вище, ніж у контрольній групі. 
Концентрація іонізованого кальцію сироватки 
крові має подібну тенденцію – відповідно на 
1,2% і 1,5% (P<0,05). Артеріовенозна різниця 
кальцію найвища в жінок 2-ї групи (2,4±0,4%), 
що на 10,6% вище, ніж у жінок 1-ї групи і на 
12,3%, ніж у контрольній групі. Оваріоектомія 
суттєво впливає на рівень втрати кальцію із се-
чею, підвищуючи цей показник на 14,5% порів-
няно з показниками в жінок 1-ї групи (P<0,05). 
Це, у свою чергу, веде до зміни співвідношення 
концентрації кальцію до концентрації креатиніну 
сечі порівняно з контрольними даними в жінок  
1-ї групи на 9,8%, а в жінок 2-ї групи – на 11,9%. 
Зміни рівня неорганічного фосфору виражені 
незначно: у жінок 1-ї групи його концентрація 
збільшується тільки на 1,2%; у жінок 2-ї групи – 
на 1,1%. Концентраційний індекс співвідношення 
Uph/Ucr порівняно з контрольною групою в обох 
групах залишається без змін. 

Активність лужної (у контролі становить 
12,4±0,85 ОдБод) і кислої відповідно 
8,72±1,02 ОдБод) фосфатази достовірно (P<0,05) 
вища в жінок 2-ї групи, ніж у жінок 1-ї групи. 

Таблиця 
Біохімічні маркери кісткової резорбції за показниками їх концентрації  

в біологічних рідинах (M±m, n=145) 

Показники 1-ша група 2-га група Контрольна 
група Р 

Загальний кальцій сироватки крові, 
ммоль/л 2,50±0,20 3,1±0,52 2,2±0,12 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Іонізований кальцій сироватки крові, 
ммоль/л 1,18±0,02 1,26±0,03 1,06±0,02 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Добова секреція кальцію із сечею, 
ммоль/добу 4,79±0,44 5,03±0,72 3,86±0,89 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Uca/Ucr,  
ум.од. 0,63±0,08 0,47±0,07 0,62±0,03 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Неорганічний фосфор сироватки 
крові, ммлоь/л 1,12±0,08 1,35±0,05 1,15±0,06 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Добова екскреція фосфору,  
г/добу 1,11±0,06 0,99±0,03 0,92±0,04 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Uph/Ucr,  
ум.од. 0,76±0,02 0,85±0,04 0,70±0,02 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Лужна фосфатаза,  
Од.Бод. 12,7±0,56 8,3±0,42 15,9±0,45 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Кисла фосфатаза,  
Од.Бод. 4,15±0,23 8,76±0,32 3,12±0,27 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Оксипролін,  
ммоль/добу 0,34±0,04 0,40±0,03 0,21±0,02 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 

Оксипролін/креатинін,  
ум.од. 0,042±0,004 0,049±±0,002 0,024±0,001 

P<0,05 
P1>0,5 

P2<0,05 
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При цьому їх активність у жінок в обох групах 
перевищує контрольні значення. 

Таким чином, характер біохімічних змін у 
сироватці крові та сечі в жінок після радикально-
го видалення яєчників і в період фізіологічної 
менопаузи в загальних рисах дуже подібний. Од-
нак у 2-й групі спостерігається більший ступінь 
підвищення активності лужної і кислої фосфатаз 
на фоні вираженої гіпоестрогенії, що свідчить 
про порушення як процесів формування, так і 
резорбції кісткової тканини в жінок, які перенес-
ли тотальну оваріоектмію. 

У таблиці представлені біохімічні показни-
ки, які дозволяють оцінити ступінь резорбції кіс-
ткової тканини. Так, в обох групах спостерігаєть-
ся незначне підвищення екскреції оксипроліну 
при розрахунку на добовий діурез і на вміст креа-
тиніну. Екскреція уронових кислот знаходиться в 
межах норми, але в 2-й групі достовірно (P<0,05) 
вища, ніж у контрольній. 

У результаті проведеного кореляційного 
аналізу отриманих даних у дослідних групах не 
встановлено суттєвої різниці між концентраціями 
оксипроліну, як показника інтенсивності катабо-
лізму колагену кісткової тканини і рівнем естра-
діолу (r=0,3) у 2-й і в 1-й групах (r=0,42), рівнем 
прогестерону (r=0,48) у 2-й групі і (r=-0,59) в 1-й 
групі, і рівнем тестостерону відповідно  
r=-0,39 i r=-0,82, хоча між пролактином визначав-
ся достатньо високий рівень кореляційного взає-
мозв’язку (r=0,76) у 2-й групі і незначний у 1-й 
групі (r=0,29). Концентрація кальцію в сечі 1-ї та 
2-ї груп корелює тільки з рівнем тестостерону 
(r=-0,59), тоді як у 2-й групі кореляція спостеріга-
ється із вмістом трьох гормонів: r=0,44 (для про-
гестерону), r=0,56 (для тетстостерону) i r=-0,65 
(для пролактину). Суттєвий кореляційний взає-
мозв’зок визначається між рівнем естрадіолу і 
хондроетинсульфатом (r=0,71), а також рівнем 
кальцію в сиворотці крові (r=0,55). У 1-й групі 
визначався суттєвий кореляційний взаємозв’язок 
між уроновими кислотами і рівнем прогестерону 
(r=0,97) і тестостерону (r=0,66) на відміну від 
значень у 2-й групі (відповідно r=-0,31 i r=-0,15). 

Аналіз фосфорно-кальцієвого обміну як ві-
дображення патологічних процесів, які відбува-
ються в кістковій тканині на фоні дефіциту стате-
вих гормонів, визначає чіткий кореляційний взає-
мозв’язок між концентрацію кальцію в добовій 
сечі і Т-показником (r=0,74) тільки в жінок 2-ї 
групи. Між рівнем оксипроліну і максимальною 
щільністю кісткової тканини за Т-показником 
встановлений незначний обернено пропорційний 
взаємозв’язок, який дорівнював відповідно в 1-й 

групі – -0,18 і в 2-й групі – 0,12. Кореляційний 
взаємозв’язок між рівнем концентрації уронових 
кислот і Т-показником у 1-й групі становив r=-
0,87, у той час коли в 2-й групі тільки r=0,30. По-
казники концентрації фосфору в 1-й групі коре-
лює з Т-показником на рівні r=0,76, з рівнем кон-
центрації естрадіолу – r=-0,32, з рівнем концент-
рації прогестерону на рівнв r=-0,41 і з рівнем кон-
центрації естрадіолу r=-0,32. 

Висновок 
Зміни фосфорно-кальцієвого обміну, які ві-

дображають процес ремоделювання кісткової 
тканини в жінок з постоваріоектомічним остео-
порозом розвиваються на фоні гіпоестрогенії і 
можуть використовуватись у клінічній практиці 
для діагностики і контролю лікування постмено-
паузальної демінералізації кісток скелету. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальших дослідженнях ми плануємо продов-
жувати вивчення змін кальцій-фосфорного обмі-
ну в жінок 40-50 років при постменопаузальному 
і постоваріоектомічному остеопорозі у зв’язку з 
денситометричними змінами максимальної щіль-
ності кісткової тканини. Також досліджувати-
меться вплив гормонального гомеостазу даної 
категорії жінок на мінеральну щільність кісткової 
тканини. 
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ПОСЛЕ ТОТАЛЬНОЙ ОВАРИЭКТОМИИ 
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Резюме. Рассматриваются изменения кальций-фосфорного гомеостаза у женщин 40-50 лет при постменапау-

зальном и постовариоэктомическом остеопорозе в связи с денсометрическими изменениями максимальной плотно-
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Резюме. Імуногістохімічними та гістологічними 
методами вивчено 16 плацент вагітних, інфікованих 
мікобактеріями туберкульозу (МБТ) і 20 плацент жінок 
з фізіологічним перебігом вагітності та пологів. Вста-
новлено, що у вагітних, інфікованих мікобактеріями 

туберкульозу, має місце активізація процесів ВАХ-
залежного апоптозу в децидуоцитах, що слід розцінити 
як несприятливий чинник для перебігу вагітності. 

Ключові слова: туберкульоз, плацента, децидуо-
цити, апоптоз. 

Вступ. За умов туберкульозу провідну роль 
в обмеженні поширення мікобактерій туберку-
льозу та альтерації відіграють макрофагальні 
клітинні форми. Оскільки запальний процес при 
туберкульозі плаценти локалізується найчастіше 
в децидуальній оболонці [3], окрім епітеліоїдних 
та велетенських багатоядерних клітин Ланґганса 
(які є макрофагами, характерними для туберку-
льозу), особливий інтерес викликають такі особ-
ливі клітинні форми з властивостями макрофагів, 
як децидуоцити. Ці клітини виникають під час 
вагітності у зв’язку з впливом низки гормонів на 
ендометрій та поступово відмирають шляхом 
апоптозу після пологів [4]. Відомо, що запальний 
процес може модифікувати процеси апоптозу в 
різних клітинах, проте при туберкульозному ура-
женні плаценти дане явище досі не вивчено в 
клітинах цього органа, зокрема в децидуоцитах. 
На підтвердження особливого значення вивчення 
апоптозу саме макрофагів є той факт, що в деци-
дуальних лейкоцитах процеси апоптозу не спо-
стерігаються [6].  

Один із провідних механізмів апоптозу в 
макрофагах є ВАХ-залежний механізм, який 
включається через особливий протеїн ВАХ [5]. 
Останній відноситься до протеїнів сімейства  
Bcl-2, і спочатку отримав назву "Bcl-2 асоційова-
ний Х протеїн". У даний час його прийнято нази-
вати – антиген Вах, протеїн Вах, або BAX 
[1,5,7,8]. Цей протеїн може локалізуватися в ци-
тозолі, мітохондріях та ендоплазматичному рети-
кулумі [5,7,8]. У цитозолі ВАХ знаходиться у 

мономерній формі, а в мембранах мітохондрій та 
ендоплазматичного ретикулума – у формі ВАХ-
ВАХ-гомодимера або гомоолігомера [5]. Вважа-
ється, що ВАХ-мономер є неактивною формою 
апоптозу, тоді як ВАХ-ВАХ-гомодимер та гомо-
олігомер, вмонтовуючись у мембрани при диме-
ризації, генерує сигнали загибелі, наприклад, 
через вивільнення з мітохондрій у цитозоль цито-
хрому С та апоптозіндукуючого фактору (AIF), 
які, у свою чергу, викликають активацію подаль-
ших молекулярних та морфологічних подій апоп-
тозу [5,7,8]. Вказані варіанти внутрішньоклітин-
ної локалізації ВАХ зумовлюють те, що в імуно-
гістохімічних препаратах хромоген (барвник), 
який засвідчує позитивну реакцію на цей антиген 
і відображає його кількість, може розподілятися у 
вигляді дифузного забарвлення (ВАХ-мономер у 
цитозолі) або ж у вигляді гранул (ВАХ-ВАХ-
гомодимер чи гомоолігомер у мітохондріях та 
гранулярному ендоплазматичному ретикулумі). 
Таким чином, імуногістохімічне дослідження 
реакції на антиген ВАХ у цитоплазмі клітини не 
повинно обмежуватися тільки визначенням сума-
рної концентрації чи абсолютної кількості ВАХ у 
клітинах певного типу. Потрібно ще здійснювати 
оцінку розподілу хромогену, використовуючи 
спеціальні кількісні показники, які дозволять ви-
значити співвідношення між активною та неакти-
вною формами ВАХ [1,2]. 

Мета дослідження. Встановити закономір-
ності ВАХ-залежного апоптозу в децидуальних 
клітинах запальнозміненої базальної пластинки 
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плаценти у вагітних, інфікованих мікобактеріями 
туберкульозу. 

Матеріал і методи. Проведено 16 спостере-
жень інфікування мікобактеріями туберкульозу 
вагітних та 20 плацент жінок із фізіологічним 
перебігом вагітності та пологів (всі плаценти тер-
міном гестації 37-41 тиждень). Досліджено осно-
вне місце локалізації специфічного та неспецифі-
чного запалення при туберкульозі плаценти – 
базальну пластинку. Окрім загально-оглядової 
методики забарвлення гістологічних зрізів гема-
токсиліном і еозином та методики на кислото-
стійкі бактерії за методом Циль-Нільсена, вико-
ристана імуногістохімічна методика визначення 
проапоптотичного протеїну ВАХ у клітинах, які 
за морфологією та локалізацією ідентифіковані 
як децидуоцити. Для виконання імуногістохіміч-
ної методики використані первинні антитіла до 
протеїну ВАХ та стрептавідин-біотинову систему 
візуалізації LSAB2 (пероксидазна мітка + діамі-
нобензидин) виробника DakoCytomation 
(Denmark-USA). Максимально дотримувалися 
стандартизації протоколу методики для всіх зрі-
зів. Дофарбування ядер виконували гематоксилі-
ном Майера. Кількісні дослідження інтенсивності 
зафарбовування проводили наступним чином. 
Отримували цифрові копії оптичного зображення 
фрагментів проміжних зрілих ХВ при викорис-
танні об’єктива мікроскопа х70 (водна імерсія). 
Далі цифрові копії зображення аналізували за 

допомогою ліцензійної копії комп’ютерної про-
грами "ВидеоТест – Размер 5.0" (ООО Видеотест, 
Россия) – проводили комп’ютерну мікроденсито-
метрію. Аналіз здійснювали на підставі замірів 
по всій площі зрізу цитоплазми кожної клітини за 
двома показниками: "Середня яскравість" (в оди-
ницях яскравості), "Відхилення яскравості" (в 
одиницях яскравості).  

При статистичній обробці даних після про-
цедури прийняття гіпотези про нормальність всіх 
вибірок за допомогою критерію Хана-Шапіро-
Уілкі обраховували середню арифметичну та її 
похибку, вірогідність різниці між групами дослі-
дження визначали за допомогою двостороннього 
непарного критерію Стьюдента. Для вивчення 
сили впливу ЗДАВ на кількісні показники засто-
совували параметричний дисперсійний аналіз з 
визначенням сили впливу за методом Снедекора. 
Результати вважали вірогідними при р≤0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх 16 спостереженнях інфікування мікобакте-
ріями туберкульозу мали місце ознаки запалення 
в базальній пластинці: у 7 спостереженнях – осе-
редкове специфічне запалення з формуванням 
казеозного некрозу, оточеного епітеліоїдними 
клітинами, лімфоцитами та поодинокими кліти-
нами Лангганса, у 9 спостереженнях – неспецифі-
чне запалення осередками нерегулярної форми та 
розмірів у вигляді лімфоїдно-макрофагальних 
накопичень. У більшості спостережень у базаль-

А Б 

Рис. 1. А. Фрагмент базальної пластинки плаценти жінки при фізіологічній вагітності. Термін гестації 40 тижнів. Б. 
Фрагмент базальної пластинки плаценти жінки, інфікованої мікобактерією туберкульозу. Термін гестації 39 тижнів. 
Пояснення в тексті. Імуногістохімічна методика з первинними антитілами проти протеїну ВАХ та візуалізацією пер-
винних антитіл стрептавідин-біотиновим методом із використанням діамінобензидину. Дофарбовування клітинних 
ядер гематоксиліном Майера. Мікрофотографія. Об.40х. Ок.10х 



 25 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

ній пластинці виявлені кислотостійкі бактерії. 
Відмічено, що навколо ділянок специфічного та 
неспецифічного запалення концентрація дециду-
оцитів знижена у 2,4-4,0 раза, а на відстані від 
запалення - у 1,5-1,8 раза в порівнянні з фізіологі-
чною вагітністю. 

На підставі імуногістохімічних досліджень 
встановлено, що в цитоплазмі децидуоцитів від-
мічається чітке ВАХ-позитивне забарвлення, яке 
має комбінований: дифузно-гранулярний харак-
тер. При фізіологічній вагітності забарвлення  
більш гомогенне, за комп’ютерними мікроденси-
тометричними даними оптична щільність забарв-
лення (яка віддзеркалює концентрацію протеїну 
ВАХ) становить 0,128±0,008 відносних одиниць, 
а при інфікуванні мікобактеріями туберкульозу – 
0,244±0,014 (за критерієм Стьюдента вірогідність 
розбіжностей середніх – p<0,001). Слід також 
зазначити, що при інфікуванні мікобактеріями 
туберкульозу забарвлення мало гранулярний ха-
рактер. На це вказували величини відповідного 
показника. Зокрема, відхилення яскравості стано-
вило при фізіологічній вагітності 4,8±0,75 од. 
яскравості, а при інфікуванні мікобактеріями ту-
беркульозу майже в п’ять разів більше – 
24,0±1,6 од. яскравості (p<0,001). 

Вказані відмінності ступеня та характеру 
забарвлення при постановці імуногістохімічної 
методики на протеїн ВАХ дозволяють обґрунту-
вати закономірність активізації ВАХ-залежних 
апоптотичних процесів у децидуоцитах при інфі-
куванні мікобактеріями туберкульозу. На підтве-
рдження цього припущення при інфікуванні мі-
кобактеріями туберкульозу частіше спостерігали 
децидуоцити зі зміненими ядрами – менших роз-
мірів та більш конденсованим хроматином, що 
відповідає каріопікнозу. Описані закономірності 
проілюстровані на рисунку 1. 

Висновок 
У вагітних, інфікованих мікобактеріями ту-

беркульозу, має місце активізація процесів ВАХ-
залежного апоптозу в децидуоцитах, що слід роз-
цінити як несприятливий чинник для перебігу 

вагітності з наслідками, характерними для недо-
статності функції децидуоцитів. 

Перспектива подальших досліджень по-
в’язана з вивченням стану інших клітин базальної 
пластинки плаценти (інвазивного цитотрофобла-
ста, ендотеліоцитів, фібробластів). 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОБСЛЕДОВАНИЯ ПРОТЕИНА ВАХ  
В ДЕЦИДУОЦИТАХ БАЗАЛЬНОЙ ПЛАСТИНКИ ПЛАЦЕНТ БЕРЕМЕННЫХ,  

ИНФИЦИРОВАННЫХ МИКОБАКТЕРИЯМИ ТУБЕРКУЛЕЗА 

А.В.Гошовская, С.П.Полевая, И.С.Давиденко 
Резюме. Иммуногистохимическими и гистологическими методами изучено 16 плацент беременных, инфици-

рованных микобактериями туберкулеза (МБТ), и 20 плацент женщин с физиологическим течением беременности и 
родов. Установлено, что у беременных, инфицированных микобактериями туберкулеза, отмечена активизация про-
цессов ВАХ-зависимого апоптоза в децидуоцитах, что расценивается как неблагоприятный показатель течения 
беременности. 

Ключевые слова: туберкулез,плацента, децидуоциты, апоптоз. 
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IMMUNOHISTOCHEMICAL INVESTIGATION OF BAX-PROTEIN IN DECIDUOCYTES  
OF THE BASAL PLACENTAL PLATE OF GRAVIDAS, INFECTED  

WITH MYCOBACTERIA OF TUBERCULOSIS 

A.V.Goshovs’ka, S.P.Poliova, I.S.Davydenko 
Abstract. By means of immunohistochemical and histological methods 16 placentas of gravidas infected with tuber-

culosis mycobacteria (TMB) and 20 placentas of women with the physiological course of pregnancy and delivery have been  
studied. It has been established that an activation of the processes of BAX-dependent apoptosis oceurs in the deciduocytes 
of gravidas infected with tuberculous mycobacteria and that should be evaluated as an unfavourable factor for the course of 
pregnancy. 

Key words: tuberculosis, placenta, deciduocytes, apoptosis. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН У НИРКАХ У ХВОРИХ  
НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ, СЕРЦЕВУ НЕДОСТАТНІСТЬ  

ТА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 
Кафедра сімейної медицини (зав. – проф. С.В.Білецький) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено зміни в нирках у хворих на іше-
мічну хворобу серця (ІХС), хронічну серцеву недостат-
ність (ХСН) та артеріальну гіпертензію (АГ), яка була 
коморбідним станом. З’ясовано, що у хворих на ІХС, 
ХСН та АГ спостерігається пряма залежність та силь-
ний позитивний корелятивний зв’язок (r=+0,65, p<0,05), 

погіршення функціонального стану нирок від стадії 
гіпертонічної хвороби (ГХ), що менше пов’язано зі 
зростанням тяжкості серцевої недостатності (СН) 
(r=+0,42, p<0,05) 

Ключові слова: нирки, хронічна серцева недоста-
тність, артеріальна гіпертензія. 

© Ю.В.Грудецька, Л.П.Сидорчук, Л.М.Гресько 

Вступ. Хронічна серцева недостатність 
(ХСН) є найбільш частим і серйозним ускладнен-
ням захворювань серцево – судинної системи 
[1,2]. Результати останніх епідеміологічних до-
сліджень свідчать, що ХСН спостерігається не 
менш ніж у 1% дорослого населення, а в осіб, 
яким за 75 років – у 10% [1]. До 80% усіх випад-
ків ХСН спричинена гіпертонічною хворобою 
(ГХ) та ІХС [4,8]. 

Найчастішою причиною ураження нирок є 
артеріальна гіпертензія (АГ) на фоні ХСН 
[6,11,12]. Підвищений артеріальний тиск (АТ) 
може бути як причиною хронічних захворювань 
нирок (ХЗН), так і його наслідком. Ренопаренхі-
матозна АГ є другою за частотою причиною хро-
нічного підвищення АТ після есенціальної. За 
останні 10 років кількість пацієнтів із ХЗН у 
США та Західній Європі зрослі вдвічі. У США в 
1998 році загальна кількість таких хворих – 
326000, у 2000 – 372000, а в 2010 році очікують 
650000 [7]. Поширеність АГ у пацієнтів із ХЗН 
становить близько 60%, а приблизно 20-25% хво-
рих із нирковою недостатністю – це пацієнти із 
так званим гіпертензивним нефросклерозом [3]. 
Поява АГ у хворих на ранніх стадіях ХЗН асоці-
юється із подальшим швидким прогресуванням 
ураження нирок і розвитком хронічної ниркової 
недостатності [5]. Серцево – судинні ускладнен-

ня та кардіальна смерть у пацієнтів із ХЗН є час-
тішими, ніж розвиток ниркової недостатності 
[3,9]. Експерти Американської національної нир-
кової фундації (АННФ) рекомендують розглядати 
ХЗН як незалежний чинник виникнення серцево – 
судинних ускладнень і кардіальної смерті [9,10]. 
Однак, незважаючи на велику кількість дослі-
джень, зміни в нирках при поєднанні ХСН та АГ 
залишаються все ще недостатньо вивченими. 

Мета дослідження. Проаналізувати виділь-
ну, концентраційну, кислотно – основну функції 
нирок у хворих на ХСН та АГ. 

Матеріал і методи. Обстежено 60 осіб. До-
слідна група – 40 хворих (22 чоловіки та 18 жі-
нок) середній вік 58,7±9,08 року із діагнозом 
ІХС, СН II–III ФК у поєднанні з ГХ II–III ст.; ко-
нтрольна група включала 20 практично здорових 
осіб репрезентативних за віком (58,1±7,85 року) 
та статтю. Пацієнтів розподілили на чотири гру-
пи залежно тяжкості ХСН та АГ. 1-ша група – 
11 осіб із діагнозом ІХС, СН ІІ ФК, ГХ ІІ ст.; 2-га 
група – 12 пацієнтів із діагнозом ІХС, СН ІІ ФК, 
ГХ ІІІ ст.; 3-тя група – 9 хворих із діагнозом ІХС, 
СН ІІІ ФК, ГХ ІІ ст.; 4-та група – 8 осіб із ІХС, 
СН ІІІ ФК, ГХ ІІІ ст. У хворих в анамнезі не було 
даних про хронічні захворювання нирок. Дослі-
дження проводились у клінічній вузловій лікарні 
станції Чернівці в терапевтичному відділенні. 



 27 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

Всім хворим виконано ехокардіографію (Ехо-
КГ), дослідження функціонального стану нирок, 
комп’ютерну спірографію, добове моніторування 
артеріального тиску (ДМАТ), УЗД нирок. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Зміни показників іонного складу сечі залежно від 
тяжкості ХСН та ГХ наведено в таблиці 1. 

У хворих 1-ї групи концентрація іонів на-
трію в сечі зменшилась, порівняно з групою кон-
тролю, у 2,3 раза, екскреція його із сечею – в 1,9 
раза; концентрація іонів калію вірогідно більша 
на 70,6%, екскреція його з сечею вірогідно біль-
ша на 37,7%; екскреція титрованих кислот змен-
шилась на 32,7%; виділення NH4

+ порівняно з 
контролем зменшилось на 27,8%. Концентрація 
амонійних кислот зростає із тяжкістю ХСН та 
ГХ, порівняно з контрольною групою їх кількість 
збільшилася на 7,2%; кліренс іонів водню вірогі-
дно більший на 6,6%; екскреція іонів водню з 
сечею менша на 11,4%. 

У 2-й групі порівняно з контрольною конце-
нтрація іонів натрію в сечі вірогідно зменшилась 
у 3,2 раза, екскреція його із сечею зменшилася в 
3,4 раза. Концентрація іонів калію вірогідно зрос-
ла на 77,1%, їх екскреція з сечею теж вірогідно 
збільшилась на 26,3%, а екскреція титрованих 
кислот зменшилась як відносно контрольної, так 
і 1-ї груп, відповідно в 3,2 і 2,1 раза; виділення 
NH4

+ теж знизилось порівняно з контролем на 
63,8%, а по відношенню до хворих на ІХС, СН ІІІ 
ФК, ГХ ІІ – на 50% (p < 0,05); кількість амонійних 
кислот порівняно з контрольною групою збільши-
лась на 21,8%; кліренс іонів водню став більшим 
на 10,5%; екскреція іонів водню із сечею зменши-
лася на 24,5% порівняно з контролем. 

У хворих на ІХС, СН ІІІ ФК, ГХ ІІ 3-ї групи 
концентрація іонів натрію в сечі та їх екскреція 
порівняно з контролем зменшились відповідно в 
2,2 раза. Концентрація іонів калію вірогідно біль-
ша на 32,3%, хоча екскреція його із сечею знахо-
дилась у межах вікової норми; екскреція титрова-
них кислот зменшилась на 69,5%; виділення NH4

+  
порівняно з контролем зменшилося на 31,9%; кіль-
кість амонійних кислот збільшилася на 21,9%; 
кліренс іонів водню вірогідно більший на 9,1%; 
екскреція іонів водню із сечею менша на 21,5%. 

У хворих 4-ї групи виявили, що порівняно з 
даними контрольної групи концентрація іонів 
натрію в сечі вірогідно зменшилась у 2,6 раза, 
екскреція натрію із сечею зменшилася у 2,6 раза. 
Концентрація іонів калію вірогідно більша на 
77,2%, екскреція його із сечею більша на 4%; 
екскреція титрованих кислот зменшилася на 
69,5%; виділення NH4

+ порівняно з контролем 
вірогідно зменшилося на 62,5%; кількість амоній-
них кислот збільшилася на 29,1%; кліренс іонів 
водню достовірно більший на 10,2%; екскреція 
іонів водню із сечею менша на 34,1%. 

Таким чином, іонорегулювальна функція 
нирок за вмістом у сечі іонів натрію, калію, вод-
ню, а також амонійних кислот у обстежуваних 
пацієнтів знижується вагоміше зі зростанням тя-

жкості ГХ (r=+0,65), дещо менше зі збільшенням 
тяжкості ХСН (r=+0,42). Це свідчить про змен-
шення функціональних можливостей нирок під-
тримувати кислотно – лужну рівновагу, що може, 
у свою чергу, погіршити перебіг основного за-
хворювання. 

Зміни показників екскреторної функції ни-
рок наведено в таблиці 2. 

У хворих 1-ї групи ШКФ порівняно з конт-
рольною групою знаходилась в межах норми; 
діурез вірогідно менший на 17,6%; концентрація 
креатиніну в сечі зменшилася на 2,9% (p>0,05), 
відповідно екскреція його із сечею зменшилася 
на 37,4% (p<0,05); концентрація білка достовірно 
більша на 14,3%, хоча екскреція його із сечею в 
даній групі порівняно з контролем залишалась у 
межах норми; рH виріс на 13,3%.  

У пацієнтів 2-ї групи ШКФ порівняно з кон-
трольною групою статистично зменшилася на 
16,9%; діурез порівняно з контролем вірогідно 
менший на 31,4%; концентрація креатиніну в сечі 
вірогідно зменшилася на 35,4% порівняно з конт-
рольною групою та більша на 5,9% ніж у 3-й гру-
пі (p<0,05); екскреція креатиніну із сечею змен-
шилася на 57,5% (p<0,05); концентрація білка та 
екскреція його із сечею достовірно більші відпо-
відно на 57% та 15,9%. Сеча в даних хворих має 
більш лужну реакцію ніж у контрольній групі, рH 
збільшилась на 20,2%. 

У 3-й групі ШКФ порівняно з контрольною 
групою вірогідно знизилася на 8,8%, а щодо 2-ї 
групи збільшилася на 9,9%. Діурез у даної групи 
хворих порівняно з контрольною групою вірогід-
но знизився на 29,1%; концентрація креатиніну 
зросла на 31,3% (р<0,05), відповідно його екскре-
ція із сечею вірогідно зменшилася на 55,9%; кон-
центрація білка в сечі збільшилася на 42,8% 
(р<0,05) порівняно з контролем, хоча по відно-
шенню до 2-ї групи статистично зменшилася на 
10%; виділення білка із сечею порівняно з конт-
рольною групою зросло на 17%; рН сечі збільши-
лося на 15,4% порівняно з контрольною групою, 
хоча продовжувало залишатися меншим, ніж у 
другій групі на 4%. 

У хворих 4-ї групи виявили, що ШКФ порів-
няно з контрольною групою вірогідно знизилася 
на 24,1%; діурез вірогідно менший на 40,1%; кон-
центрація креатиніну в сечі вірогідно зменшилася 
на 47,9%, відповідно екскреція його із сечею зме-
ншилася на 69,9% (p<0,05); концентрація білка 
статистично більша на 71,4% порівняно з контро-
лем, а екскреція його із сечею в даній групі збіль-
шилася на 36,6%; рH зросла на 20,2% і набула най-
більшого значення по відношенню до решти груп. 

Отже, у хворих на ІХС, ХСН та ГХ зменшу-
ється здатність нирок до концентрації та екскре-
ції креатиніну, що рівною мірою залежить від 
тяжкості як ХСН, так і АГ. Збільшується концен-
трація та екскреція білка із сечею, що більшою 
мірою залежить від тяжкості ГХ, дещо менше від 
ХСН і набували максимального значення в паціє-
нтів із ІХС, СН ІІІ ФК, ГХ ІІІ. Одночасно спосте-
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Таблиця 1 
Зміни показників іонного складу сечі залежно тяжкості  

хронічної серцевої недостатності та гіпертонічної хвороби до лікування (M±m) 

Основна група (n=40) 
ІХС, СН ІІ ФК (n=23) ІХС, СН ІІІ ФК (n=17) Показник  

(одиниці виміру) 

Контрольна 
група 
(n=20) ГХ ІІ (n=11), 

1-ша група 
ГХ ІІІ (n=12), 

2-га група 
ГХ ІІ (n=9), 
3-тя група 

ГХ ІІІ (n=8), 
4-та група 

Концентрація іонів 
натрію в сечі (ммоль/л) 27,72±0,86 11,67±1,41 8,75±0,01 

p < 0,05 
12,12±0,13 
р2 < 0,05 

10,62±0,84 
p < 0,05 

Екскреція іонів натрію 
(мкмоль/12 год) 0,23±0,011 0,119±0,018 0,068±0,002 0,106±0,008 

р2 < 0,05 
0,082±0,011 
р3 < 0,05 

Концентрація іонів 
калію в сечі (ммоль/л) 14,17±1,92 24,17±5,82 

p < 0,05 
25,13±1,24 

p < 0,05 
18,75±1,25 
р2 < 0,05 

25,11±5,82 
p < 0,05 

Екскреція іонів калію 
(мкмоль/12 год) 0,175±0,031 0,241±0,062 0,221±0,006 0,1641±0,0001 

р2 < 0,05 0,182±0,051 

Екскреція титрованих 
кислот (мкмоль/2 год) 0,496±0,061 0,334±0,057 

0,157±0,004 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

0,287±0,011 
0,151±0,042 

p < 0,05 
p1 < 0,05 

Екскреція NH4
+ 

(мкмоль/2 год) 
0,72±0,07 0,52±0,05 

0,26±0,02 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

0,49±0,01 

0,27±0,04 
p < 0,05 
р3 < 0,05 
p1 < 0,05 

Амонійні кислоти (од.) 1,51±0,13 1,62±0,17 1,84±0,02 1,75±0,04 1,95±0,25 

Кліренс іонів водню 
(мкмоль/л) 0,789±0,011 0,841±0,009 

p < 0,05 0,872±0,020 0,861±0,010 
p < 0,05 

0,870±0,005 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

Екскреція іонів водню 
(нмоль/2 год) 9,66±0,54 8,56±0,32 7,29±0,03 

p1 < 0,05 7,58±0,31 6,37±0,82 
p < 0,05 

Таблиця 2 
Зміни показників екскреторної функції нирок залежно тяжкості  

хронічної серцевої недостатності та гіпертонічної хвороби до лікування (M±m) 

Основна група (n=40) 
ІХС, СН ІІ ФК (n=23) ІХС, СН ІІІ ФК (n=17) Показник 

(одиниці виміру) 

Контрольна 
група 
(n=20) ГХ ІІ (n=11), 

1-ша група 
ГХ ІІІ (n=12), 

2-га група 
ГХ ІІ (n=9), 
3-тя група 

ГХ ІІІ (n=8), 
4-та група 

ШКФ (мл/хв/1,73м2) 91,56±4,51 94,27±1,71 76,11±2,10 
p1 < 0,05 

83,50±2,51 
p1 < 0,05 
p2 < 0,05 

69,53±1,61 
p < 0,05 
p1 < 0,05 
p2 = 0,05 
p3 < 0,05 

Діурез 
(мл/12 год на кг) 12,22±0,59 10,07±0,31 

8,38±0,09 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

8,67±0,31 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

7,33±0,91 
p < 0,05 

Концентрація 
креатиніну (ммоль/л) 19,17±1,15 16,34±0,51 

12,38±0,08 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

13,17±1,21 
p < 0,05 

9,97±0,71 
p < 0,001 
p1 < 0,05 
p2< 0,05 

Концентрація білка (г/л) 0,067±0,001 0,081±0,001 
p < 0,05 

0,111±0,010 
p < 0,001 

0,101±0,010 
p < 0,05 

0,121±0,020 
p < 0,05 

Екскреція білка  
(мг/12 год) 0,81±0,03 0,62±0,07 

p < 0,05 0,95±0,11 0,96±0,10 
1,12±0,13 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

Екскреція креатиніну 
(мкмоль/12 год) 237,0±22,8 154,8±6,5 

100,7±1,7 
p < 0,05 
p1 < 0,05 

132,5±7,6 
p < 0,05 
p2 < 0,05 

71,5±6,8 
p < 0,001 
p1 < 0,001 
p2 < 0,05 

РН сечі (од.) 6,18±0,17 7,10±0,11 
p < 0,05 

7,41±0,11 
p < 0,05 

7,13±0,21 
p < 0,05 

7,43±0,12 
p < 0,001 
p3 < 0,05 

Примітка. p – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю; p1 – ступінь вірогідності 
різниць показників відносно таких у пацієнтів 1-ї групи; p2 – ступінь вірогідності різниць показників 
відносно таких у пацієнтів 2-ї групи; p3 – ступінь вірогідності різниць показників відносно таких у 
пацієнтів 3-ї групи; n – число спостережень 
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рігається тенденція до зростання рН сечі та на-
ближення її до нейтральної. 

Згідно з отриманими результатами, у 
даних хворих має місце порушення функці-
ональної активності як проксимального, 
так і дистального канальців. Це підтверджу-
ється зниженим показником концентрації іонів 
натрію та зростанням їх екскреції із сечею. Зни-
жується і активність дистальних відділів - 
внаслідок зменшення секреції протонів зростає 
рН сечі, тобто реакція сечі наближається до ней-
тральної. Знижується як екскреція протонів, 
так і екскреція титрованих кислот та амоніоге-
нез. ШКФ у даної категорії хворих знижується, 
що спостерігається при ХСН, коли зменшується 
нирковий кровообіг при збережених нефронах. 
Підвищене виділення білка пов’язане з порушен-
ням мембран клубочків (дегенеративні процеси). 
У пацієнтів досліджуваної групи зменшується 
діурез, знижується концентрація натрію в сечі та 
його екскреція, що призводить до затримки рідини 
в організмі та виникнення набряків. Встановили, 
що у хворих на ХСН та ГХ знижується концентра-
ція креатиніну в сечі та його екскреція, внаслідок 
чого підвищується концентрація його в крові. 

Зниження функціонального стану нирок 
можна пояснити наступним чином: при ХСН 
виникає стан ішемії, внаслідок чого відбува-
ється порушення метаболічних процесів у нир-
ках. Це, у свою чергу, призводить до гіпоксії та 
ацидозу. За умов локального ацидозу і гіпоксії 
порушується енергетичне забезпечення, у 
першу чергу, процесів реабсорбції, як най-
більш енергоємних. Крім того, порушується 
інкреторна активність нирок: знижується утво-
рення більшості біологічно активних речовин, у 
т.ч. урокінази. Урокіназа активує плазміноген, 
перетворюючи його в плазмін, який, у свою 
чергу, забезпечує локальний фібриноліз у нир-
ках та пасаж сечі, яка за своєю природою є 
складним колоїдним розчином. Зниження 
урокінази призводить до затримки натрію, 
підвищене виділення калію, знижується як 
екскреція протонів, так і екскреція титрова-
них кислот та амоніогенез.  

При ГХ на ранніх етапах спостерігають збі-
льшення швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) – етап гіперфільтрації – за рахунок роз-
ширення приносної артеріоли та відносного зву-
ження виносної артеріоли. При цьому збільшу-
ється внутрішньоклубочковий тиск, що призво-
дить до більшого проникнення білка крізь гломе-
рулярну мембрану та появи мікроальбумінурії. У 
подальшому спостерігається звуження як принос-
ної, так і виносної артеріол. ШКФ зменшується, 
але клубочковий тиск залишається підвищеним. 
Через деякий час це призводить до загибелі клу-
бочків, розвитку нефросклерозу, значного зни-
ження ШКФ та виникнення ХНН [5,9]. 

Дослідивши видільну, іонорегулювальну 
функції нирок у хворих на ХСН та ГХ з’ясували, 
що перераховані функції порушуються відповід-

но до складності ХСН та ГХ. Прослідковується 
чітка тенденція залежності тяжкості ГХ від змін у 
нирках. Так, у 1-й та 3-й групах зміни показників 
дещо вищі, ніж у 2-й та 4-й групах і деякі показ-
ники в 2-й вищі за такі в 3-й групі. Хоча щодо 
впливу ХСН теж виявили закономірності, порів-
нюючи зміни в 1-й та 3-й групах: у 3-й, як прави-
ло, функціональна здатність нирок більш знижена. 
Таким чином, видільна, іонорегулювальна функції 
нирок у хворих на ХСН та ГХ знижуються більше 
за рахунок тяжкості ГХ ніж ХСН. 

Висновки 
1.У хворих на ІХС, ХСН та ГХ зменшується 

іонорегулювальна та видільна функція нирок за 
вмістом у сечі іонів натрію, калію, водню, а та-
кож амонійних кислот, що має пряму кореляцій-
ну залежність від тяжкості ГХ (r=+0,65). 

2.У даної групи пацієнтів зменшується здат-
ність нирок до концентрації та екскреції креати-
ніну, що в рівній мірі залежить як від тяжкості 
ХСН, так і ГХ. 

3.Зростає концентрація білка в сечі та його 
екскреція, що має більшу залежність від тяжкості 
ГХ (r=+0,58), ніж СН (r=+0,32). 

4.У хворих на ІХС, ХСН і АГ зменшується 
концентрація та екскреція титрованих кислот, 
NH4

+, амонійних кислот та зростає рН 
(нейтралізація) сечі. 

Перспективи подальших досліджень. Ме-
тою подальших досліджень є аналіз виявлених 
показників функціональних порушень нирок під 
впливом патогенетично обґрунтованого лікування. 
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В ПОЧКАХ  
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА,  

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Ю.В.Грудецкая, Л.П.Сидорчук, Л.М.Гресько 
Резюме. Изучено изменения в почках у больных ишемической болезнью сердца (ИБС), хронической сердеч-

ной недостаточностью (ХСН) и артериальной гипертензией (АГ), что являлось сопутствующей патологией. Таким 
образом, у больных ИБС, ХСН и АГ наблюдается прямая зависимость и сильная положительная коррелятивная 
связь (r=+0,65, p<0,05) ухудшения функционального состояния почек от стадии гипертонической болезни, что ме-
нее было связано с возрастанием тяжести ХСН (r=+0,42, p<0,05) 

Ключевые слова: почки, хроническая сердечная недостаточность, артериальная гипертензия. 

PECULIARITIES OF FUNCTIONAL CHANGES IN KIDNEYS IN PATIENTS WITH ISCHEMIC 
HEART DISEASE, HEART FAILURE AND ARTERIAL HYPERTENSION 

Yu.V.Grudetska, L.P.Sydorchuk, L.M.Gresko  
Abstract. Changes in the kidneys in patients with coronary disease (CD), chronic heart failure (CHF) and arterial hyper-

tension (AH) as a comorbid state have been studied. It has been ascertained that a direct dependence and a potent positive cor-
relation (r=+0,65 p<0,05) of a deterioration of the functional renal condition on the stage of essential hypertension (EH) is ob-
served, the latter being less associated with an increase of the severity of cardiac failure (CF). (r=+0,42 p<0,05)  

Key words: kidneys, chronic heart failure, arterial hypertension. 
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ЗНАЧЕННЯ ЧИННИКІВ РИЗИКУ ЗБЕРЕЖЕННЯ ТЯЖКОСТІ ЗАГАЛЬНОГО 
СТАНУ ПРИ ПНЕВМОНІЯХ У ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ 

Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. На підставі поглибленого клініко-
параклінічного обстеження 177 пацієнтів грудного віку, 
що перебували на лікуванні в обласному стаціонарі з 
приводу гострих позалікарняних пневмоній, проспекти-
вно оцінена ефективність комплексної терапії з ураху-
ванням клінічних і параклінічних прогностичних крите-
ріїв тяжкого перебігу захворювання. Встановлено, що 
хворі, в яких при надходженні до стаціонару визнача-

лися чинники ризику тяжкого перебігу захворювання 
(респіраторні розлади та ознаки зневоднення, а також 
підвищення рівня в сироватці крові альфа-1-
антитрипсину та феритину) вимагали як при поступ-
ленні, так і в подальшому більш інтенсивної терапії та 
тривалішого перебування в стаціонарі. 

Ключові слова: гостра пневмонія, чинники ризи-
ку, діти грудного віку, ефективність лікування. 
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Вступ. Лікування неускладнених позалікар-
няних бактеріальних пневмоній у дітей грудного 
віку в стаціонарі - актуальне та відповідальне, але 
водночас до кінця не вирішене клінічне завдання. 
Для дітей першого року життя, хворих на бакте-
ріальні пневмонії, своєчасне призначення антибі-

отиків, як правило, не тільки запобігає розвиткові 
ускладнень [7,8], але повсякчас рятує життя, осо-
бливо в неонатальному віці [5].  

На даний час стартове лікування гострої 
пневмонії в дітей грудного віку базується на да-
них епідеміології, клінічних проявах захворюван-
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ня. Разом із тим враховується вік дитини, імун-
ний статус, місце та сезон захворювання [3]. Ста-
ртовими антибіотиками, що використовуються в 
дітей грудного віку, хворих на бактеріальну пнев-
монію, виступають напівсинтетичні пеніциліни, у 
тому числі з клавулановою кислотою, цефалоспо-
рини І і ІІ поколінь [2]. Антибіотиками резерву 
слід вважати цефалоспорини ІІІ покоління (при 
переважанні бацилярної флори), рифампіцин і 
тієнам. При стафілококових пневмоніях високо-
ефективними преапартами є аугментин, кліндамі-
цин, ванкоміцин [2,3].  

Проте, як показує клінічний досвід, при надхо-
дженні дітей грудного віку до стаціонару з приводу 
пневмонії педіатру часто важко вибрати тактику 
лікування, що зумовлено неможливістю проспекти-
вно оцінити ефективність комплексної терапії да-
них хворих. Враховуючи також відсутність у літе-
ратурі повідомлень щодо проспективної оцінки 
ефективності лікування дітей грудного віку, хворих 
на пневмонію, представляється актуальним у даній 
роботі приділити увагу саме цьому питанню. 

Мета дослідження. Покращити результати 
лікування гострих пневмоній у дітей грудного 
віку шляхом проспективної оцінки ефективності 
комплексної терапії на підставі клініко-
параклінічних чинників ризику збереження тяж-
кості загального стану. 

Матеріал і методи. Проведене комплексне 
обстеження 177 дітей грудного віку, які перебу-
вали на стаціонарному лікуванні в інфекційному 
відділенні для дітей до 1 року ОДКЛ№1 з приво-
ду гострих позалікарняних пневмоній. Всім дітям 
проведено клініко-параклінічне обстеження, що 
включало, окрім загальноприйнятих методів, іму-
нологічні тести І-ІІ рівнів, визначення вмісту біл-
ків гострої фази запалення. За статтю, віком та 
тривалістю захворювання групи зіставимі.  

Отримані результати аналізувалися з вико-
ристанням принципів клінічної епідеміології [6].  

Ефективність терапії оцінювали на 3-й і 7-й 
дні лікування за допомогою показника зниження 
атрибутивного (ARR) та відносного (RRR) ризи-
ків тяжкості загального стану з урахуванням мі-
німальної кількості хворих, що їх слід пролікува-
ти для отримання позитивного результату (NNT), 
а також за тривалістю лікування в стаціонарі й 
інтенсивністю терапії, вираженою в балах, залеж-
но від наявності чи відсутності чинників ризику в 
перший день госпіталізації. Інтенсивність терапії 
визначали в балах у вигляді арифметичної суми 
основних компонентів проведеного лікування:  
− Оксигенотерапія – 2 бали; 
− Парентеральне уведення антибіотиків нової 

генерації – 2 бали; 
− Парентеральне уведення антибіотиків старої 

генерації – 1 бал; 
− Глюкокортикостероїди парентерально – 2 бали; 
− Бета-агоністи (інгаляції) – 1 бал; 
− Антигістамінні препарати (ентерально) – 1 бал; 
− Інфузійна терапія:  

• підтримувальна -1 бал;  

• регідратаційна – 2 бали; 
• склад інфузійного розчину: 
• глюкозо-сольові розчини – 1 бал;  
• альбумін – 2 бали. 

− Інгаляції ізотонічного розчину натрію хлори-
ду – 1 бал. 
Дослідження проведене з урахуванням осно-

вних положень GCPICH та Гельсинської деклара-
ції з біомедичних досліджень, де людина висту-
пає їх об’єктом [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Враховуючи одержані нами на попередніх етапах 
дослідження клініко-лабораторні чинники ризику 
збереження тяжкості стану (зокрема, наявність 
респіраторного дистресу, ознаки ураження ЦНС, 
порушення мікроциркуляції з ознаками зневод-
нення та олігурії, зростання вмісту α1-
антитрипсину і феритину в сироватці крові тощо) 
[1], представлялося виправданим використати їх 
для оцінки ефективності лікування.  

У таблиці 1 наведена ефективність проведеної 
терапії у хворих на бактеріальну пневмонію за від-
сутності чинників ризику збереження тяжкості ста-
ну в порівнянні з хворими, в яких чинники ризику 
виявлялись у перший день госпіталізації. 

Таким чином, найменш ефективною призна-
чена терапія виявилася у хворих з ознаками рес-
піраторного дистрес-синдрому та зневоднення, 
що виявлялись у перший день госпіталізації з 
максимальною виразністю на 3-й день лікування.  

Відмічена нижча ефективність комплексного 
лікування дітей, хворих на бактеріальну пневмо-
нію за наявності в них у перший день госпіталіза-
ції чинників ризику збереження тяжкості загаль-
ного стану, що спричинювало триваліший термін 
їх перебування в стаціонарі. Так, діти з епізодами 
ціанозу, за центральним типом, у перший день 
лікування лікувались у стаціонарі в середньому 
20,6±1,4 дня, а за відсутності такого симптому –  
13,2±0,8 дня (Р<0,01). Пацієнти з тахіпное та без 
нього лікувалися відповідно 18,7±1,1 та 15,0±1,3 
дня (Р<0,05). За наявності в дитини в перший 
день лікування експіраторного кректання серед-
ній термін перебування в стаціонарі становив 
20,5±1,4 дня, а за відсутності даного симптому – 
14,4±0,9 дня (Р<0,01). Постійний плач дітей при 
госпіталізації вимагав стаціонарного лікування 
впродовж 20,2±1,5 дня, а за відсутності даного 
симптому – тільки 15,0±1,0 дня (Р<0,05). Хворі, в 
яких при поступленні визначався високий моно-
тонний крик, лікувались у стаціонарі 19,5±1,2 
дня, а за його відсутності – 15,7±1,1 дня (Р<0,05). 
Діти, в яких при поступленні спостерігалися 
ознаки зневоднення, лікувались у стаціонарі 
впродовж 20,3±1,4 доби, а без симптомів дегідра-
тації – 15,4±1,0 дня (Р<0,05).  

Слід відмітити, що хворі, в яких при поступ-
ленні до стаціонару визначалися чинники ризику 
збереження тяжкості загального стану, вимагали 
як при поступленні, так і в подальшому інтенсив-
нішої комплексної терапії.  
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У таблиці 2 наведений проспективний аналіз 
інтенсивності комплексної терапії (вираженої в 
балах) пацієнтів грудного віку з гострими пнев-
моніями залежно від чинників ризику збереження 
тяжкості загального стану. 

Отримані дані, у цілому, дають підставу вва-
жати, що хворі, в яких при поступленні до стаціо-
нару визначалися чинники ризику збереження 
тяжкості загального стану, не тільки потребували 
інтенсивнішої терапії в процесі госпіталізації, але 
й тривалішого лікування.  

Проведений аналіз результатів параклінічного 
обстеження хворих грудного віку дозволив вважа-
ти, що наявність лабораторних показників ризику 
збереження тяжкості загального стану [1] визнача-
ли ефективність терапії тільки впродовж перших 
трьох діб стаціонарного лікування. Зокрема, у хво-
рих дітей на пневмонію із вмістом у сироватці 
крові С-реактивного білка менше 10,0 мг/л атрибу-
тивний ризик збереження тяжкості загального ста-
ну на 3-й день лікування становив 18%, відносний 
ризик – 0,27 (95%СІ: 0,1-1,2) і пропорційність ша-
нсів – 0,48 (95%СІ: 0,2-1,4; χ2=1,9; p>0,05) по від-
ношенню до хворих з більш високим рівнем  
С-реактивного білка. Разом із тим у пацієнтів із 

вмістом у сироватці крові С-реактивного білка 
більше 10,0 мг/л зниження атрибутивного ризику 
збереження тяжкості на 3-й день терапії становило 
26%, зниження відносного ризику – 44,1 (95%СІ: 
0,43-0,84) при NNT = 3,8 (95%СІ: 2,0-3,9).  

Наявність у пацієнтів з пневмоніями в пер-
ший день стаціонарного лікування таких лабора-
торних показників збереження тяжкості стану, як 
лейкоцитоз >10,5 Г/л, відносний вміст паличкоя-
дерних лейкоцитів у нейтрофільній формулі 
>12% і рівень феритину >54 нг/мл вказували на 
меншу ефективність терапії порівняно з хворими, 
в яких ці показники ризику були відсутніми.  

Слід відмітити, що тривалість й інтенсив-
ність лікування в стаціонарі не залежали від на-
явності параклінічних показників ризику збере-
ження тяжкості загального стану, визначених у  
1-й день госпіталізації, що дало підстави вважа-
ти, що ефективність лікування, його тривалість 
та інтенсивність, в основному, визначаються клі-
нічними проявами пневмонії, а прогнозування 
ефективності терапії на підставі лабораторних 
показників ризику, мабуть, є виправданою лише 
на початку лікування.  

Таблиця 1 
Ефективність терапії хворих на пневмонію  

залежно від чинників ризику збереження тяжкості загального стану 

Дні лікування/ показники ефективності 
3-й день 7-й день Чинники ризику 

ARR,% RRR, % NNT ARR, % RRR, % NNT 
Епізоди ціанозу за 
центральним типом 28,9 41,1 

[32-48] 
3,5 

[2,9-4,3] 23,8 32,2 
[24-37] 

4,2 
[3,8-5,8] 

Тахіпное  
(ЧД> 50) 28,9 41,1 

[32-48] 
3,5 

[2,9-4,3] 28,1 36,6 
[33-48] 

3,6 
[2,6-3,8] 

Експіраторне кректання 48,5 59,3 
[49-73] 

2,1 
[1,7-2,5] 21,6 30,2 

[24-37] 
4,6 

[3,8-5,9] 
Постійний плач при огляді 57,5 72,1 

[59-83] 
1,7 

[1,5-2,1] 44,2 54,8 
[42-60] 

1,8 
[1,2-3,0] 

Високий монотонний крик 51,4 61,7 
[50-71] 

1,9 
[1,8-2,5] 18,4 24,9 

[16-25] 
5,4 

[5,2-8,6] 
Холодна шкіра кінцівок і 

мотлінг 21,3 34,7 
[29-40] 

4,7 
[4,2-7,2] 41,0 56,8 

[39-64] 
2,4 

[2,0-3,2] 
Ознаки зневоднення із 
зниженням діурезу 41,8 55,1 

[30-53] 
2,4 

[2,7-4,8] 32,6 47,2 
 [30-53] 

3,1 
[2,7-4,8] 

Таблиця 2 
Інтенсивність терапії хворих залежно від чинників ризику збереження тяжкості загального стану 

Дні лікування / інтенсивність лікування в балах 
1-й 3-й 7-й Чинники ризику 

Наявні Відсутні Р Наявні Відсутні Р Наявні Відсутні Р 
Епізоди ціанозу за 
центральним типом 6,3 3,2 <0,05 5,3 2,7 <0,05 3,7 2,0 <0,01 

Тахіпное (ЧД> 50) 6,0 3,9 <0,05 5,2 3,2 <0,01 3,6 2,1 <0,01 
Експіраторне кректання 5,6 4,0 =0,05 4,9 3,2 <0,05 3,0 2,2 >0,05 

Постійний плач при огляді 5,5 4,4 >0,05 4,7 3,7 >0,05 3,1 2,4 >0,05 
Високий монотонний крик 5,4 3,8 <0,05 4,6 3,2 <0,05 3,0 2,4 >0,05 
Холодна шкіра кінцівок і 

мотлінг 5,9 3,8 <0,01 5,3 3,2 <0,01 3,7 2,1 <0,01 

Ознаки зневоднення зі 
зниженням діурезу 5,2 4,4 >0,05 5,9 3,2 <0,05 3,2 2,2 <0,05 
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Висновки 
1.Терапія хворих дітей грудного віку на гос-

тру позалікарняну бактеріальну пневмонію за 
наявності несприятливих прогностичних чинни-
ків є менш ефективною, ніж у дітей за їх відсут-
ності. 

2.Пацієнти, в яких при надходженні до стаці-
онару визначаються чинники ризику тяжкого 
перебігу захворювання, вимагають інтенсивнішої 
терапії та тривалішої госпіталізації. 

3.Параклінічні показники ризику збереження 
тяжкості загального стану дітей грудного віку, 
хворих на гострі пневмонії, є менш інформатив-
ними в прогнозуванні ефективності лікування, 
ніж клінічні маркери. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні прогностичного значення чин-
ників ризику збереження тяжкості загального 
стану в пацієнтів грудного віку, хворих на вірусні 
інфекції нижніх дихальних шляхів. 
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ЗНАЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА СОХРАНЕНИЯ ТЯЖЕСТИ ОБЩЕГО СОСТОЯНИЯ  
ПРИ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА 

Л.А.Иванова, Е.К.Колоскова 
Резюме. На основании углубленного клинико-параклинического обследования 177 пациентов грудного воз-

раста, которые находились на лечении в областном стационаре по поводу острых внебольничных пневмоний, про-
спективно оценена эффективность комплексной терапии с учетом клинических и параклинических прогностиче-
ских критериев тяжелого течения заболевания. 

Показано, что больные, у которых при поступлении в стационар определялись факторы риска тяжелого тече-
ния заболевания (респираторные нарушения и признаки обезвоживания, а также повышение уровня в сыворотке 
крови α-1-антитрипсина и ферритина) требовали как при поступлении, так и в дальнейшем более интенсивной те-
рапии и более длительного пребывания в стационаре. 

Ключевые слова: острая пневмония, факторы риска, дети грудного возраста, еффективность лечения. 

SIGNIFICANCE OF RISK FACTORS IN PRESERVING THE SEVERITY  
OF THE GENERAL CONDITION IN PNEUMONIAS IN INFANTS 

L.A.Ivanova, O.K.Koloskova 
Abstract.The efficacy of multimodality therapy with due regard for clinical and paraclinical prognostic criteria of a 

severe disease course has been evaluated prospectively on the basis of in-depth clinico-paraclinical examination of 177 
patients of infant age who were treated at the regional inpatient department for acute community acquired pneumonias. It 
has been established that patients diagnosed as having risk factors of a severe course of the disease on admission to the 
inpatient department (respiratory disorders and signs of exsicosis as well as an elevated blood serum level of α-1-antitrypsin 
and ferritin) required more intensive care both on admission and subsequently and a prolonged stay at hospital. 

Key words: acute pneumonia, risk factors, infants, treatment efficacy. 
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Резюме. Стаття містить опис особливостей стати-
стичних кореляцій між концентрацією плацентарного 
лактогену та білка в цитоплазмі трофобласта хоріаль-
них ворсин при фізіологічній вагітності (без залізодефі-

циту), прихованому залізодефіциті та маніфестній фор-
мі залізодефіциту. 

Ключові слова: залізодефіцит, плацентарний 
лактоген, білок, трофобласт. 

Вступ. Серед засобів вивчення патогенезу та 
морфогенезу плацентарної недостатності при 
залізодефіциті вагітної останнім часом особливо 
ефективно проявили себе імуногістохімічні мето-
ди дослідження плацентарних гормонів, зокрема, 
плацентарного лактогену [4,5,8,10] та білка син-
цитіотрофобласта [1-3,7,9]. Роль плацентарного 
лактогену в обміні протеїнів при вагітності до 
кінця не з’ясована [10], тому актуальним є вста-
новлення можливих кореляцій між вмістом 
(концентрацією) плацентарного лактогену та ста-
ном білка у трофобласті хоріальних ворсин. 

Мета дослідження. Встановити можливі 
кореляції між концентрацією плацентарного лак-
тогену та білка у трофобласті хоріальних ворсин 
залежно від рівня дефіциту заліза у вагітної. 

Матеріал і методи. Вивчено 77 плацент тер-
міном гестації 37-40 тижнів, серед яких 28 спо-
стережень відносилися до фізіологічної вагітнос-
ті, 24 – до прихованого залізодефіциту, 25 – до 
маніфестного (клінічно вираженого) залізодефі-
циту. Стан обміну заліза та відповідно наявність 
залізодефіциту в матері оцінювали за методами, 
описаними [6]. Групи порівняння за віком сфор-
мовані тотожно (віковий діапазон – 18-29 років). 
В обстежених вагітних не відмічалося хвороб 
нирок, печінки або інших органів, як могли би 
суттєво негативно вплинути на білковий обмін. 

Вміст плацентарного лактогену в трофоблас-
ті хоріальних ворсин визначали в гістологічних 
препаратах плаценти, де виконана імуногістохі-
мічна методика з первинними поліклональними 
антитілами проти цього гормону та стрептавідин-
авідиновою системою візуалізації первинних ан-
титіл LSAB2 з використанням діамінобензидину 
(DAKO-Cytomation, Denmark-USA). Для визна-
чення загального білка серійні гістологічні зрізи 
плаценти фарбували бромфеноловим синім за 
Бонхегом.  

За допомогою цифрової фотокамери Olym-
pus C740UZ та мікроскопа ЛЮМАМ-8 (при вико-
ристанні водно-імерсійного об’єктива 60х) отри-
мували цифрові копії зображення, які аналізува-
ли з використанням ліцензійної копії комп’ютер-
ної програми "Видеотест – Размер 5.0" (ООО Ви-
деотест, Санкт-Петербург, Россия, 2000). При 
аналізі зображення зондовим методом (діаметр 
зонда – 5 мкм) використовували комп’ютерно-

денситометричний показник «оптична щіль-
ність» (у відн. од. опт. щільності). Величина вка-
заного показника прямо пропорційно відображає 
ступінь забарвлення (від «0» – абсолютно прозо-
ра ділянка, до «1» – абсолютно непрозора ділян-
ка), яка, у свою чергу, віддзеркалює вміст 
(концентрацію) відповідної речовини, що визна-
чена певною імуногістохімічною чи гістохіміч-
ною реакціями. 

Між величинами показника «оптична щіль-
ність» для плацентарного лактогену та загально-
го білка вивчені статистичні зв’язки, для чого 
застосовані відповідні статистичні методи, логіка 
використання яких описана в наступному розділі 
статті по ходу викладення матеріалу. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Згідно з принципами аналізу статистичних залеж-
ностей [11] величини статистичної кореляції за-
лежать у першу чергу від математичної моделі 
обраної залежності, тому кореляційний аналіз 
слід розпочинати насправді з регресійного аналі-
зу – необхідно за допомогою об’єктивних мето-
дів (порівняльний аналіз величин коефіцієнтів 
кореляції, їх похибок, вірогідностей параметрів 
регресійного рівняння, залишків тощо) визначити 
форму залежності (прямолінійна, чи експонен-
ційна, чи логарифмічна, чи квадратична, чи реци-
прокна тощо). Далі, відповідно до форми залеж-
ності, необхідно обрати адекватний метод обра-
хунку коефіцієнта кореляції, наприклад, для пря-
молінійної залежності використовують критерій 
Пірсона чи критерій Спірмена, чи критерій Кен-
дала (залежно від особливостей розподілу вели-
чин статистичних вибірок та задач дослідження). 
Непрямолінійні залежності обраховуються згідно 
з принципами дисперсійного аналізу (генеральна 
лінійна модель) [11]. 

Візуальний аналіз графіків розподілу вели-
чин показав, що при фізіологічній вагітності та 
прихованому залізодефіциті спостерігається ха-
рактерна риса – чим більше концентрація плацен-
тарного лактогену, тим вища концентрація білка 
в трофобласті хоріальних ворсин. Разом з тим 
найбільш адекватною математичною моделлю 
залежності одного параметра стану трофобласта 
від іншого виявилася не прямолінійна прямопро-
порційна залежність, а модель, яка описується 
рівнянням зворотного натурального логарифма. 
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Для прикладу надається графік розподілу дослі-
джених величин та крива відповідного рівняння 
для прихованого залізодефіциту на рисунку 1. 
Параметри рівнянь залежності при фізіологічній 
вагітності та прихованому залізодефіциті дуже 
близькі, а саме: 
фізіологічна вагітність: y = 1/(-3,58*ln(x)-0,895); 

прихований залізодефіцит: y = 1/(-3,59*ln(x)-0,894), 
де y – оптична щільність (у відн. од. опт. 

щільності) забарвлення цитоплазми трофобласта 
хоріальних ворсин при імуногістохімічній мето-
диці на плацентарний лактоген; x - оптична щіль-
ність (у відн. од. опт. щільності) забарвлення цито-
плазми трофобласта хоріальних ворсин при гісто-
хімічній методиці на загальний білок із бром-
феноловим синім за методом Бонхега. Надійність 
параметрів вказаних рівнянь дуже висока, адже всі 
вони визначені із вірогідністю p<0,01. 

Відповідно до визначених форм залежності 
обраховані коефіцієнти криволінійної кореляції, 
які становили однакові величини для фізіологіч-
ної вагітності (n=28) та для прихованого залізоде-
фіциту (n=24): r=0,999 (стандартна похибка 
s=0,006; p<0,001; довірчий інтервал: 0,987-1,000). 

Для прихованого залізодефіциту встановлена 
прямопропорційна прямолінійна залежність (рис.2), 
яка описується рівнянням: y = 1,392*x-0,111. 

Оскільки для маніфестної форми залізодефі-
циту визначена прямолінійна залежність, коефі-
цієнт кореляції обрахований за методом Пірсона, 
який становив: r=+0,994 (стандартна похибка 
s=0,015; p<0,001; довірчий інтервал: 0,965-1,000). 

Непараметричний метод обрахунку коефіцієнта 
кореляції Спірмена показав близьке до вказаного 
значення коефіцієнта кореляції – +0,992. Наведе-
ні дані, на нашу думку, вказують не тільки на 
залежність між продукцією трофобластом хоріа-
льних ворсин плацентарного лактогену та конце-
нтрацією в ньому білка, але і на те, що при мані-
фестній формі залізодефіциту у вагітної зміню-
ється форма цієї залежності. Величини довірчих 
інтервалів коефіцієнтів кореляції показують, що 
сила зв’язку між дослідженими параметрами ста-
ну трофобласта хоріальних ворсин не змінюється 
при наростанні залізодефіциту у вагітної. Вказане 
тлумачення дозволяє розглядати можливість роз-
робки засобів регуляції білкового обміну в тро-
фобласті хоріальних ворсин через вплив на про-
дукцію плацентарного лактогену однаково при 
всіх формах залізодефіциту вагітної. 

Висновки 
1.При фізіологічній вагітності та приховано-

му залізодефіциті у вагітної між концентрацією в 
трофобласті хоріальних ворсин плацентарного 
лактогену та загального білка існує залежність, 
яка найкраще описується рівнянням зворотного 
натурального логарифма. 

2.При маніфестній формі залізодефіциту у 
вагітної вказана залежність набуває прямопропо-
рційної прямолінійної форми. 

Перспектива подальших досліджень. У 
подальшому необхідно провести аналогічний 
кореляційний аналіз між концентрацією плацен-
тарного лактогену та іншими параметрами стану 

Плацентарний лактоген (оптична щільність у відн. од. опт. щільності)  
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Рис.1. Графік розподілу величин оптичної щільності забарвлення на плацентарний лактоген та загальний білок  
у трофобласті хоріальних ворсин для прихованого залізодефіциту вагітної та визначена відповідним аналізом лінія 
рівняння: y = 1/(-3,59*ln(x)-0,894)  
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білкового обміну (окиснювальна модифікація 
білків [9], сульфгідрильні групи білків, «вільні» 
аміногрупи білків [1] тощо) у трофобласті хоріа-
льних ворсин залежно від особливостей залізоде-
фіциту у вагітної.  
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Рис.2. Графік розподілу величин оптичної щільності забарвлення на плацентарний лактоген та загальний білок  
у трофобласті хоріальних ворсин для маніфестної форми залізодефіциту вагітної та визначена відповідним аналізом 
лінія рівняння: y = 1,392*x-0,111 
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КОРРЕЛЯЦИЯ МЕЖДУ КОНЦЕНТРАЦИЕЙ ПЛАЦЕНТАРНОГО ЛАКТОГЕНА  
И БЕЛКА В ТРОФОБЛАСТЕ ВОРСИН ХОРИОНА В ЗАВИСИМОСТИ  

ОТ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА У БЕРЕМЕННЫХ 

И.Д.Иванский, И.С.Давыденко 
Резюме. Статья содержит описание особенностей статистических корреляций между концентрацией плацен-

тарного лактогена и белка в цитоплазме трофобласта ворсин хориона при физиологической беременности (без же-
лезодефицита), скрытом железодефиците и манифестной форме железодефицита. 

Ключевые слова: железодефицит, плацентарный лактоген, белок, трофобласт. 

CORRELATIONS BETWEEN THE CONCENTRATION OF PLACENTAL LACTOGEN  
AND PROTEIN IN THE TROPHOBLAST OF THE CHOREAL VILLI, DEPENDING  

ON THE LEVEL OF IRON DEFICIENCY IN GRAVIDAS 

I.D.Ivans’kyi, I.S.Davydenko 
Abstract. The paper contains a description of the peculiarities of statistical correlations between the concentration of 

placental lactogen and protein in the cytoplasm of the trophoblast of the choreal villi in physiological pregnancy (without 
iron deficiency), latent iron deficiency and a manifestative form of iron deficiency. 

Key words: iron deficiency, placental lactogen, protein, trophoblast. 
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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЕКСТРЕНОЇ  
ЧЕРЕЗШКІРНОЇ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ ТА ТРОМБОЛІТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ  

У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГОСТРИМ ІНФАРКТОМ МІОКАРДА,  
УСКЛАДНЕНИМ ГОСТРОЮ ЛІВОШЛУНОЧКОВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. З метою порівняння ефективності екстре-
ної черезшкірної реваскуляризації та тромболітичної 
терапії у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда, 
ускладненим гострою лівошлуночковою недостатніс-
тю, обстежено 56 пацієнтів із відповідним діагнозом. 

Виділено ряд особливостей подальшого перебігу серце-
вої недостатності у сформованих групах пацієнтів. 

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, гостра 
лівошлуночкова недостатність, реваскуляризація. 

Вступ. Серцева недостатність (СН) є однією 
з основних причин втрати працездатності та сме-
рті серед осіб працездатного віку. У цілому в по-
пуляції частота виявлення СН становить 1 – 2% 
[4]. Більш ніж у половини випадків причиною 
виникнення СН є ішемічна хвороба серця. Консе-
рвативне лікування цієї категорії пацієнтів, як 
правило, недостатньо ефективне, й смертність у 
групі пацієнтів ІІІ – ІV функціонального класу 
становить близько 50% упродовж року. Значна 
частина цих осіб є кандидатами для кардіохірургі-
чного лікування та трансплантології [1,2,4].  

Тромболітична терапія є найбільш доступ-
ним методом для швидкого досягнення реперфу-
зії інфарктзв’язаної коронарної артерії (КА) в 
умовах гострого інфаркту міокарда (ГІМ) [5,6]. 
Однак ефективність тромболітичних препаратів в 
умовах справжнього кардіогенного шоку (КШ) 
нівелюється, що пов’язано з низьким перфузій-
ним тиском. Внутрішньоаортальна балонна 

контрпульсація, як самостійний метод лікування 
КШ, також не виправдала всіх надій, але знайшла 
застосування як спосіб підтримання тимчасової 
стабілізації гемодинаміки до моменту виконання 
екстрених реперфузійних втручань [7].  

Альтернативою тромболітичній терапії в 
пацієнтів із ГІМ є проведення екстреної механіч-
ної реканалізації інфарктзв’язаної КА, що прово-
диться в перші години після початку симптомів 
захворювання [1,3,5]. У дослідженні CUSTO II b 
[4], в якому проведений аналіз 1138 випадків, 
відновлення коронарного кровотоку градації ТІ-
МІ 3 отримане в 73% пацієнтів, що підлягали 
ангіопластиці. Однак питання про доцільність 
застосування черезшкірної транслюмінальної 
коронарної ангіопластики (ЧТКА) у пацієнтів із 
ГІМ, що ускладнився розвитком справжнього 
КШ, залишається до кінця не з’ясованим. 

Мета роботи. Обґрунтувати вплив негайної 
механічної реканалізації інфарктзв’язаної КА 
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шляхом застосування ЧТКА у пацієнтів із ГІМ, 
ускладненим гострою лівошлуночковою недоста-
тністю (ГЛШН), на основні клініко-лабораторних 
та інструментальних показників, госпітальну й 
позагоспітальну летальність. 

Матеріал і методи. Нами проаналізовано 
результати коронароангіографії обстеження 
56 пацієнтів із ГІМ, ускладненим ГЛШН, що про-
ходили обстеження та лікування в центральних 
кардіологічних клініках Москви (Росія). У всіх 
пацієнтів проведено екстрену селективну багато-
проекційну коронароангіографію (КАГ) за мето-
дикою M. Judkins. Всі пацієнти, що включені в 
дослідження, мали ознаки гострого Q-ІМ, усклад-
неного ГЛШН.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Пацієнтів розподілено на дві групи залежно від 
ефективності проведеної ангіопластики. До групи 
І увійшли пацієнти з ефективною реваскуляриза-
цією (58,9% осіб), у групу ІІ – пацієнти, в яких 
ефективної реваскуляризації шляхом черезшкір-
ної ангіопластики досягти не вдалося, тому репе-
рфузія досягалася виключно шляхом тромболізи-
су (41,1%). Тромболітична терапія стрептокіна-
зою проводилася за стандартною методикою 
(1500000 ОД внутрішньовенно).  

Віковий аналіз виділених груп показав, що 
середній вік пацієнтів групи І становив 
63,24±1,82 року, групи ІІ – 62,87±1,74 року, тобто 
групи за середнім віком пацієнтів практично не 
різнилися. Гендерний розподіл пацієнтів свідчив 
про те, що в обох групах переважали чоловіки 
(75,7% - група І та 82,6% – група ІІ). 

Із 56 відібраних для аналізу пацієнтів за 1 рік 
після перенесеного ГІМ померло 21,4% пацієнтів 
(загальна летальність), з них 14,3% померло під 
час перебування в стаціонарі (госпітальна леталь-
ність), а 7,1% – впродовж одного року спостере-
ження. 

Погруповий аналіз летальності показав, що в 
групі І показник госпітальної летальності становив 
5,3%. За 1 рік спостереження померло 1,8% паціє-
нтів, таким чином загальний показник летальності 
становив – 7,1%. Серед пацієнтів групи ІІ загаль-
ний показник летальності за рік після перенесено-
го ГІМ становив 14,3%, з них 8,9% припадало на 
госпітальну летальність, а 5,4% – на позагоспіта-
льну. Отже, у групі пацієнтів з проведеною меха-
нічною реканалізацією інфарктзв’язаної КА показ-
ники летальності значно менші на всіх етапах у 
порівнянні з групою тромболізису. Отримані дані 
збігаються з результатами, інших досліджень, де 
вказується на досить високий показник госпіталь-
ної летальності серед обраної категорії пацієнтів, 
що зумовлено розвитком рецидивної вторинної 
фібриляції шлуночків із переходом в асистолію та 
прогресуванням ГЛШН в умовах розвитку елект-
ромеханічної дисоціації з відсутністю ефекту сим-
патоміметиків [5,7]. 

Частота виникнення повторного ГІМ впро-
довж одного року спостереження значно нижча в 
пацієнтів групи І і становила 3,6% проти 7,1% 

осіб групи ІІ. Погруповий аналіз змін ліпідного 
профілю крові продемонстрував підвищення рів-
ня загального холестерину (ЗХС) у плазмі крові 
пацієнтів обох груп, але, поряд з цим, вірогідно 
більший у пацієнтів групи ІІ (6,42±0,31 ммоль/л) 
порівняно з пацієнтами групи І (5,61±0,25 ммоль/л, 
р<0,05). Вміст тригліцеридів (ТГ) також вірогідно 
вищий у пацієнтів групи ІІ (2,61±0,17 ммоль/л) по-
рівняно з особами групи І (1,97±0,11 ммоль/л, 
р<0,01). Порівняння змін складу фракцій ліпопроте-
їнів у плазмі крові в обстежених пацієнтів показало, 
що вміст ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) 
знижений в обох групах і становив 0,89±0,06 та 
0,81±0,05 ммоль/л (р>0,2) в осіб групи І та ІІ відпо-
відно. Вміст ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) також вірогідно вищий у пацієнтів групи 
ІІ (4,45± 0,21 ммоль/л) порівняно з хворими групи І 
(3,78±0,19 ммоль/л, р<0,05) і перевищував нормати-
вні значення в обох групах, що свідчить про вира-
женість атеросклеротичного процесу в даної кате-
горії пацієнтів. Таким чином, у пацієнтів виділених 
груп спостерігалося збільшення рівня ЗХС, ТГ та 
дисліпопротеїнемія у вигляді зменшення ЛПВЩ та 
збільшення ЛПНЩ. Вміст ЗХС, ТГ та ЛПНЩ віро-
гідно вищий у пацієнтів групи ІІ, що свідчить про 
більш суттєве порушення ліпідного обміну в цій 
групі. 

Аналіз результатів селективної коронароан-
гіографії показав, що частота виявлення ізольова-
ного ураження лівої або правої КА приблизно 
однакова в пацієнтів обох груп: група І – 
21,21±3,54% випадків; група ІІ – 17,39±3,02% 
осіб, (р>0,5). Частота виявлення двосудинного 
ураження КА вірогідно не різнилася між групами 
та становила 42,43±4,26% пацієнтів і 
43,48±4,78% (р>0,5) осіб у групах І та ІІ відповід-
но. Трисудинне ураження КА траплялося із при-
близно однаковою частотою у хворих групи І 
(36,36±4,02% хворих) і пацієнтів групи ІІ 
(39,13±4,11% випадків, р>0,5). Отже, за даними 
КАГ, виділені групи цілком зіставимі, оскільки 
агіографічна характеристика пацієнтів обох груп 
практично не різнилася. 

На наступному етапі нами проаналізовано, 
яким чином змінювався вміст основного маркера 
некрозу міокарда – Тр-І у пацієнтів обох груп у 
момент поступлення та на 10-й день ГІМ. Вияв-
лено, що початковий рівень Тр-І перевищував 
нормативні значення в обох групах і становив 
42,64+6,01 нг/мл в групі І та 39,41±5,79 нг/мл 
(р>0,5), що свідчить про вираженість некротич-
ного процесу в цієї категорії пацієнтів. На 10-й 
день ГІМ погруповий рівень Тр-І був таким: 
0,53±0,01 (група І) та 2,14±0,12 нг/мл (група ІІ), 
тобто відмічався вірогідно вищий рівень Тр-І 
(р<0,001) у пацієнтів групи ІІ, що свідчить про 
більшу ефективність механічної реканалізації 
порівняно з тромболітичної терапією стосовно 
зменшення рівня маркерів некрозу міокарда. 

Важливим аспектом оцінки ефективності 
проведеного лікування є зіставлення змін показ-
ників Ехо-КГ всередині груп. Визначено, що в 
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групі успішної механічної реканалізації інфаркт-
зв’язаної КА відбувся вірогідний приріст КДО 
(+14,61%, p<0,01), невірогідні коливання КСО  
(-5,12%, p>0,2), позитивна динаміка ЗФВ 
(+29,14%, p<0,001), у групі тромболітичної тера-
пії гемодинамічний ефект менший згідно зі змі-
нами КДО (+5,84%, p>0,1) та КСО (-2,6%, p>0,5), 
відмічався приріст ЗФВ (+15,69%, p<0,01), але 
зміни менш виражені порівняно з групою І. 

Висновок 
У пацієнтів із ГІМ, ускладненим ГЛШН, 

рання механічна реканалізація з подальшим стен-
туванням інфарктзв’язаної КА є безпечним під-
ходом, якому можна надати перевагу перед кон-
сервативною стратегією ведення пацієнтів, оскі-
льки це покращує показники скоротливої функції 
міокарда та зменшує кількість летальних подій 
упродовж одного року спостереження. 

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження 
пошуку нових підходів до лікування ГЛШН, що 
сприятиме зменшенню смертності та покращен-
ню прогнозу у хворих на ГІМ. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭКСТРЕННОЙ  
ЧРЕЗКОЖНОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ И ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ  

У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА,  
ОСЛОЖНЕННЫМ ОСТРОЙ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

Т.А.Илащук 
Резюме. С целью сравнения эффективности экстренной чрезкожной реваскуляризации и тромболитической 

терапии у пациентов с остром инфарктом миокарда, осложненным острой левожелудочковой недостаточностью, 
обследовано 56 пациентов с соответствующим диагнозом. Выделено ряд особенностей последующего течения сер-
дечной недостаточности в сформированых группах пациентов. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недостаточность, реваскуляризация. 
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WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION COMPLICATED WITH ACUTE HEART FAILURE 

T.O.Ilashchuk 
Abstract. For the purpose of comparing the efficacy of urgent percutaneous revascularization and thrombolytic ther-

apy in patients with acute myocardial infarction complicated with acute heart failure 56 patients were examined. A number 
of the peculiarities of a further heart failure course in formed groups of patients were singled out. 
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ОЦІНКА ЧИННИКІВ РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ ВНУТРІШНЬОШЛУНОЧКОВИХ 
КРОВОВИЛИВІВ У НЕДОНОШЕНИХ ДІТЕЙ 

Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 
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Резюме. У 44 недоношених дітей проведена клініко-
анамнестична оцінка чинників ризику виникнення внутрі-
шньошлуночкових крововиливів та проведена оцінка їх 
діагностичної цінності щодо формування групи ризику. 

Ключові слова: недоношені діти, внутрішньо-
шлуночковий крововилив, тяжкість стану, ризик. 

Вступ. На сучасному етапі однією з актуаль-
них проблем неонатології є перинатальні ушко-
дження ЦНС, які формують показники малюко-
вої захворюваності і смертності, визначають не-
врологічний прогноз та асоціюють з інвалідністю 
в подальшому. Найбільш несприятливі невроло-
гічні відхилення спостерігаються в недоношених 
дітей, тяжкість стану яких поглиблюється морфо-
функціональною незрілістю органів та систем, 
необхідністю реанімаційних заходів та інтенсив-
ної терапії. Найбільш частим ураженням голо-
вного мозку в недоношених дітей є внутрішньо-
шлуночкові крововиливи (ВШК), частота яких 
залишається високою та зворотно-пропорційною 
гестаційному віку [1,2]. Трапляються в 45% ново-
народжених з масою менше 1500г та 80% недо-
ношених масою менше 1000г, ВШК можуть фор-
муватися ще пренатально або, найчастіше, впро-
довж першого тижня життя. Основною причи-
ною ВШК є кровотеча з морфофункціональних 
незрілих судин персистувальної ембріональної 
тканини - гермінативного матриксу, який містить 
велику кількість широких, малодиференційова-
них судин, у стінці яких відсутні еластичні та 
колагенові волокна, що супроводжуються їх де-
струкцією внаслідок дії гемодинамічних, гіпокси-
чних та інших чинників. Особливо важлива про-
філактика розвитку та прогресування ВШК, беру-
чи до уваги, що в 70% випадків крововиливи ви-
никають у дітей, що знаходяться у критичному 
стані та лікувальні заходи можуть стати ятроген-
ною причиною ВШК [3,4,5]. 

Мета дослідження. Оцінити чинники ризи-
ку виникнення ВШК у недоношених дітей. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходились 44 недоношених дитини, які лікува-
лися в неонатальному центрі обласної дитячої 
клінічної лікарні №1. До першої клінічної групи 
увійшли 23 немовляти, в яких шляхом нейросо-
нографічного обстеження діагностовано ВШК І-
ІІ ступеня. Групу порівняння склали 21 недоно-
шена дитина, вибраних методом простої випадко-
вої вибірки без ознак ВШК. За статтю та серед-
нім віком немовлят на момент поступлення групи 
порівняння були зіставлені. За гестаційним віком 
новонароджені першої групи розподілилися та-
ким чином: 43,4% немовлят народилися при тер-
міні гестації 35-37 тижнів вагітності, 17,4% - 32-
34 тижні та 39,0% - менше 32 тижнів вагітності. 

У групі порівняння ці показники становили від-
повідно 61,9% (Pφ>0,05) та 38,1% (Pφ>0,05). Ді-
тей із низькою та екстремально низькою масою в 
цій групі не було. Новонародженим проведені 
комплексні загальноклінічні та біохімічні дослі-
дження. За наявність ВШК свідчили дані нейро-
сонографічного обстеження. Ступінь ВШК ви-
значали, використовуючи класифікацію, запропо-
новану Papile L.A.(2002) Тяжкість стану дитини 
та неврологічний стан визначали відповідно до 
шкали H.Sarnat, M.Sarnat (1976). Отримані ре-
зультати аналізувалися методами біостатистики 
та клінічної епідеміології [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі даних анамнезу відмічено, що вагіт-
ність і пологи мали ускладнений перебіг у мате-
рів обох груп спостереження. Так, майже в кож-
ної другої жінки під час вагітності домінувала 
анемія на тлі хронічної фетоплацентарної недо-
статності та загрози переривання. У двох жінок 
дітей першої клінічної групи та в однієї з другої 
клінічної групи пологи ускладнилися відшару-
ванням плаценти. У 13% випадків матерів дітей 
із ВШК пологи закінчилися кесаревим розтином. 
Всі діти народилися в головному передлежанні. 
Вказівки на наявність інфекційно-запальних про-
цесів урогенітальної сфери вдвічі частіше трапля-
лися в матерів, діти яких увійшли до першої гру-
пи спостереження та становили 43,4±10,3% про-
ти 23,8±9,2% (Pφ <0,05) матерів немовлят другої 
клінічної групи. Майже 17,4±7,9% пацієнтів із 
ВШК народилися в асфіксії тяжкого ступеня про-
ти однієї дитини без ознак ВШК (4,8±4,6%; 
Pφ<0,05), що вимагало проведення штучної вен-
тиляції легень на етапі пологового будинку. У 
ранньому неонатальному періоді в немовлят цієї 
клінічної групи в 30,4±9,5% випадків проти 
9,5±6,4% (Pt<0,05) дітей другої клінічної групи 
визначався синдром дихальних розладів. Загаль-
ний стан немовлят із ВШК при поступленні в 
неонатальний центр оцінювали як середньотяж-
кий у 34,7±9,9%, тяжкий – 65,2±9,9% спостере-
жень. Шестеро з них (26,0%) лікувались у відді-
ленні інтенсивної терапії новонароджених у зв’я-
зку з тяжкістю стану. Тяжкість стану при поступ-
ленні недоношених дітей другої клінічної групи 
була відповідно 71,4±9,8% (Pt<0,05) та 19,0±8,5% 
(Pt<0,01) і лише двоє (9,5%; Pt<0,05) мали ліку-
вання у відділенні інтенсивної терапії новонаро-
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джених. Згідно з результатами дослідження, до 
найбільш вагомих клініко-анамнестичних крите-
ріїв ризику виникнення ВШК у недоношених 
дітей слід віднести наявність інфекційно-
запальних процесів урогенітальної сфери в мате-
рі, народження дитини в асфіксії тяжкого ступе-
ня, що вимагало протезування вітальних функцій, 
наявність синдрому дихальних розладів (СДР) у 
ранньому неонатальному періоді та збереження 
тяжкості стану при поступленні в стаціонар, осо-
бливо в пацієнтів із дуже низькою та екстремаль-
но низькою масою при народженні. 

Враховуючи отримані дані, проведена оцінка 
діагностичної цінності виявлених чинників ризи-
ку виникнення ВШК у недоношених дітей. Ре-
зультати дослідження представлені в таблиці. 

У процесі спостереження за новонароджени-
ми відмічено, що за вираженістю таких клінічних 
ознак, як рівень свідомості, нервово-м’язовий 
контроль, характеристика безумовних рефлексів 
суттєвих відмінностей у групах порівняння не 
встановлено. Всім дітям у процесі лікування про-
водилася підтримувальна терапія. У подальшому 
спостереженні у двох немовлят першої клінічної 
групи ВШК ускладнилося розвитком гнійного 
менінгіту, у двох – розвитком оклюзійної гідро-
цефалії, а в трьох немовлят ВШК поєднувалося з 
розвитком перивентрикулярної лейкомаляції. 

Низькі показники чутливості та специфічно-
сті наявності інфекційно-запальних процесів уро-
генітальної сфери в матері роблять недоцільним 
використання цього показника як чинник ризику 
виникнення ВШК у недоношених дітей. Слід 
відмітити, що, за нашими даними, показники діа-
гностичної цінності чинників ризику виникнення 
ВШК мають значну кількість хибнопозитивних 
результатів внаслідок розповсюдженості цієї па-
тології в неонатальному періоді. Однак наро-
дження немовлят в асфіксії тяжкого ступеня та 
наявність СДР у ранньому неонатальному періоді 
за рахунок високої специфічності та позитивної 
передбачуваної цінності вказують на можливість 
використання цих показників щодо формування 
виникнення групи ризику цієї патології, особливо 
при збереженні тяжкості стану на момент поступ-
лення до стаціонару.  

Таким чином, урахування комплексу анам-
нестичних та клінічних даних дозволяє виділити 
групу ризику недоношених дітей щодо виникнен-
ня ВШК. 

Висновки 
1. Перинатальні чинники ризику та клінічна 

симптоматика є недостатньо інформативними 
щодо виникнення ВШК у недоношених дітей. 

2. Вищий ризик виникнення ВШК у недоно-
шених дітей є поєднання вказівок на народження 
дитини в асфіксії тяжкого ступеня, наявність клі-
нічних проявів СДР у ранньому неонатальному 
періоді та збереження тяжкості стану при поступ-
ленні в стаціонар особливо в недоношених із ду-
же низькою та екстремально низькою масою при 
народженні. 

Перспектива подальших досліджень поля-
гає в розширенні досліджень у новонароджених 
дітей з ВШК ІІІ-ІV ступеня. 
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Таблиця 
Показники діагностичної цінності та критерії ризику виникнення  
внутрішньошлуночкових крововиливів у недоношених дітей 

Діагностична цінність чинників ризику(%) Показники 
ризику 

Передбачувана 
цінність 

Чинники ризику 
Чутливість Специ-

фічність 
позитивна негативна 

Пропорційність 
шансів(95% DI) 

Наявність інфекційно-запальних 
процесів урогенітальної сфери в матері 43 61,6 65,2 39,3 1,2 (0,6- 2,3) 

Народження дитини  
в асфіксії тяжкого ступеня 18 95 78,3 53,7 4,2 (1,5-11,7) 

Наявність СДР  
у ранньому неонатальному періоді 31 90 75,6 56,6 4,0 (1,8-8,8) 

Тяжкість стану  
при поступленні в стаціонар 65 81 77,4 69,8 7,9 (4,1-15,1) 
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ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВЫХ  
КРОВОИЗЛИЯНИЙ У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ 

Л.В.Колюбакина 
Резюме. У 44 недоношенных детей проведена клинико-анамнестическая оценка факторов риска возникнове-

ния внутрижелудочковых кровоизлияний и проведена оценка их диагностической ценностей относительно форми-
рования группы риска. 

Ключевые слова: недоношенные дети, внутрижелудочковые кровоизлияния, тяжесть состояния, риск. 

EVALUATION OF RISK FACTORS FOR THE ONSET  
OF VENTRICULAR HEMORRHAGES IN PREMATURE INFANTS 

L.V.Koliubakina 
Abstract. A clinico-anatomical evaluation of risk factors for the onset of ventricular hemorrhages in 44 preterm in-

fants and an estimation of their diagnostic value as to the formation of a risk group have been carried out. 
Key words: preterm infants, intraventricular hemorrhage, condition severity, risk. 
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СИНДРОМ ПОЛІОРГАННОГО УШКОДЖЕННЯ  
ПІСЛЯ ГІПОВОЛЕМІЧНОГО ПОСТГЕМОРАГІЧНОГО ШОКУ 

Кафедра анестезіології, реаніматології та урології (зав. – проф. В.М.Коновчук) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Розроблені критерії узагальненої оцінки 
поліорганного ушкодження, котре набуває розвитку 
після перенесеного гіповолемічного постгеморагічного 
шоку, виділені етапи його розвитку. Впровадження цієї 
пропозиції в практику відділення інтенсивної терапії 

підвищує діагностичну, лікувальну та прогностичну 
результативність. 

Ключові слова: гіповолемічний постгеморагіч-
ний шок, поліорганне ушкодження, дисфункція, недо-
статність, неспроможність. 

Вступ. Поліорганне ушкодження (ПОУ) ви-
никає в результаті дії різних несприятливих чин-
ників, котрі ініціюють становлення критичного 
стану – шок різного генезу, екзогенні інтоксика-
ції, інфекційні захворювання, поширені хірургіч-
ні втручання, масивні інфузії консервованої ерит-
ромаси та ін. Пусковими механізмами ПОУ є 
розлади мікроциркуляції, гіпоксія та некроз клі-
тин, неконтрольоване звільнення медіаторів агре-
сії, розвиток автоімунних процесів, реперфузійні 
пошкодження, ендотоксемія [1,2,6]. ПОУ призво-
дить до таких порушень гомеостазу, які ставлять 
під загрозу функціонування життєвоважливих 
систем та біологічної цілісності організму [3,4,5]. 

У структурі причин ПОУ чільне місце за-
ймає гіповолемічний постгеморагічний шок 
(ГПШ). Тяжкість перебігу ГПШ формується зале-
жно від багатьох чинників - об’єму втраченої 
крові, супутніх захворювань, особливо ендокрин-
ної патології, екзо- та ендотоксикозу, віку, своє-
часної та адекватної інтенсивної терапії тощо 
[8,9,12]. Разом з тим, незважаючи на досягнутий 
прогрес у розумінні патогенезу виникнення та 
прогресування органних ушкоджень після пере-
несеного ГПШ, внаслідок морфологічного та фу-

нкціонального поліморфізму, до цього часу не 
розроблені чіткі критерії диференціації стадій 
розвитку органно-системного ушкодження. Від-
сутня єдина думка відносно формування узагаль-
неної оцінки тяжкості стану, зокрема для ПОУ 
після перенесеного тяжкого ГПШ, що затрудняє 
вибір адекватної лікувальної тактики і є однією з 
причин високої летальності [1,5,7]. 

Один із варіантів вирішення цієї проблеми, з 
нашого погляду, знаходиться в площині конкре-
тизації характеру ушкодження органа або систе-
ми на окремих етапах перебігу поліорганної па-
тології. 

У даний час існує велика кількість інформа-
тивних систем та класифікацій ПОУ. Заслугову-
ють на увагу характеристики оцінки ПОУ, що за-
пропоновані А.Л.Костюченком, В.В.Чаленком, 
H.Selye- І.Н.Єрюхіним та системи TISS, APACHE-
II, SAPS, LOG, SSS [7,10,11]. Проте переважно в 
ранньому періоді розвитку, перебіг ПОУ має свої 
особливості та специфічність, які залежать від 
причин, що його зумовили, зокрема це стосується 
ГПШ. З часом специфічність перебігу ПОУ втра-
чається, клініко-лабораторні характеристики набу-
вають контурів, властивих іншим нозологічним 
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чинникам ПОУ, а значення низки показників, що 
характеризують гомеостаз (гемоглобін, концентра-
ції натрію, калію, цукру в плазмі крові та ін.) на 
етапах перебігу ПОУ починають суттєво залежати 
від якості корекції поліорганної патології та харак-
теру супутніх захворювань.  

Мета дослідження. Дати якісну і кількісну 
оцінку перебігу ПОУ, котре виникає після ГПШ, 
розробити узагальнені критерії діагностики ета-
пів його розвитку, призначення диференційова-
них методів інтенсивної терапії та визначення 
прогнозу перебігу поліорганної патології. 

Матеріал і методи. Запропоновані критерії 
узагальненої оцінки перебігу ПОУ після перене-
сеного ГПШ розроблені за ретроспективним ана-
лізом результатів комплексної наукової роботи 
кафедри, що проводилася на базі відділення реа-
німації та інтенсивної терапії обласної клінічної 
лікарні м. Чернівці і джерел літератури. 

У комплексну оцінку перебігу ПОУ залучені 
переважно ті показники (клінічні, функціональні 
та біохімічні дослідження) , які відповідають реа-
льним діагностичним можливостям відділення 
інтенсивної терапії загального профілю та адап-
товані до об’єктивізації патологічного стану, що 
виникає після ГПШ. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вважаємо за необхідне розрізняти наступні стадії 
розвитку ПОУ при ГПШ, які відображають стан 
хворого, характеризують вираженість функціона-
льних та морфологічних порушень, мають конк-
ретні клінічні, лабораторні та інші ознаки, вказу-
ють на можливості та ефективність інтенсивної 
терапії (ІТ). 

Поліорганна дисфункція (ПОД) – стан, при 
якому реєструються помірні множинні відхилен-
ня від загальноприйнятої норми, інколи на суб-
клінічному або лабораторно-біохімічному рівні, 
котрі не несуть безпосередньої загрози життю 
хворих. Традиційне патогенетичне та симптома-
тичне лікування, як правило, ефективне. 

Поліорганна недостатність – компенсована 
(ПОН-К) – стан, при якому реєструються мно-
жинні порушення функції органів і систем, а біо-
логічна цілісність організму підтримується за 
рахунок високої напруги компенсаторно – при-
стосувальних механізмів та ІТ. Активне застосу-
вання арсеналу адекватних засобів ІТ розрахова-
не на реальну можливість зупинки прогресування 
патологічного процесу та забезпечення умов для 
зворотного його розвитку. 

Поліорганна недостатність – декомпенсо-
вана (ПОН-Д) – стан, при якому адаптаційні ме-
ханізми організму хворого неспроможні забезпе-
чити компенсацію ушкоджених функцій. Активні 
елементи програми ІТ, що спрямовані на замі-
щення відповідних функцій, часто досягають 
тільки тимчасового ефекту. Прогноз залежить від 
кількості некомпенсованих систем, тривалості та 
ефективності їх “протезування”. 

Враховуючи, що в окремих випадках важко 
диференціювати ПОН-К з ПОН-Д, ці стадії пере-
бігу ПОУ можуть інколи бути об’єднані. 

Поліорганна неспроможність – стан, при 
якому спостерігається стійка рефрактерність до 
засобів ІТ. Це призводить до формування критич-
ного стану - (ПОН-КС). 
Оцінка перебігу ПОУ після перенесеного ГПШ 

ЦНС. Норма – 15 б (за шкалою Глазго). 
Дисфункція – 14-13 б. Недостатність – 12-9 б. 
Неспроможність – 8-3 б. 

Серцево-судинна система. Норма – гемоди-
наміка стабільна, ЧСС – 60-100 уд/хв, 
АТс>100 мм рт.ст., симптом “білої плями” менше 
30 с, індекс Альговера – 0,5-0,7. Дисфункція – 
гемодинаміка відносно стабільна, ЧСС – 100-120 
уд/хв, АТс – 80-100 мм рт.ст. (або АТс на 20-30% 
менший у пацієнтів, котрі страждають артеріаль-
ною гіпертензією), ортостатична тахікардія, орто-
статична гіпотензія, індекс Альговера – 0,8-1,4; 
інфузії кристалоїдів та колоїдов дають задовіль-
ний клінічний ефект. Недостатність – гемоди-
наміка нестабільна, ЧСС>120 уд/хв, Атс – 80-
60 мм рт.ст., артеріальна гіпотензія в горизонта-
льному положенні, індекс Альговера – 1,5-2,1; 
для підтримки гемодинаміки крім інфузії об’єм-
них розчинів необхідно застосовувати дофамін-
ергічні препарати, глюкокортикоїди, катехоламі-
ни. Неспроможність – відсутність пульсу на 
променевих артеріях, АТс<60 мм рт.ст. на фоні 
інфузійної об’ємної та вазопресорної терапії. 

Легені. Функціональний стан дихальної сис-
теми оцінюється, переважно, за перебігом РДС. 
Норма – показники, що характеризують функцію 
дихання в межах норми. Дисфункція – загальний 
стан середньої тяжкості, ЧД – 18-25 в 1 хв, ауску-
льтативно – жорстке дихання, поодинокі сухі хри-
пи; рентгенологічно – посилення легеневого рису-
нку, дрібновогнищеві тіні в периферичних відді-
лах легень. Недостатність – загальний стан тяж-
кий або вкрай тяжкий, зростає задуха; ЧД – 30-35 і 
більше, виражений ціаноз, дискордантна робота 
дихальної мускулатури; аускультативно – сухі та 
вологі хрипи, послаблене дихання в нижніх відді-
лах легень; рентгенологічно – на фоні зниження 
прозорості легеневих полів з’являється картина 
“снігової бурі”* та показання до ШВЛ (ЧД>35 в 
1 хв, РаО2<60 мм рт. ст. при диханні 40% О2,  
РаСО2>45 мм рт. ст., ДО<5мл/кг, ЖЄЛ<10мл/кг). 
Неспроможність – загальний стан критичний, 
настає гіпоксична кома; рентгенологічно – інтен-
сивні гомогенні затемнення легеневої тканини в 
нижніх та середніх відділах, що зливаються з тін-
ню серця та діафрагми (печінки); РаО2<50 мм 
рт.ст., РаСО2>50 мм рт. ст. при будь-яких режимах 
ШВЛ із застосуванням О2. 

Нирки. Норма – лабораторні і функціональ-
ні показники в межах норми; швидкість клубоч-
кової фільтрації (ШКФ) – 120-80 мл/хв. Дисфунк-
ція – діурез – 700-500 мл/доб (за винятком полі-

Примітка. * – певні труднощі в інтерпретації рентгенологічної картини створює приєднання пневмонії. В окремих 
випадках практично неможливо розмежувати ознаки РДС від пневмонії, у т.ч. вентиляторно-асоційованої. 
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уричної форми ниркової недостатності), Рcr до 
0,3 ммоль/л, Рur до 15 ммоль/л, Ucr/Pcr <20, 
UNa>40 ммоль/л, ЕFNa%>2, UurV<10г/л, Uosm/
Posm<2, ШКФ – 80-40 мл/хв; реакція на уведення 
діуретиків збережена. Недостатність – діурез 
менше 300 мл/доб; Рcr зростає до 0,7 ммоль/л, 
Рur – до 30 ммоль/л, Ucr/Pcr <10, UNa>60 ммоль/л, 
ЕFNa%>3, UurV<8г/л, Uosm/Posm<1, ШКФ –  
40-10 мл/хв; виникають абсолютні показання до 
гемодіалізу (олігоанурія, РК>6,5 ммоль/л,  
Рcr>7ммоль/л, добовий приріст сечовини в плаз-
мі крові більше 5ммоль/л, гіпергідратація, набряк 
легень; відсутність протягом 2-3 діб ефекту від 
консервативної терапії. Неспроможність – уре-
мія, програмований гемодіаліз. 

Печінка. Норма – розміри печінки нормаль-
ні, показники загального білірубіну, концентрації 
альбуміну в плазмі крові та АлТ в межах норми. 
Дисфункція – білірубін - до 30 мкмоль/л, альбу-
мін - більше 35 г/л, АлТ – 40-80 МО/л. Недоста-
тність – білірубін – 30-50 мкмоль/л, альбумін – 
25-35 г/л, АлТ – більше 80 МО/л. Неспромож-
ність - білірубін більше 50 мкмоль/л, альбумін – 
менше 25г/л, АлТ – більше 80 МО/л.  

ШКТ. Норма – функція ШКТ задовільна. 
Дисфункція – гази відходять, випорожнення від-
сутні. Вислуховуються окремі перистальтичні 
шуми. Недостатність – випорожнення відсутні, 
гази не відходять, клінічні ознаки паралітичної 
кишкової непрохідності, мальабсорбції. Рентге-
нологічно-пневматоз кишечнику, значно розши-
рені петлі тонкої і товстої кишок. Неспромож-
ність – клінічні ознаки паралітичної кишкової 
непрохідності, рентгенологічно - поодинокі чаші 
Клойбера, виявляються гострі ерозії та виразки 
шлунка та дванадцятипалої кишки, симптоми 
гастроінтестинального геморагічного синдрому. 

Ендотоксикоз. Норма – ЛІІ = 5-2 у.о.*, ПЕС 
– до 1,4 ом-1/см-1 **, МСМ – до 0,365 од.*** Дис-

функція  – ЛІІ=2,1-7,0 у .о . ,  ПЕС  –  
1,41-1,25 ом-1/см-1, МСМ – 0,366-0,550 од., Тп=100-
150 у.о./мл****. Недостатність – ЛІІ=7,1-
12,0 у.о., ПЕС – менше 1,25 ом-1/см-1, МСМ – 
0,551-0,700 од., Тп = 150-300 у.о./мл. Неспромож-
ність – ЛІІ - більше 12,0 у.о. або менше 0,5; ПЕС – 
менше 1,25 ом-1/см-1, МСМ – більше 0,700 од., Тп – 
більше 300 у.о./мл. 

Агрегатний стан крові*****. Норма – клі-
ніко-лабораторні показники агрегатного стану 
крові в межах норми. Дисфункція – сукупність 
ознак гіперкоагуляції або гіпокоагуляції з реєст-
рацією перехідних різноспрямованих відхилень у 
коагуляційних тестах (спостерігається тенденція 
до гіпокоагуляції за одними тестами та гіперкоа-
гуляції – за іншими) та клініко-біохімічних да-
них, що відповідають фазовим характеристикам 
ПОД. Недостатність – 1) гіперкоагуляція (за 
клінічними та лабораторними показниками), по-
ширене тромбоутворення в системі мікроцирку-
ляції внутрішніх органів, розвиток ішемії, де-
струкції тканин та виникнення гемокоагуляційно-
го шоку; 2) тромбоцитопенія споживання, коагу-
лопатія, активація фібринолізу та протеолізу, 
розвиток геморагічного синдрому та шоку. Не-
спроможність – тяжкі кровотечі (носові, шлун-
ково-кишкові, маткові) та крововиливи в тканини 
й органи на фоні інших фазових характеристик, 
що відповідають ПНес. 

Узагальнена оцінка ПОУ враховує вісім опи-
саних системних показників та 4-бальну оцінку 
ушкодження системи або органа (норма – 4 бали, 
дисфункція – 3 бали, недостатність – 2 бали, не-
спроможність – 1 бал). Вона складає: 

І ступінь ПОУ – 29-21 бал (результати ліку-
вання та прогноз сприятливі для одужання); 

ІІ ступінь ПОУ – 20-13 балів (результати 
лікування та прогноз сприятливі для одужання на 
40-60%); 

Примітка. * – ЛІІ = (4мі + 3юн + 2па + сег.)·(пл. кл + 1)/ (мо + лі)·(еоз + 1). Я.Я.Кальф-Каліф (1943). ** – Оцiнку вира-
женостi iнтоксикацiї проводили за методикою Б.О. Мiлькова та спiвавт. (1994). В її основi лежить визначення питомої 
електропровiдностi сироватки венозної крові (ПЕС). Зменшення показника ПЕС свідчить про зростання ендотоксико-
зу. Протягом 10 хв (1600 об/хв) центрифугують 2 мл венозної кровi . Сироватку розмiщують в електродну посудину з 
платиновими електродами. Пiсля витримування в термостатi протягом 10 хв вимiрюють опiр сироватки на реохордно-
му мiстку Р - 38 при змiнному струмi з частотою 50 Гц. Питому електропровiднiсть вираховували за формулою:

, де: К - константа посудини; Rх - опiр сироватки; ПЕС - питома електропровiднiсть.  
Константу посудини знаходили, вимiрюючи опiр 0,1 н розчину КСl, для якого є стандартизованi табличнi значення 
питомої електропровiдностi. *** – МСМ – молекули середньої маси (фотометричний метод). **** – Тп (токсичність 
плазми) = (М2

1 – m2
1) / (М1М2 – m1m2)·0,01 мл. В.М.Коновчук (1992). Критерій відноситься до модифікації парамецій-

ного тесту. Спочатку визначається час життя парамецій у плазмі крові здорового донора. На предметне скло наносить-
ся 0,01 мл плазми та стільки ж суспензії, що містить культивовані парамеції. Час життя парамецій (ЛД100) визначаєть-
ся у п’яти зразках (збільшення х 25). Розраховується їх середня тривалість життя та стандартна помилка середньої 
арифметичної (М1+m1, хв). Аналогічні дослідження та розрахунки виконуються з плазмою хворого (М2+m2, хв). Далі, 
токсичність плазми хворого у хв перераховується в Тп (у.о./мл). Останнє значення зручно використовувати для оцінки 
ефективності методів інтенсивної терапії, моніторингу ендотоксикозу, розрахунку кліренсових характеристик.  
***** – агрегатний стан крові оцінюється за синдромом ДВЗ. Враховуючи, що загальноприйнятої класифікації синд-
рому ДВЗ ще немає, то в умовах існуючих чітко виділити стадії розвитку ДВЗ залежно від стану системи гемостазу 
можна тільки при гострому перебігу ДВЗ. Крім цього, ДВЗ-синдром має різні клініко-патогенетичні варіанти перебігу 
(з вираженою перевагою фібринолізу та геморагічним синдромом; з вираженою активацією згортання крові, депресі-
єю фібринолізу та симптоматикою тромбозів і тромбоемболій; з гострими дисфункціями внутрішніх органів на фоні 
помірних геморагій при активації згортання крові та виснаженні протизгортальних механізмів та ін.) і самостійно 
ініціює поліорганну патологію. 

Rx
КПЕС =
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ІІІ ступінь ПОУ – 12-8 балів (результати лі-
кування та прогноз для життя сумнівні). 

Наприклад: 3-тя доба інтенсивної терапії 
хворого після перенесеного тяжкого ГПШ. Оцін-
ка ПОУ або ефективності методів інтенсивної 
терапії: ЦНС – 4 б, серцево-судинна система – 
3 б, легені – 3 б, нирки – 3 б, печінка – 2 б, ШКТ 
– 2 б, ендотоксикоз – 2 б, система згортання крові 
– 3 б. Це – 22 б (І ст. ПОУ).  

Висновок 
Запропоновані критерії узагальненої оцінки 

перебігу ПОУ після перенесеного тяжкого ГПШ 
рекомендується використовувати в практиці від-
ділень інтенсивної терапії. 

Перспективи подальших досліджень. 
Впровадження запропонованих критеріїв перебі-
гу ПОУ в практику лікування ГПШ передбачає 
розробку диференціальних заходів ІТ з орієнтаці-
єю на формування системи ушкодження: дисфун-
кція – недостатність – неспроможність. Рекомен-
дована узагальнена оцінка ПОУ може бути вико-
ристаною і для іншої поліорганної патології, на-
приклад, що розвивається при різних формах 
травматичного шоку. Запропонована методологія 
оцінки ПОУ при ГПШ може бути базовою для 
деталізації та розробки нових критеріїв в умовах 
обставин, що ускладнюють перебіг ГПШ.  
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СИНДРОМ ПОЛИОРГАННОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ  
ПОСЛЕ ГИПОВОЛЕМИЧЕСКОГО ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА 

В.Н.Коновчук, С.А.Акентьев, И.Ю.Полянский, В.И.Ротар, Н.Н.Кокалко, Р.В.Яковец 
Резюме. Разработаны критерии обобщенной оценки полиорганного повреждения, которое развивается после 

перенесенного гиповолемического постгеморрагического шока, выделены этапы его развития. Внедрение этого 
предложения в практику отделения интенсивной терапии повышает диагностическую, лечебную и прогностичес-
кую результативность. 

Ключевые слова: гиповолемический постгеморрагический шок, полиорганное повреждение, дисфункция, 
недостаточность, несостоятельность. 

SYNDROME OF POLYORGANIC INJURY FOLLOWING  
HYPOVOLEMIC POSTHEMORRHAGIC SHOCK 

V.M.Konovchuk, S.O.Akentiev, I.Yu.Poliynskyi, V.I.Rotar, M.M.Kokalco, R.V.Yakovets’ 
Abstract. The authors have worked out the criteria of a generalized assessment of polyorganic injury which develops 

following a sustained severe hypovolemic, posthemorrhagic shock. The introduction of this method into the practical work 
of the intensive care unit has demonstrated its high diagnostic, curative and prognostic efficacy. 

Key words: hypovolemic posthemorrhagic shock, polyorganic injury, dysfunction, insuffiency, incompetence. 
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МЕТОДИ КОРЕКЦІЇ МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ  
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТИПУ 2 З ОЗНАКАМИ СТЕАТОГЕПАТОЗУ 

Кафедра ендокринології з курсом ЛФК і СМ (зав. – проф. В.І.Боцюрко) 
Івано-Франківського державного медичного університету 

© І.О.Костіцька 

Резюме. Вивчено вплив симбіотику біфтопу та 
гіполіпідемічного препарату епадолу на процеси 
пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидантну 
систему (АОС) захисту і жировий обмін у крові 80 
хворих на цукровий діабет типу 2. Виявлено недо-

статність АОС та позитивний ефект від проведеного 
лікування. 

Ключові слова: цукровий діабет типу 2, перокси-
дне окиснення ліпідів, антиоксидантна система, стеато-
гепатоз, лікування. 

Вступ. Провідну роль у розвитку метаболіч-
них порушень у хворих на цукровий діабет віді-
грає печінка, адже через неї реалізується гормо-
нальний ефект інсуліну і опосередковується по-
рушення жирового, вуглеводного та білкового 
обмінів. Дисліпопротеїдемія, що розвивається в 
осіб з абдомінальним ожирінням, сприяє розвит-
ку цукрового діабету типу 2 та лежить в основі 
його ускладнень.  

Внаслідок прогресування інсулінорезистент-
ності (ІР) порушується постпрандіальна регуля-
ція ліпідів, зростає потік вільних жирних кислот 
(ВЖК) з жирової тканини у портальну вену і роз-
вивається стеатогепатоз. Збільшення частки жиру 
в печінці хворого на діабет зменшує депо глікоге-
ну і призводить до гіперглікемії, яка в подальшо-
му зумовлює розвиток гіперінсулінемії (ГІ), та 
низку метаболічних порушень різних органів та 
систем. Високий рівень глюкози сироватки крові 
натще чітко корелює з підвищеною продукцією 
глюкози печінкою внаслідок активації процесів 
глюконеогенезу вночі [9,10]. Під час цього про-
цесу проходять реакції окиснення ВЖК з утво-
ренням продуктів пероксидного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ) і реактивних форм кисню (РФК), запу-
скаються механізми оксидативного стресу. ВЖК, 
що надходять із кишечнику чи синтезуються в 
печінці беруть участь у синтезі тригліцеридів 
(ТГ), які є складовими холестерину ліпопротеїдів 
дуже низької густини (ХС ЛПДНГ), зменшується 
кількість холестерину ліпопротеїдів високої гус-
тини (ХС ЛПВГ), розвиваються лабораторні 
ознаки дисліпопротеїдемії. Для процесів оксида-
тивного стресу характерна надмірна мобілізація 
вільних іонів заліза з феритину, що збільшує 
вміст гідроксильних радикалів, які запускають 
каскад реакцій ПОЛ. 

Встановлено, що при цукровому діабеті від-
носна недостатність інсуліну внаслідок ІР і гіпер-
глікемії підвищує рівень метаболічного стресу 
при абсолютному чи відносному зниженні актив-
ності антиоксидантної системи [2,3,4,6]. 

З викладеного стає зрозумілим важливе зна-
чення активації процесів ПОЛ при метаболічних 
порушеннях у хворих на цукровий діабет типу 2, 
як складової метаболічного синдрому з ознаками 
стеатогепатозу і пошук шляхів патогенетичної 
корекції. 

Враховуючи етапи розвитку метаболічних 
порушень у хворих на цукровий діабет типу 2 
актуальним залишається використання препара-
тів, що містять поліненасичені жирні кислоти 
(ПНЖК), які є найважливішими структурними і 
функціональними елементами клітинних мем-
бран, входять до складу фосфоліпідів та ефірів 
холестерину і складають основу ліпідного матри-
ксу клітин. Омега-3 ПНЖК не чинять несприят-
ливого впливу на функціональний стан печінки, а 
сприяють нормалізації її функціональної актив-
ності, зокрема впливають на процеси глікогенолі-
зу та глюконеогенезу [5,7]. Схожими властивос-
тями володіє симбіотик вітчизняного виробницт-
ва біфтоп, який складається з порошку топінам-
бура 10 г і ліофілізованих біфідобактерій 107, 
поміщених у кислотостійку капсулу. Топінамбур 
містить інулін, який під дією біфідобактерій роз-
кладається до фруктози, а токсично пошкоджена 
печінка у хворих на цукровий діабет легше пере-
творює її у глікоген, ніж глюкозу, таким чином 
знижується активність процесів глюконеогенезу, 
зменшується резистентність рецепторів печінки 
до інсуліну. Препарат краще призначати пацієн-
там, хворим на цукровий діабет типу 2 та з більш 
вираженим ступенем абдомінального ожиріння, 
оскільки клітковина здатна адсорбувати глюкозу 
і перешкоджати її всмоктуванню у кров і сприяти 
зниженню маси тіла, внаслідок зменшення апети-
ту [1,8]. 

Мета дослідження. Обґрунтувати вплив 
препаратів біфтопу та епадолу на процеси глюко-
неогенезу та ПОЛ у хворих на цукровий діабет 
типу 2, як складової метаболічного синдрому з 
ознаками стеатогепатозу. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходилось 80 хворих на цукровий діабет ти-
пу 2, з них 52 чоловіки та 28 жінок, які перебува-
ли на стаціонарному лікуванні в ендокринологіч-
ному відділенні Івано-Франківської обласної клі-
нічної лікарні. Середній вік пацієнтів складав 
53,6±1,9 року. Всі хворі ропозділені на 3 групи: 

Пацієнти першої групи – 20 хворих на цук-
ровий діабет типу 2, що в складі комплексної 
терапії отримували препарат біфтоп 2 рази на 
добу після їжі впродовж двох тижнів. 

Хворі другої групи – 20 осіб, які на фоні ба-
зисної терапії отримували омега – 3 поліненаси-



 47 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

чені жирні кислоти (епадол) 4 г /добу впродовж 
двох тижнів. 

Третю групу складали 25 пацієнтів, які в 
комплексному лікуванні застосовували обидва 
досліджуваних препарати впродовж 14 днів. 

Контрольна група – 15 пацієнтів, які отриму-
вали стандартну терапію лікування хворих на 
цукровий діабет типу 2 (дієтотерапія, цукрозни-
жувальні середники, зокрема з групи бігуанідів, 
дезагреганти та ангіопротектори). 

Відбір проводили на підставі детального 
збору анамнезу та обстеження з використанням 
стандартних загальноклінічних, антропометрич-
них та лабораторних досліджень. Індекс маси 
тіла (ІМТ) знаходився в межах від 33,9 до 
35,75 кг/м 2, відношення окружності талії (ОТ, 
см) до окружності стегон (ОС, см) становило від 
0,9 до 1,1 (рис. 1). Це підтверджує абдомінальне 
ожиріння І – ІІІ ст. Проводили також оцінку ста-
ну ПОЛ: визначення малонового альдегіду (МА), 
дієнових кон’югат (ДК) та активність антиокси-
дантної системи захисту організму (АОС): вміст 
церулоплазміну (ЦП) та трансферину. Досліджу-
вали ліпідний спектр крові, зокрема рівень зага-
льного холестерину (ЗХС), ТГ та ВЖК до і після 
лікування. Результати показників вуглеводного 
обміну - глікемічний профіль оцінювали згідно з 
критеріями компенсації цукрового діабету ВООЗ 
(1999).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз проведених досліджень свідчив, що у хво-
рих на цукровий діабет типу 2 з абдомінальним 
ожирінням спостерігалася погана компенсація 
вуглеводного обміну та недостатність АОС крові, 
яка проявлялася в зниженні рівнів церулоплазмі-
ну і трансферину, та інтенсифікація процесів 
ПОЛ, тобто підвищення вмісту МА та ДК. Відо-
мо, що патогенетичним чинником оксидативного 
стресу у хворих на цукровий діабет є не тільки 
гіперглікемія, але й дисліпопротеїдемія. Підви-
щення концентрації ВЖК у сироватці крові є ха-
рактерним критерієм при декомпенсації цукрово-
го діабету на фоні інтенсивного ліполізу, викли-
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Таблиця 
Показники ПОЛ і ліпідного спектра крові у хворих  

на цукровий діабет типу 2 до і після комплексної медикаментозної терапії 

1-ша група хворих 
(n= 20) 

2-га група хворих 
(n= 20) 

3-тя група хворих 
(n= 25) 

Контрольна група 
(n=15) Показники 

До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

МА, ммоль/л 104,92 
±3,75 

96,03 
±2,31* 

107,21 
±3,21 

98,89 
±2,34* 

112,37 
±3,61 

93,37 
±2,34* 

111,22 
±5,98 

105,63 
±3,48 

ДК, ум.Од 2,90±0,25 2,19±0,21* 3,11±0,28 2,42±0,18* 2,94±0,16 1,84±0,10* 3,09±0,19 2,76±0,24 
ЦП, ум.Од 36,99±1,72 32,77±1,21* 36,76±1,28 33,31±1,12* 39,29±1,79 33,89±1,70* 39,28±1,30 36,48±1,91
Трансферин, 

ум. Од 1,88±0,07 1,69±0,06* 1,67±0,07 1,48±0,06* 1,94±0,09 1,55±0,05* 1,90±0,38 1,71±0,34 

ЗХС, ммоль/л 6,34±0,16 5,81±0,17* 6,15±0,12 5,45±0,13* 6,22±0,10 5,49±0,11* 6,27±0,17 6,05±0,17 
ТГ, ммоль/л 3,51±0,21 2,85±0,24* 3,50±0,16 2,84±0,18* 3,73±0,23 2,91±0,17* 3,43±0,28 2,96±0,31 

ВЖК, 
мкмоль/л 

1246,27 
±59,61 

996,00 
±33,99* 

1212,19 
±49,13 

973,20 
±10,91* 

1269,33 
±79,22 

951,00 
±10,89* 

1220,20 
±59,48 

1212,10 
±61,43 

Примітка. * – відмінності вірогідності р<0,05 між показниками до та після лікування 
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каного дефіцитом інсуліну й активацією контрін-
сулярних гормонів у пацієнтів з абдомінальним 
ожирінням. Внаслідок гіпертригліцеридемії поси-
люються реакції ПОЛ, оскільки є доступним суб-
страт окиснення. 

Зміни показників ПОЛ, АОС і ліпідного спект-
ра крові у хворих на цукровий діабет типу 2 до і 
після проведеного лікування відображено в таблиці. 

У контрольної групи пацієнтів спостерігався 
позитивний ефект від стандартної терапії, харак-
терне зниження рівнів МА на 5,0%, а ДК – на 
10,7%, тоді як у першої групи пацієнтів дані по-
казники знизилися на 8,2% МА та на 24,5% від-
повідно. Після проведеної комплексної терапії з 
додаванням препарату епадол у другої групи па-
цієнтів рівень МА знизився на 7,8%, а ДК – на 
22,2%. Для покращення лікувального ефекту тре-
тій групі обстежених пацієнтів у лікувальний 
комплекс включено обидва досліджуваних препа-
рати. Після проведеної терапії вміст МА знизився 
на 16,9%, а ДК – на 37,4%. 

Нами встановлено прямий кореляційний 
зв’язок між ступенем абдомінального ожиріння 
та вмістом ВЖК сироватки крові в обстежених 
груп пацієнтів (r = 0,56, p< 0,05), що свідчить про 
прогресування процесів глюконеогенезу в паціє-
нтів із надмірною масою тіла, а це, у свою чергу, 
сприяє посиленню реакцій ПОЛ.  

Як видно з рисунка 2, у контрольної групи 
пацієнтів після лікування рівень ВЖК знизився 
лише на 0,6%, тоді як у першої групи пацієнтів – 
на 20,0%, у другої групи – на 19,7%, у третьої 
групи вміст ВЖК зменшився на 25,0% (рис.2). 

Висновок 
Включення в комплексну терапію хворих на 

цукровий діабет типу 2 з метаболічним синдро-
мом біфтопу та епадолу сприяє покращанню ре-
зультатів лікування, активації АОС організму, 
зменшенню прогресування оксидативного стресу 
та сприяє швидшій компенсації жирового та вуг-
леводного обмінів у хворих. 

Перспективи подальших досліджень. Ши-
рше впровадження у лікувальну практику препа-
ратів біфтопу та епадолу в індивідуально підібра-
ному дозуванні в пацієнтів з ознаками стеатоге-
патозу при цукровому діабеті типу 2, як складо-
вої метаболічного синдрому. 
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МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ  
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 С ПРИЗНАКАМИ СТЕАТОГЕПАТОЗА 

И.О.Костицкая 
Резюме. Изучено влияние симбиотика бифтопа и гиполипидемического препарата эпадола на процессы пере-

кисного окисления липидов и антиоксидантную систему (АОС), жировой обмен у крови 80 больных сахарным диа-
бетом 2 типа. Выявлена недостаточность АОС и положительный эффект от проводимой терапии. 

Ключевые слова: сахарный диабет типа 2, перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, стеато-
гепатоз, лечение. 
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Резюме. Використання експрес-оцінки за мето-
дом Г.Л.Апанасенка у хворих на ішемічну хворобу 
серця дає можливість проводити оцінку рівня сома-
тичного здоров′я пацієнтів та контролювати ефекти-

вність проведеного лікування і реабілітаційних про-
грам.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, експрес-
оцінка здоров’я, життєва ємність легень, динамометрія. 

© Т.В.Куртян  

Вступ. Профілактичний напрямок у кардіо-
логії отримав великий поштовх для розвитку ще 
наприкінці 60-х років минулого століття в бага-
тьох державах (США, Канада, держави західної 
Європи) [1,6,8,11]. Сприяли цьому епідеміологіч-
ні дослідження з виявлення чинників, які викли-
кають розвиток і прогресування основних серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) [9,10]. Більшість 
хвороб системи кровообігу мають спільні чинни-
ки ризику (ФР), але за умов одночасного змен-
шення вираженості і частоти кількох спільних 
ФР виявляється зниження поширеності основних 
хвороб серцево-судинної системи [2,7].  

Постійна, сувора боротьба з чинниками ри-
зику, а саме: зниження рівня високого ризику, а 
також урахування додаткових чинників ризику 
(фібриноген, С-реактивний білок, гомоцистеїн та 
інші) є сутністю нових поглядів на профілактику 
ССЗ [1,2,11]. Водночас причина невдач у профі-
лактиці полягає в самій концепції чинників ризи-
ку, що веде до перегляду всієї стратегії профілак-
тики [4]. 

Нерідко під час проведення всього комплек-
су заходів, які направлені на боротьбу з чинника-
ми ризику, показники смертності не тільки не 
зменшуються, але і суттєво перевищують їх у 
контрольній групі. Причому це явище відмічено 
не тільки на пострадянському просторі [5,7], але і 
в розвинутих державах [9,10]. При проведенні 
профілактичних програм нерідко відбувається 
заміщення менш загрозливого чинника ризику 
більш загрозливим або ігнорується взаємозв’язок 
між  ними  [8]. Ігнорується  феномен 
“перекачування смертності”, який полягає в то-

му, що відбувається перерозподіл смертності: 
зменшення від одних причин з одночасним збіль-
шенням від інших. У результаті показник загаль-
ної смертності залишається незмінним. Не ви-
ключено, що в основі цього явища лежить полі-
синдромність епідемії хронічних неінфекційних 
захворювань [5]. Вважається, що зв’язок захво-
рюваності та смертності з чинниками ризику но-
сить лінійний характер. Подібний підхід формує 
основу рекомендацій та необхідність формування 
нового мислення при формуванні здорового спо-
собу життя, профілактики захворювань та оцінки 
реабілітаційних програм. Сутність полягає в то-
му, що не існує рекомендацій однакових для всіх 
[3]. Зовсім не враховується те, що контроль вира-
женості чинників ризику, який доступний для 
середнього європейця, зовсім недоступний для 
наших пацієнтів [4]. Викладені факти приверта-
ють увагу на те, що виникає необхідність у про-
довженні пошуку методичних підходів з виявлен-
ня чинників ризику та контролю профілактичних 
і реабілітаційних програм. 

Мета дослідження. Дослідити можливість 
використання експрес-оцінки рівня соматичного 
здоров’я за методикою Г.Л.Апанасенка [3] у хво-
рих на ішемічну хворобу серця (ІХС) для відбору, 
корекції та контролю реабілітаційних програм. 

Матеріал і методи. Обстежено 50 чоловіків, 
з яких 20 хворих на ІХС, стабільну стенокардію 
напруги І ФК, віком від 38 до 60 років, складаю-
чи у середньому 44,6±1,39 року та 30 чоловіків, 
які склали контрольну групу віком від 36 до 
60 років, у середньому 43,0±2,54 року. Діагноз 
встановлювали на основі даних клініки, ЕКГ і 
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лабораторного обстеження відповідно до загаль-
ноприйнятих критеріїв Європейського товарист-
ва кардіологів (2002).  

Обстеження хворих включало набір даних 
для експрес-оцінки за методикою Г.Л.Апанасен-
ка, а саме: маса тіла, зріст, життєва ємність ле-
гень (ЖЄЛ), динамометрія, вихідні показники 
частоти серцевих скорочень (ЧСС) та систолічно-
го артеріального тиску (АТ), також проводилась 
проба з мінімальним фізичним навантаженням у 
20 присідань за 30 с та вимірювався час віднов-
лення ЧСС до вихідних показників. Вираховува-
лись наступні індекси: маса/зріст² (кг/м²),  
ЖЄЛ/маса (мл/кг), (динамометрія/маса)×100 (%), 
подвійний добуток (%) та час відновлення ЧСС 
після присідань (с). За кожним показником та 
індексом проводилась оцінка у балах, сумарна 
кількість яких складала загальну оцінку рівня 
здоров′я за розробленими градуювальними шка-
лами [3]. 

Статистична обробка результатів досліджень 
виконувалася на персональному комп'ютері з 
використанням пакета прикладних програм Sta-
tistica 6,0 for Windows фірми “StatSoft” (США) та 
Excell 2000 з Offise 2000 Professional фірми 
“Microsoft” (США) із визначенням середніх вели-
чин, середньоквадратичного відхилення, t-крите-
рію Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведене обстеження виявило, що показник 
зросту в групі обстеження склав 177,15±1,77 см, 
не відрізняючись від групи контролю 
175,53±2,33 см. Показник маси тіла вірогідно 
вищий у досліджуваних, складаючи в середньому 
91,40±3,75 кг (р<0,001), порівняно з контролем 
(81,60±3,97 кг) (табл.). 

Показник ЖЄЛ у досліджуваній групі склав 
(3865±201,03 мл), суттєво не відрізняючись від 

групи контролю (3800,00±174,87 мл), що підтвер-
джує однорідність обстежуваних пацієнтів. Дина-
мометрія кисті в групі дослідження вірогідно 
менша і складала 48,50±2,02 кгс проти групи кон-
тролю 54,43±2,29 кгс (р<0,001) (табл.). 

Величина систолічного АТ у групі досліджу-
ваних склав 138,50±5,79 мм рт.ст., вірогідно від-
різняючись від групи контролю 125,33±5,32 мм 
рт. ст. (р<0,001). Такі ж зміни виявлені в групі 
обстежених пацієнтів за показником ЧСС 
(85,30±4,00 уд/хв) проти групи контролю 
75,20±4,28 уд/хв (р<0,001). 

Подвійний добуток мав вірогідно вищий 
показник у пацієнтів з ІХС (118,15±7,15%) порів-
няно з контрольною групою (94,53±7,31%) 
(р<0,001), що знаходить відповідне відображення 
у зменшенні бальної оцінки (-1,65±0,31) проти 
контролю (0,60±0,90) (р<0,001) (табл.). 

Подальший аналіз проведеного тестування 
виявив, що час відновлення ЧСС після 20 присі-
дань за 30 с мав значно більші показники у хво-
рих, складаючи (175,65±8,98 с) порівняно з конт-
рольною групою (85,97±7,68 с) (р<0,001), що за-
свідчує низьку адаптованість до фізичного наван-
таження. Отже, аналіз на даному етапі тестування 
свідчить про низький рівень соматичного здоро-
в’я хворих на ІХС [3], що знаходить підтвер-
дження в бальній оцінці (табл.).  

Оцінка індексу маси тіла (ІМТ) виявила вірогі-
дне збільшення цього показника в групі обстежених 
(29,16±1,35 кг/м²) порівняно з контрольною 
(26,59±1,44 кг/м²) (р<0,01), що підтверджується 
вірогідним зменшенням кількості балів (-1,70±0,27) 
проти контролю (-1,00±0,34) (р<0,01). Виявлені дані 
підтверджують взаємозв’язок між розбалансованіс-
тю та аліментарними порушеннями фактичного 
харчування населення працездатного віку і прогре-

Таблиця 
Експрес-оцінка за методикою Г.Л.Апанасенка в обстежених пацієнтів (М±m) 

Примітка. Коефіцієнт вірогідності порівняно з групою контролю: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 

Показник Контроль 
n=30 

Досліджувана група 
n=20 

Зріст (см) 175,53± 2,33 177,15±1,77 
Маса (кг) 81,60±3,97 91,40±3,75*** 
ЖЄЛ (мл) 3800,0±174,87 3865,0±201,03 

Динамометрія (кгс) 54,43±2,29 48,50±2,02*** 
АТ сист.(мм рт.ст.) 125,33±5,32 138,50±5,79*** 

ЧСС (уд/хв) 75,20±4,28 85,30±4,00*** 
час відновлення 

ЧСС після присідань(с) 85,97±7,68 175,65±8,98*** 

Бали 1 3,93±0,57 -0,35±0,72*** 
Імт (кг/м²) 26,59±1,44 29,16±1,35** 
Бали 2 -1,00±0,34 -1,70±0,27** 

ЖЄЛ/маса (мл/кг) 47,27±3,29 42,70±3,05* 
Бали 3 -0,47±0,42 -0,85±0,23* 

Динамометрія/маса (%) 67,93±4,80 53,40±3,27*** 
Бали 4 0,87±0,59 -0,80±0,25*** 
ДП (%) 94,53±7,31 118,15±7,15*** 
Бали 5 0,60±0,90 -1,65±0,31*** 

Загальна оцінка (бали) 4,00±1,82 -5,35±0,99*** 
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суванням ССЗ, що попередньо доведено у велико-
масштабних дослідженнях [9,11].  

У досліджуваній групі виявлено вірогідне 
зменшення індексу ЖЄЛ/маса, показник якого 
складав (42,70±3,05 мл/кг) порівняно з контроль-
ною (47,27±3,29 мл/кг) (р<0,05), що підтверджу-
ється в кількості балів (-0,85±0,23) проти контро-
лю (-0,47±0,42) (р<0,05) (табл.). Отже, рівень со-
матичного здоров′я залежить від процесів аеро-
бного забезпечення органів і систем організму. 

Індекс співвідношення динамометрії до маси 
становив (53,40±3,27%) і вірогідно відрізнявся у 
хворих на ІХС від показника контрольної групи 
(67,93±4,80%) (р<0,001), що мало відображення в 
кількості балів (0,80±0,25) проти контролю 
(0,87±0,59) (р<0,001).  

Підсумовуючи загальну оцінку в балах можна 
дійти висновку щодо вірогідно низького соматич-
ного рівня здоров’я хворих на ІХС (-5,35±0,99) 
порівняно з контрольною групою (4,00±1,82) 
(р<0,001), що беззаперечно підтверджує наявність 
захворювання та ставить пацієнтів на межу нижче 
“низького рівня” соматичного здоров’я. 

Висновок 
Використання експрес-оцінки за методикою 

Г.Л.Апанасенка дає можливість методично прос-
то, економно і доступно проводити оцінку рівня 
соматичного здоров'я хворих на ІХС, виявляти 
слабкий ланцюг формування “безпечного“ рівня 
здоров'я та впливати на встановлені зміни. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати досліджень вказують на необхідність 
подальшого вивчення можливості використання 
експрес-оцінки рівня соматичного здоров'я за 
методикою Г.Л.Апанасенка у хворих на ІХС для 
контролю за ефективністю проведеного лікуван-
ня і реабілітаційних програм. 
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ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 

Т.В.Куртян 
Резюме. Использование экспресс-оценки по методике Г.Л.Апанасенка у больных с ишемической болезнью 

сердца дает возможность проводить оценку уровня соматического здоровья пациентов, а также контролитровать 
эффективность проведеного лечения и реабилитационных програм.  

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, экспресс-оценка здоровья, жизненная емкость легких, динамометрия. 
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Abstract. The use of express evaluation according to G.A. Apanasenko’s technique in patients with coronary disease enables 
to evaluate the level of patients’ somatic health and to control the effectiveness of treatment and rehabilitation programs. 
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Резюме. Проведено аналіз 160 історій пологів, 
морфометричне дослідження 60 плацент жінок з плаце-
нтарною формою дисфункції плаценти та відповідно 
історій розвитку новонароджених. Результати дослі-
дження показали високу частоту локалізації плаценти в 
нижньому сегменті матки (73,7%) у даній групі, наро-

дження дітей з малою масою тіла в 92,5% випадків, 
виникнення дистресу плода в 77,5% випадків з подаль-
шим народженням дітей в асфіксії різного ступеня тяж-
кості.  

Ключові слова: дисфункція плаценти, дистрес 
плода, плацентарний комплекс.  

Вступ. Стан репродуктивного здоров’я в 
Україні сьогодні продовжує викликати занепоко-
єння, негативно позначаючися на демографічних 
показниках [1]. Дисфункція плаценти (ДП) - клю-
чова проблема акушерства, неонатології, оскіль-
ки функціональна неспроможність цього органа 
призводить до загрози переривання вагітності, 
затримки росту і розвитку плода (ЗВУР) або його 
загибелі. Тому життєздатність плода знаходиться 
в прямій залежності від функціонального стану 
плаценти [1,4]. 

У патогенезі плацентарної дисфункції прові-
дну роль відіграє зниження матково-
плацентарного та плодово-плацентарного крово-
обігу, затримка у формуванні котиледонів. Плід 
розвивається за умови хронічної гіпоксії, що при-
зводить до зменшення маси тіла, порушення ада-
птаційних реакцій та потенціалу розвитку ново-
народженого [3,6].  

Мета дослідження. Визначити стан плода та 
плацентарного комплексу при плацентарній фор-
мі дисфункції плаценти. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз 160 
історій пологів жінок із плацентарною формою 
дисфункції плаценти, що поступили в пологовий 
будинок № 2 протягом 2003-2006 рр. у терміні 
гестації від 30 до 40 тижнів, морфометричне до-
слідження 60 плацент породіль даної групи та 
відповідно історій розвитку новонароджених. 

Для оцінки внутрішньоутробного стану пло-
да та плаценти використовували ультразвукову 
діагностику (УЗД). Ступінь тяжкості ЗВУР ви-
значали за схемою, запропонованою А.Н.Стри-
жаковим та співавт. [5].  

Функціональний стан адаптаційно-резервних 
можливостей плода в антенатальному періоді 
вивчали при кардіомоніторному дослідженні 
(КТГ) за змінами серцевої діяльності у відповідь 
на спонтанні рухи (нестресовий тест - NST) [2].  

При морфометричному дослідженні плацент 
використані методичні рекомендації [4]. Дослі-
дження плаценти починали одразу після її відді-
лення з куксою пуповини не більше 1 см. За від-
битком на міліметровому папері визначали пло-
щу материнської поверхні. Плацентарно-
плодовий коефіцієнт (ППК) визначали шляхом 

вираховування відношення маси плаценти до 
маси тіла новонародженого. Вивчались органоме-
тричні показники: форма, площа, максимальна 
товщина плаценти. Паралельно візуально вивча-
ли цілісність тканин плаценти, наявність інфарк-
тів, кальцифікатів, крововиливів, кіст. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Cередній вік вагітних становив 24,8±1,53 року з 
індивідуальними коливаннями від 18 до 37 років. 

За соціальним статусом переважну більшість 
становили службовці 68 (42,5%) і непрацюючі 68 
(42,5%) жінки.  

Середня маса тіла жінок перед настанням 
вагітності становила 68±1,45кг. Жінок низького 
зросту (до 150 см) було 16 (10%), до 163 см -98 
(61,2%); високого зросту - (понад 165 см) - 46 
(28,8%). 

Першовагітних у досліджуваній групі було 
72 (45%), повторновагітних – 88 (55%), першоро-
діль – 81 (50,6%). Обтяжений акушерський анам-
нез спостерігали у кожної третьої жінки. Перебіг 
даної вагітності ускладнився у 138 (86,2%) жінок.  

УЗ-дослідженням у вагітних із плацентар-
ною формою дисфункції плаценти (діагноз під-
тверджено гістологічно після пологів) під час 
гестації виявлено низьке прикріплення плаценти 
по передній стінці матки в 32,5% випадків, по 
передній стінці з переходом на одну з бічних сті-
нок – у 5%, прикріплення плаценти по передній 
стінці матки – у 9,4% вагітних. У дні матки по 
передній стінці виявлено розміщення плаценти в 
1,8% жінок. По задній стінці матки низьке при-
кріплення плаценти відмічено в 36,3% вагітних, у 
тілі матки плацента локалізувалася у 5% випад-
ків, у дні – у 10%.  

Таким чином, у нижньому сегменті матки 
плацента локалізувалася по передній і задній сті-
нках у 73,8% вагітних, у тілі матки – у 14,4%, на 
дні матки – у 11,8%. 

Крім того, у 86,2% вагітних даної групи, за 
даними УЗД, плацента мала змінену товщину та 
структуру (петрифікати, лакуни, кальцинати, кісти).  

У вагітних із розташуванням плаценти в ни-
жньому сегменті матки діти народжувалися пере-
важно з невеликою масою тіла (до 3000 г) у 
92,5% випадків. Крім цього, у жінок даної групи 



 53 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

відмічалася загроза переривання вагітності у 
36,8% випадків, дистрес плода - в 77,5% випад-
ків, передчасні пологи - у 32,5% вагітних.  

Слід відмітити, що з 33 тижнів гестації у 
вагітних досліджуваної групи виявлено різний 
ступінь зрілості плаценти: у 56,2% випадків - 
ІІ ступінь зрілості, у 36,2% - ІІІ ступінь, а почина-
ючи з 35 тижнів гестації – у 80% випадків спосте-
рігається ІІІ ступінь зрілості. Підтвердженням 
патології плацентарного комплексу є виявлення в 
6,2% багатоводдя, у 23,7% - маловоддя та його 
прогресування із збільшенням терміну гестації 
(36,2% проти 23,7%.). Товщина плаценти також 
суттєво змінена. Нормальною до терміну гестації 
траплялася тільки у 23,7% випадків. У 43,7% па-
цієнток відмічено потовщення плаценти й у 
26,2% - гіпоплазія.  

У 78,7% випадків зміни структури плаценти 
супроводжувалися порушенням характеру серце-
вих скорочень у плода. У 40% спостережень ви-
явлена помірна (171-180 уд/хв) тахікардія в пло-
да. У третини жінок з плацентарною формою 
дисфункції плаценти (36,2%) відмічено зниження 
амплітуди миттєвих осциляцій до 3,9±0,9 уд/хв, з 
одночасним зростанням їх частоти. Також вияв-
лено зниження кількості акцелерацій, ареактив-
ний NST спостерігався у 48,7% вагітних. Показ-
ник амплітуди децелерацій у середньому складав 
21,3±3,7 уд/хв. Глибина падіння ритму децелера-
цій була в межах 15-54 поштовхів за хвилину. 

За даними амніоскопії та амніотомії, зміни 
кольору і прозорості навколоплідних вод спосте-
рігались у 32,5% випадків. 

Вагітність завершилася терміновими полога-
ми в 67,5% жінок, передчасними - у 32,5%. Сере-
дній термін вагітності при розродженні 
36,8±1,2 тижня. Елективне розродження відбуло-
ся у кожної другої (50,6%) роділлі. Частота кеса-
ревого розтину становила 49,4%, з них за ургент-
ними показаннями – у 15%. У структурі показань 
до абдомінального розродження переважав дис-
трес плода – 34 (43%), дистрес плода в поєднанні 
з СЗРП - 28 (36,7%) випадків, неспроможний ру-
бець на матці – 9 (11,4%). Слабкість пологової 
діяльності діагностовано у 7 (8,9%). Пологи 
ускладнилися несвоєчасним вилиттям навколо-
плідних вод у 32 (20%) роділь. Меконіальне заба-
рвлення вод спостерігали в 52 (32,5%) . 

В асфіксії різного ступеня народилося 80% 
дітей. З оцінкою за шкалою Апгар 6-7 балів – 80 
(50%), 4-5 балів – 40 (25%), менше 4 балів 
(проводилася ШВЛ) – 8 (5%). Слід відмітити, що 
в переважній більшості випадків (60%) з ознака-
ми асфіксії народжені діти від роділь, що наро-
джували через природні пологові шляхи. Діагноз 
гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС поставле-
ний у 40% новонароджених.  

Морфологічне дослідження 60 плацент після 
пологів у терміні гестації 36-40 тижнів показало, 
що в жінок, перебіг вагітності яких ускладнював-
ся плацентарною дисфункцією, плаценти мали 
округлу форму у 29,8±7,8% випадків, у той час як 

у жінок з фізіологічним перебігом вагітності цей 
морфологічний показник становив 63,6±10,3%, у 
64,5±10,3% досліджуваних плацент останні мали 
овальну форму. 

У жінок із плацентарною формою дисфунк-
ції плаценти центральне прикріплення пуповини 
мало місце лише в 32,8±8,4%, бокове - спостері-
галося у 49,6±9,3% вагітних. Привертає увагу 
високий відсоток крайового прикріплення пупо-
вини, порівняно із середньостатистичними дани-
ми - 17,6±7,3% проти 9,1±6,1% . За даними літе-
ратури, такі аномалії прикріплення пуповини 
супроводжуються диспластичними змінами кро-
воносного русла і обмеженням компенсаторно-
пристосувальних реакцій плаценти [3]. 

Середня маса плаценти в пацієнток із плаце-
нтарною дисфункцією склала 388,58±12,4 г, сере-
дня площа плаценти - 241,21±5,16 см2 також спо-
стерігалася тенденція до потоншання плацент - 
1,77±0,2 см. Макроскопічно це проявлялося ви-
димим сплощенням та потоншанням посліду при 
даній патології. Плацентарно-плодовий коефіці-
єнт (ППК) складав 0,138±0,003, що свідчить про 
зниження об’єму плацентарної тканини на оди-
ницю маси тіла новонародженого при плацентар-
ній дисфункції. 

При зовнішньому огляді плацент породіль 
досліджуваної групи виявляли поодинокі вогни-
ща крововиливів на материнській поверхні, регу-
лярні кальцифікати розмірами 0,1 см та більше, 
дифузно розсіяні по плаценті ділянки некрозу. 

Висновки  
При плацентарній формі дисфункції плацен-

ти у вагітних із 33 тижнів гестації в 56,2% випад-
ків спостерігається ІІ ступінь зрілості плаценти, у 
36,2% - ІІІ ступінь зрілості. Із 35 тижнів гестації –
у 80% випадків діагностується ІІІ ступінь зрілості 
плаценти, NST визначається як ареактивний - у 
48,7% вагітних. 

Аномальне розміщення плаценти за даної 
форми дисфункції (нижній сегмент матки) трап-
ляється в 73,7% випадків, народження дітей з 
невеликою масою тіла - у 92,5%, дистрес плода - 
у 77,5%. 

Морфометричне дослідження плацент пока-
зало, що переважає овальна форма будови 
(64,5%), ексцентричне прикріплення пуповини - 
(49,6%), видиме сплощення та потоншання послі-
ду - 1,77±0,2 см. Дані паталогічні зміни плаценти 
підтверджують наявність плацентарної форми 
дисфункції плаценти. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним видається поглиблене вивчення ста-
ну фетоплацентарного комплексу за даної форми 
плацентарної дифункції для оптимізації термінів 
розродження. 
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ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИУТРОБНОГО СОСТОЯНИЯ ПЛОДА И ПЛАЦЕНТАРНОГО  
КОМПЛЕКСА У БЕРЕМЕННЫХ С ПЛАЦЕНТАРНОЙ ФОРМОЙ ДИСФУНКЦИИ ПЛАЦЕНТЫ 

И.Н.Маринчина 
Резюме. Проведен анализ 160 историй родов, морфометрическое исследование 60 плацент женщин с плацен-

тарной формой дисфункции плаценты и соответсвенно историй развития новорожденных. Результаты исследова-
ния свидетельствуют о высокой частоте локализации плаценты в нижнем сегменте матки (73,7%) в данной группе, 
рождения детей с малой массой тела в 92,5% случаев, возникновения дистресса плода в 77,5% случав с последую-
щим рождением детей в асфиксии различной степени тяжести. 

Ключевые слова: дисфункция плаценты, дистресс плода, плацентарный комплекс. 

THE PECULIARITIES OF THE INTRAUTERINE CONDITION OF THE FETUS AND PLACENTAL 
COMPLEX IN GRAVIDAS WITH THE PLACENTAL FORM OF PLACENTAL DYSFUNCTION 

I.M.Marynchyna 
Abstract. An analysis of 160 labor case histories, a morphometric investigation of the 60 placentas of women with the 

placental form of placental dysfunction and respectively histories of newbornsґ development has been carried out. The ex-
perimental findings have demonstrated a high frequency of placental localization in the lower segment of the uterus 
(73,7%) in this particular group, the birth of infants with a low body weight in 92,5% of the cases, the onset of fetal distress 
in 77,5% of the cases with a subsequent birth of infants in asphyxia of a diverse degree of severity. 

Key words: placental dysfunction, fetal distress, placental complex. 
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ФАКТОРЫ РИСКА И МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ  
ОСТРОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА  

В МИНИИНВАЗИВНОЙ БИЛИАРНОЙ ХИРУРГИИ 
Институт хирургии и трансплантологии АМН Украины, г. Киев 

Резюме. У 2423 больных изучены результаты 
выполнения в клинике миниинвазивных лапароскопи-
ческих и эндоскопических транспапиллярных вмеша-
тельств (ЭТПВ), в том числе, с последующими эндо-
билиарными манипуляциями. Острый панкреатит в 
раннем послеоперационном периоде возник у 

165 больных, что составило 6,8% от общего числа 
оперированных. 

Ключевые слова: острый послеоперационный 
панкреатит, большой сосочек двенадцатиперстной 
кишки, общий желчный проток, эндоскопическая па-
пиллосфинктеротомия. 

Вступление. Эндоскопическая папиллос-
финктеротомия (ЭПСТ) и лапароскопическая хо-
лецистэктомия (ЛХЭ) обоснованно заняли проч-
ные позиции в хирургии желчных протоков  
[1-3]. Являясь трудоемкими и технически сложны-
ми хирургическими операциями, что, к сожале-
нию, признается не всеми хирургами, ЭПТ и ЛХЭ 
имеют показания, противопоказания, осложнения 
и ограниченные возможности [4-6]. Их широкое 
распространение привело к росту числа научных 

публикаций, посвященных их осложнениям и тех-
ническим трудностям выполнения [7,8].  

Цель исследования. Определить наиболее 
опасные факторы риска развития острого пан-
креатита после миниинвазивных операций на 
внепеченочных желчных путях и создать эффек-
тивные методы профилактики этого осложнения. 

Материал и методы. Было обследовано 
165 больных, перенесших миниинвазивные 
транспапилярные оперативные вмешательства по 
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поводу доброкачественных заболеваниях внепе-
ченочных желчных путей (ВЖП) и большого 
сосочка двенадцатиперстной кишки (БС ДПК), у 
которых ранний послеоперационный период ос-
ложнился развитием острого панкреатита. Иссле-
дуемые больные были в возрасте от 19 до 82 лет, 
средний возраст 49 лет; мужчин было 74, жен-
щин – 91. Наибольшее количество пациентов 
было в возрасте от 30 до 60 лет – 106 больных.  

В зависимости от перенесенного оперативного 
вмешательства пациенты, у которых ранний после-
операционный период осложнился острым панкреа-
титом (ОП), были разделены на три группы.  

Первая группа - 59 больных, у которых пер-
вым этапом (после ЭРПХГ) выполняли эндоско-
пическую папиллосфинктеротомию (ЭПСТ) с 
необходимыми транспапиллярными эндобилиар-
ными манипуляциями, а через 1-2 сут. – лапаро-
скопическую холецистэктомию (ЛХЭ), которую 
проводили на видеолапароскопической стойке 
фирмы «Олимпус» (Япония), со всем необходи-
мым набором лапароскопических инструментов. 
Во время выполнения эндоскопического этапа в 
10% случаев после ЭПСТ отмечалось самопроиз-
вольное отхождение конкрементов, в остальных 
90% случаях применяли транспапиллярные вме-
шательства: литоэкстракцию у 70,7% больных, 
механическую литотрипсию – у 21,9%, назобили-
арное дренирование в 3,4% случаев, эндобилиар-
ное дренирование в 4%.  

Вторая группа - 11 больных с острым после-
операционным (ОПП), у которых выполнялась 
лапароскопическая эксплорация ОЖП и холеци-
стэктомия. Использовали фиброоптический холе-
дохоскоп (Olympus Р20) диаметром 4,9 мм с ра-
бочим каналом диаметром 2,2 мм. 

Третья группа - 95 больных - выполнялись 
только эндоскопические транспапиллярные вме-
шательства. Основную часть этой группы соста-
вили больные с постхолецистэктомическим син-
дромом (ПХЭС), в развитии которого одно из 
первых мест занимает не диагностированный и 
не устраненный во время холецистэктомии холе-
дохолитиаз. В 88% больных этой группы приме-
няли транспапиллярные вмешательства: литоэкс-
тракция у 56,1% больных, механическая лито-
трипсия – у 44,9%. Операцию заканчивали назо-
билиарным дренированием в 13% случаев, эндо-
билиарным – 14%. Типичная ЭПСТ была выпол-
нена у 78% больных, атипичная в 22% случаев. 

Клиническая картина ОПП характеризовалась 
скудностью и непостоянством. Наиболее часто 
ОПП сопровождался следующими симптомами: 
боль в верхних отделах живота (98 случаев), тахи-
кардия (90), выраженный парез кишечника, непод-
дающийся лечению (59), гипертермия (41), по-
вторная рвота (49), напряжение мышц живота в 
эпигастральной области (48), икота (19). Именно 
эти симптомы наиболее часто наблюдались в слу-
чаях, когда состояние больного в раннем после-
операционном периоде не соответствовало харак-
теру и тяжести перенесенной операции.  

Одновременно проводились лабораторные 
исследования, которые включали общий анализ 
крови с определением количества лейкоцитов, 
сахар крови, С – реактивный белок (частота вы-
явления), количество ионов кальция в крови, ак-
тивность амилазы крови, мочи и экссудата брюш-
ной полости получаемого через дренажные труб-
ки, а также биохимические показатели крови 
(фракционное исследование билирубина, АлТ, 
АсТ, щелочная фосфатаза). Динамика наиболее 
информативных для диагностики ОПП лабора-
торных показателей представлена в таблице 1.  

Исследования проводили на 2, 3, 7-е и 10-е 
сутки после операции. Со стороны анализов кро-
ви у 131 больного отмечался выраженный лейко-
цитоз, у 59 - сдвиг лейкоцитарной формулы вле-
во, у 45 – токсическая зернистость лейкоцитов, у 
89 - СОЭ. Повышение активности α-амилазы в 
сыворотке крови было отмечено у 120 обследуе-
мых пациентов, диастазурия наблюдалась в 64 
случаях, но только у 20 человек она достигла 
значительных цифр, а у 79 больных было значи-
тельное повышение амилазы в экссудате из 
брюшной полости. У 35 больных имелось повы-
шение показателей билирубина преимуществен-
но за счет прямой фракции, у 37 – уровня транса-
миназ крови, у 29 – содержания сахара крови. У 
38 больных отмечалось снижение содержание 
кальция в крови.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Послеоперационный панкреатит у 82% больных 
возникал, как правило, на 3-4-е сутки, только у 
18% – на 6-9-е сутки. Частота встречаемости кли-
нических и лабораторных проявлений ОПП в 
зависимости от вида миниинвазивного оператив-
ного вмешательства представлены в таблице 2.  

Выявление диастазурии и амилаземии в ран-
нем послеоперационном периоде, по нашему 
мнению, является самым ранним признаком во-
влечения в патологический процесс поджелудоч-
ной железы, что служит показанием к использо-
ванию других дополнительных методов исследо-
вания для его подтверждения и определения фа-
зы течения патологического процесса ПЖ. 

Однако, высокий процент не диагностиро-
ванных случаев ОПП и результаты нашего иссле-
дования свидетельствуют о целесообразности 
выделения групп больных с повышенным риском 
возникновения ОПП в целях своевременной его 
диагностики и использования эффективных 
средств профилактики ранних форм. 

На основании изучения анамнеза пациентов, 
у которых развился послеоперационный панкреа-
тит, клинических симптомов при поступлении в 
стационар, данных лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования, морфологиче-
ских изменений поджелудочной железы отмечен-
ных во время операции, степени интраопераци-
онной травмы железы, а также учитывая течение 
послеоперационного периода, мы определили 
факторы риска развития ОПП. 
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Так называемые, предоперационные факто-
ры риска анализировались после сбора анамнеза 
и объективного исследования пациентов при по-
ступлении в стационар. Эта группа включала 
следующие критерии: наличие в анамнезе при-
ступов острого панкреатита или обострение хро-
нического; заболевания соседних с ПЖ органов; 
перенесенные раннее операции на органах гаст-
ро-панкреато-билиарной зоне; наличие лабора-
торных и инструментальных данных, подтвер-
ждающих воспалительный процесс в ПЖ при 
поступлении; рефлюкс контрастного вещества в 
проток ПЖ при ЭРХГ; тяжелые сопутствующие 
заболевания (гипертоническая болезнь, тиреои-
диты, заболевания артерий и вен, гормональные 
нарушения).  

К интраоперационным факторам риска раз-
вития ОПП мы отнесли показатели, выявленные 
во время оперативного вмешательства, а именно: 
«мокрая», то есть очень мягкая поджелудочная 
железа; узкий (менее 4 мм) главный выводной 
проток железы; непосредственная травма ПЖ во 
время операции; ишемия ткани ПЖ; длительное 
(более 4 часов) оперативное вмешательство на 
органах брюшной полости.  

И наконец, к послеоперационным факторам 
риска были отнесены следующие: симптомы вы-
сокой кишечной непроходимости (парез кишеч-
ника) в раннем послеоперационном периоде, в 
том числе и дуоденостаз; несоответствие состоя-

ния больного тяжести перенесенного оперативно-
го вмешательства; не адекватное обезболивание.  

Благодаря указанным факторам риска, с це-
лью профилактики ОПП, мы смогли разделить 
пациентов, подвергающихся оперативному лече-
нию на органах близких к ПЖ на три группы рис-
ка, в зависимости от степени возможного разви-
тия ОПП. Первая группа – пациенты с малой ве-
роятностью развития в раннем послеоперацион-
ном периоде острого панкреатита; вторая – паци-
енты со средней степенью риска развития ОПП; 
третья – пациенты, у которых существует высо-
кий риск развития ОП в раннем послеоперацион-
ном периоде.  

Данная классификация легла в основу систе-
мы профилактики данного осложнения у опери-
рованных больных. Согласно последней, у паци-
ентов с малой вероятностью развития в послеопе-
рационном периоде ОП, его профилактику мож-
но не проводить или ограничиться минимальным 
объемом. При средней степени риска развития 
ОПП необходимо проведение, так называемых, 
«неинвазивных» профилактических методов. И в 
случае высокого риска развития ОПП хирург 
обязан применить профилактические мероприя-
тия в полном объеме. 

Высокая летальность при ОПП требует от 
хирургов своевременной его профилактики и 
лечения, которое необходимо начинать уже во 
время оперативного вмешательства, а иногда и до 

Таблица 1 
Значение лабораторных показателей в диагностике  

острого послеоперационного панкреатита в рассматриваемых группах больных 

Показатели Амилаза крови  
г/(ч-л) 

Диастаза мочи  
г/(ч-л) 

Кальций крови 
ммоль/л 

С-реактивный 
белок 

Операция 1-4 сут 5-10 сут 1-4 сут 5-10 сут 1-4 сут 5-10 сут 1-4 сут 5-10 сут 
1-я группа 512±68 68±10,2 600±100 500±80 2,5±0,2 2,5±0,2 34,4 32,2 
2-я группа 512±68 68±10 1100±200 1000±150 2,3±0,4 2,4±0,3 35,2 30,1 
3-я группа 1024±68 512±68 2000±300 1700±200 2,1±0,2 2,2±0,6 30,3 28,3 

Таблица 2 
Частота острого послеоперационного панкреатита  
в зависимости от вида оперативного вмешательства 

Операции Число больных Признаки ОПП Гиперамилаземия
Лапароскопическая холецистэктомия (ЛХЭ) с 
лапароскопической холедохолитотомией (ЛХЛТ) 44 13 5 

ЛХЭ с ЛХЛТ через культю пузырного протока 14 4 - 
ЛХЭ с ЛХЛТ через холедохотомное отверстие 16 5 2 
ЛХЛТ через холедохотомное отверстие 14 4 3 
Эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ)  
с ретроградной панкреатохолангиографией (ЭРПХГ) 52 25 43 

ПСТ с самопроизвольным отхождением камней 20 7 3 
ЭПСТ с активной экстракцией конкрементов 26 10 19 
ЭПСТ с активной экстракцией конкрементов и 
билиарным дренированием общего желчного протока 6 8 21 

Комбинированная двухэтапная миниинвазивная 
методика  оперативного вмешательства 69 24 30 

ЭПСТ с ЛХЭ 39 3 4 
ЭПСТ с ЛХЭ и ЛХЛТ 19 12 15 
ЭПСТ с ЛХЭ и ЛХЛТ,  
наружное дренирование общего желчного протока 11 9 11 

Всего 165 124 156 
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операции, в случае опасности развития ОПП, 
особенно у больных, у которых имелось травми-
рование железы в процессе операции, что позво-
ляет в ряде случаев предупредить его возникно-
вение. Профилактика ОПП должна обеспечивать-
ся выбором более щадящего оперативного вме-
шательства, прежде всего с целью минимизации 
травмы ПЖ, интраоперационным и ранним по-
слеоперационным введением необходимых пато-
генетических медикаментозных препаратов 
(антисекреторных средств, ингибиторов протеаз, 
цитостатиков) в комплекс интенсивной терапии. 

Мы выделяем три этапа профилактических 
мероприятий при опасности развития ОП в ран-
нем послеоперационном периоде.  

Предоперационная профилактика (специфи-
ческая – при выявлении высокого риска развития 
ОПП) может быть медикаментозная (снижение 
секреции (диета, антисекреторные препараты), 
снижение воспаления в ПЖ (вплоть до переноса 
операции), антибиотикопрофилактика)) или хи-
рургическая (декомпрессия полых органов). 

Интраоперационную профилактику можно 
разделить на две категории. Неспецифическая: а) 
бережное отношение к паренхиме и сосудам ПЖ 
(прецизионная техника оперирования на тканях 
(атравматический шовный материал, «мягкие» 
пинцеты и зажимы, биполярная лупа); б) сниже-
ние общей токсемии (уменьшение длительности 
операции (стресс) и действия наркоза, адекватная 
анестезия, ранняя ликвидация очага воспаления 
или инфекции). Специфическая: а) неинвазивная 
(физическая (локальная гипотермия, УВЧ, СВЧ, 
лазер, ультразвук, местные аппликации 
(примочки) лекарственных веществ и т.д.), меди-
каментозная); б) инвазивная, в том числе - мало-
инвазивная  (местные  обезболивающие 
(новокаиновые) блокады, пункционное введение 
лекарств под капсулу ПЖ, в региональные сосу-
ды или окружающие ткани (круглая связка), 
пункция или дренирование протоковых систем 
(холедох, вирсунг) и полых органов (ДПК) с це-
лью декомпрессии или введения лекарств и т.п.) 
и хирургическая - при эндоскопических транспа-
пиллярных вмешательствах это: 1) рассечение 
сфинктера при подтянутом на тетеве папиллото-
ма дивертикуле ДПК; 2) более частое использо-
вание механической литотрипсии для измельче-
ния камней; 3) более осторожное применение 
баллонной дилатации; 4) чрезпанкреатическая 
папиллотомия; 5) строгое соблюдение топогра-
фии анатомических стриктур БСДК, 6) осторож-
ное применение панкреатикограммы; 7) умень-
шение попыток канюляции сосочка.  

Послеоперационная (как правило, специфи-
ческая): медикаментозная (диета (голод), сниже-
ние секреции (М2-холиноблокаторы, Н2-блокато-
ры гистамина, нейропептиды, цитостатики, анти-
ферментная терапия (ингибиторы протеаз) и вос-

паления ПЖ, уменьшение дуоденостаза и пареза 
кишечника (прокинетики), уменьшение (ликвида-
ция) билиарной и/или панкреатической гипертен-
зии, адекватное обезболивание, антибиотикопро-
филактика; хирургическая (декомпрессия полых 
органов (наружные гастродигистивные зонды), 
региональные обезболивающие (новокаиновые) 
блокады (круглой связки, эпидуральная или пе-
ридуральная блокада); 

Выводы 
1. После операций на органах панкреато-

билиарной зоны следует выделять группы боль-
ных с повышенным риском возникновения ОПП 
и проводить его активную профилактику. 

2. Диагностика ОПП должна быть комплекс-
ной и последовательной для своевременной его 
профилактики. 

Перспективы дальнейших исследований. 
С целью улучшения диагностики и профилактики 
развития ОПП следует создать программу компь-
ютерного программирования послеоперационно-
го панкреатита на основании факторов риска раз-
вития ОПП.  
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ФАКТОРИ РИЗИКУ ТА МЕТОДИ ПРОФІЛАКТИКИ ГОСТРОГО ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО 
ПАНКРЕАТИТУ В МІНІІНВАЗИВНІЙ БІЛІАРНІЙ ХІРУРГІЇ 

М.Ю.Ничитайло, О.О.Підмурняк, П.В.Огородник 
Резюме. У 2423 хворих вивчені результати, які набуті в клініці мініінвазивних лапароскопічних і ендоскопічних 

транспапілярних втручань (ЕТПВ), зокрема, з подальшими ендобіліарними маніпуляціями. Гострий панкреатит у ран-
ньому післяопераційному періоді виник у 165 хворих, що становило 6,8% від загального числа оперованих. 

Ключові слова: гострий післяопераційний панкреатит, великий сосочок дванадцятипалої кишки, спільна 
жовчна протока, ендоскопічна папілосфінктеротомія. 

RISK FACTORS AND METHODS OF PREVENTING  
ACUTE POSTOPERATIVE PANCREATITIS IN MINIINVASIVE BILIARY SURGERY 

M.Ye.Nichitailo, A.A.Pidmurnyak, P.V.Ogorodnik 
Abstract. The results of performing miniinvasive laparoscopic and endoscopic transpapillary interferences (ETPI), in-

cluding subsequent endobiliary manipulations at the clinic have been studied in 2423 patients. Early pancreatitis at an early 
stage of the postoperative period occurred in 165 patients, constituting 6.8% of the overall number of operated subjects. 

Key words: acute postoperative pancreatitis, major duodenal papilla; common biliary duct, endoscopic papillosphinc-
terotomy.  
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРИХ ПОРУШЕНЬ  
МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

Кафедра клінічної імунології, алергології та ендокринології (зав. - проф. І.Й.Сидорчук) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Ретроспективно вивчено 333 випадки гост-
рих порушень мозкового кровообігу у хворих на цукро-
вий діабет з метою встановлення особливостей їх клініч-
ного перебігу в цієї категорії пацієнтів. Наведені дані 
щодо структури гострих цереброваскулярних порушень, 

їх характеру та локалізації, особливостей клінічного 
перебігу, залежності від періоду доби та пори року за 
цукрового діабету порівняно з пацієнтами без такого.  

Ключові слова: гострі порушення мозкового кро-
вообігу, цукровий діабет, чинники ризику. 

Вступ. Мозковий інсульт є найбільш розпо-
всюдженим і тяжким за своїми наслідками гост-
рим судинним ураженням, летальність за якого 
значно вища, ніж за інфаркту міокарда, а перспе-
ктиви відновлення працездатності досить обме-
жені [1]. Неухильне збільшення його поширенос-
ті зумовлено зростанням числа чинників ризику 
ураження церебральних судин, серед яких важли-
ву роль відіграє цукровий діабет (ЦД) [3,4]. 

Роль ЦД як чинника ризику виникнення пер-
шого інсульту переконливо продемонстрована в 
популяції 55-84 років на основі десятирічного 
спостереження, що проводилося в м. Фрамінгем 
(США). Під час дослідження виявлено, що в лю-
дей старше 40 років гострі порушення мозкового 
кровообігу (ГПМК) виникають на фоні ЦД у пів-
тора – два рази частіше, ніж в осіб, що не страж-
дають цим захворюванням, а у віці до 40 років – 
у три – чотири рази частіше, причому серед хво-
рих значно переважають жінки [5]. 

Водночас механізми ураження ЦНС за ЦД 
представляють собою складний комплекс мета-

болічних та судинних змін [3], і, отже, клініка 
церебральних порушень різнитиметься від такої в 
осіб без ЦД. За даними деяких дослідників, сту-
пінь тяжкості неврологічних порушень за інсуль-
ту у хворих на ЦД та без такого суттєво не відріз-
няється. Проте слід взяти до уваги, що ці дані 
ґрунтуються на невеликих за кількістю групах 
обстежених хворих [1], а отримані результати 
відрізняються суперечливістю.  

Мета дослідження. Обґрунтувати особливо-
сті клінічного перебігу гострих порушень мозко-
вого кровообігу у хворих на цукровий діабет. 

Матеріал і методи. Проведений ретроспек-
тивний аналіз 333 медичних карт стаціонарних 
хворих, що перебували на лікуванні в неврологіч-
ному відділенні 3-ї міської клінічної лікарні 
м. Чернівці впродовж 2003-2005 років, яким вста-
новлено діагноз ГПМК, що виникло на фоні ЦД. 
Проаналізований характер рухових, мовних пору-
шень, стану свідомості, а також особливості роз-
поділу основних симптомів залежно від локаліза-
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ції інсульту у хворих на ЦД. Окремо досліджені 
випадки ГПМК з летальними наслідками. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Впродовж 2003-2005 років у неврологічному від-
діленні 3-ї міської клінічної лікарні м. Чернівці 
було проліковано 333 хворих на ГПМК, які вини-
кли на фоні ЦД. 

Враховуючи те, що мозкові інсульти є однією 
з провідних причин смертності хворих на ЦД, на-
ми також проаналізовані летальні випадки пацієн-
тів внаслідок ГПМК. Всього зафіксовано 30 епізо-
дів, що становить 9% від всіх досліджених карт. 

Аналіз історій хвороб щодо характеру 
ГПМК показав (табл. 1), що в 7,5% випадків у 
пацієнтів з ЦД діагностована транзиторна ішемі-
чна атака, у близько 1% - гостра гіпертензивна 
енцефалопатія, у 90,1% – ішемічний інсульт та в 
1,5% - геморагічний інсульт. 

ГПМК було першим для 63,7% пацієнтів, і 
відповідно повторним – для 36,3%. Слід зауважи-
ти, що питома вага ішемічних інсультів у струк-
турі ГПМК є вищою порівняно з даними літера-
тури щодо відповідного показника в пацієнтів без 
ЦД. Так, за даними міжнародних мультицентро-
вих досліджень, співвідношення ішемічних і ге-
морагічних інсультів становить відповідно 80-
85% і 15-20% [1].  

Серед хворих, для яких гостра цереброваску-
лярна подія завершилася летально, 90% перенес-

ли ішемічний інсульт, 10% - геморагічний. Отже, 
питома вага геморагічних інсультів для цієї кате-
горії хворих є вищою за відповідний показник 
для загальної кількості пацієнтів. У 73,3% хворих 
ГПМК зафіксоване як перший епізод, у 26,7% - 
як повторний. 

Цікавими представляються дані, отримані в 
ході аналізу пори року виникнення ГПМК. Пере-
важна кількість випадків (близько 60%) прийш-
лася на осінньо-весняний період. Водночас більш 
ніж половина летальних наслідків у хворих на 
ЦД виникли взимку. Питома вага смертності в 
цю пору року становила 21,1%. Можливо, це по-
в’язано із погодним чинником, а також із святко-
вим періодом, який несе за собою хвилю емоцій-
них навантажень та зловживань, які негативно 
відображаються на перебігу ЦД та створюють 
підґрунтя для розвитку гострих судинних подій.  

Більшість випадків ГПМК припала на нічні 
(27,6%) та ранкові (30,3%) години, що в цілому 
відповідає загальним даним літератури щодо їх 
хроноритмологічних особливостей [1] та пов’язу-
ється з особливостями функціонування симпато-
адреналової системи та іншими чинниками. Вод-
ночас частота розвитку інсультів у денні (22,5%) 
та вечірні (21,3%) години також була достатньо 
високою, що можна пояснити десинхронозом фун-
кціонування регулювальних систем організму за 

Таблиця 1 
Характеристика гострих порушень мозкового кровообігу у хворих на цукровий діабет 

Характер порушень Усі У т.ч. померлі 
 транзиторна ішемічна атака 25 (7,5%) - 
 гостра гіпертензивна енцефалопатія 3 (0,9%) - 
 ішемічний інсульт 300 (90,1%) 27 (90%) 
 геморагічний інсульт 5 (1,5%) 3 (10%) 

Яке ГПМК за порядком:   
 перше 212 (63,7%) 22 (73,3%) 
 повторне 121 (36,3%) 8 (26,7%) 

Пора року виникнення ГПМК:   
 зима 76 (22,8%) 16 (53,3%) 
 весна 89 (26,7%) 4 (13,3%) 
 літо 71 (21,4%) 5 (1,7%) 
 осінь 97 (29,1%) 5 (1,7%) 

Період доби виникнення ГПМК:   
 ранок 101 (30,3%) 10 (33,3%) 
 день 75 (22,5%) 7 (23,3%) 
 вечір 64 (21,3%) 5 (16,7%) 
 ніч 92 (27,6%) 8 (26,7%) 

Кількість летальних наслідків 30 (9%)  

Таблиця 2 
Локалізація пошкодження магістральних артерій головного мозку  

у хворих на цукровий діабет за ішемічного інсульту 

Локалізація пошкодження 
Басейн внутрішньої сонної артерії Вертебробазилярний басейн 

Середня мозкова 
артерія 

Передня мозкова 
артерія 

Задня мозкова 
артерія 

Усі випадки 
ішемічного 
інсульту В

ип
ад
кі
в 

іш
ем
іч
но
го

 
ін
су
ль
ту

 

Права Ліва Права Ліва Права Ліва 

Хребетні та 
основна артерії 

Всього 300 64 
21,3% 

125 
41,7% 

1 
0,3% 

2 
0,7% 

13 
4,3% 

16 
5,4% 

79 
26,3% 

У т.ч. 
померлі 27 7 

25,9% 
13 

48,1% - - 1 
3,7% 

2 
7,5% 

4 
14,8% 
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ЦД, зумовленим як основним захворюванням, так 
ритмом отримання гіпоглікемізувальної терапії. 

Серед п’яти геморагічних інсультів три на-
лежали до внутрішньомозкових та два - до суб-
арахноїдальних. Внутрішньомозкові геморагії за 
локалізацією пошкодження головного мозку но-
сили змішаний характер. 

Клінічна картина геморагічного інсульту 
практично не залежала від локалізації крововили-
вів і проявлялася достатньо однаково у всіх паці-
єнтів поєднанням загальномозкових та вогнище-
вих симптомів. Поширеність вогнища крововили-
ву визначало ступінь прояву вогнищевої невро-
логічної симптоматики.  

Порушення свідомості різного ступеня вини-
кало у всіх хворих з цим типом ГПМК. Аналіз 
рухових та мовних порушень показав, що з п’яти 
пацієнтів із геморагічним інсультом у двох відмі-
чався геміпарез, у трьох – геміплегія. У двох осіб 
встановлена тотальна, в одного – змішана афазія. 

Аналіз випадків ішемічного інсульту за ЦД 
проведений згідно з ураженням басейнів крово-
постачання основних артерій головного мозку 
(табл. 2). 

За локалізацією мозкового інсульту най-
більш часто відзначалися інфаркти в басейні сон-
них артерій (64%), ніж у вертебробазилярній сис-
темі. З них середня мозкова артерія уражувалася 
в 63%, передня мозкова – в 1%. Ураження зад-
ньої мозкової артерії відмічалося в 9,7%, хребет-
них та основної артерій – у 26,3% випадків. Се-
ред померлих питома вага інсультів у басейні 
внутрішньої сонної артерії практично відповідала 
такій для загальної кількості досліджених медич-
них карт, у басейні задньої мозкової артерії пере-
вищувала загальні показники та була нижчою за 
останні в басейні хребетних та основної артерій. 
За ЦД частота розвитку ішемічного інсульту у 
вертебробазилярному басейні становила 36% і 
значно перевищувала літературний показник 

(14%) для пацієнтів без ЦД [1]. Відповідно мен-
шим був відсоток пацієнтів з інфарктами в басей-
ні внутрішньої сонної артерії. На думку 
С.М.Вінничука [1], розподіл частоти інфарктів у 
каротидній і вертебробазилярній системах визна-
чається особливостями еволюційного розвитку: 
передня (каротидна) судинна система головного 
мозку еволюційно молодша, ніж задня – вертеб-
робазилярна. Водночас питома вага ішемічних 
інсультів за ЦД в басейні середньої мозкової ар-
терії була достатньо високою (63%) порівняно із 
хворими без ЦД (50%) [1]. 

Відзначається переважання локалізації інфа-
ркту в лівій півкулі головного мозку (майже вдві-
чі частіше, ніж у правій), особливо в басейні се-
редньої мозкової артерії. Це пояснюється анато-
мічними особливостями лівої та правої сонних 
артерій, більш частою емболізацією лівої сонної 
артерії, яка відходить безпосередньо від дуги 
аорти. Слід відмітити, що частота лівопівкульо-
вих уражень за ЦД була вищою за дані літерату-
ри в пацієнтів без ЦД, що вказує на більше пере-
важання ураження лівої сонної артерії за ЦД [1]. 

У клінічній картині інфаркту мозку на пер-
ший план виступали вогнищеві симптоми, харак-
тер яких визначався локалізацією пошкодження. 

Вивчення історій хвороби показало, що в 
більшості хворих у початковий період відмічали-
ся загальномозкові симптоми: непритомність, 
головний біль, запаморочення, нудота, блювання 
тощо. 

Із вогнищевих симптомів за ішемічного ура-
ження головного мозку частіше всього спостеріга-
лися парези і паралічі контрлатеральних кінцівок 
(табл. 3). Найбільш часто діагностувався геміпарез 
(86,3%), рідше – геміплегія. Водночас питома вага 
геміплегій у пацієнтів, для яких ГПМК завершило-
ся летально, перевищувала відповідний показник 
для загальної кількості хворих. 

Таблиця 3 
Характеристика рухових, мовних порушень, свідомості  
у хворих на цукровий діабет за ішемічного інсульту 

Клінічні прояви Усі випадки ішемічного 
інсульту 

У т.ч. померлі 

Рухові порушення 300 (100%) 27 (100%) 
 геміпарез 259 (86,3%) 21 (77,8%) 
 геміплегія 38 (12,7%) 5 (18,5%) 
 тетрапарез 2 (0,7%) 1 (3,7%) 
 тетраплегія 1 (0,3%) - 

Афазія 63 (21%) 18 (66,7%) 
 тотальна 20 (6,7%) 5 (18,5%) 
 змішана 6 (2%) 2 (7,4%) 
 коркова сенсорна 25 (8,3%) 6 (22,3%) 
 коркова моторна 9 (3%) 5 (18,5%) 
 амнестична 3 (1%) - 

Порушення свідомості 209 (69,7%) 22 (81,5%) 
 Оглушення помірне 171 (57,0%) 8 (29,6%) 
 Оглушення глибоке 5 (1,7%) 2 (7,4%) 
 Сопор 16 (5,3%) 3 (11,2%) 
 Помірна кома 15 (5%) 7 (25,9%) 
 Глибока кома 2 (0,7%) 2 (7,4%) 
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Серед афазій (21,3%) переважали коркова 
сенсорна та змішана. Водночас слід відмітити 
набагато більшу частоту мовних порушень у по-
мерлих (66,7%). Порушення свідомості різного 
ступеня у хворих на ЦД за інфарктів мозку спо-
стерігалося близько в 70% пацієнтів. Частіше 
відмічалося помірне оглушення (57%). Серед 
хворих, що померли, цей показник вищий 
(81,5%). Значно більшою в цієї категорії пацієн-
тів була частота коматозних станів. У цілому 
отримані результати щодо питомої ваги афазій та 
порушення свідомості відповідають даним літе-
ратури пацієнтів без ЦД. 

Таким чином, проведений аналіз дав можли-
вість вивчити структуру ГПМК, що виникли на 
тлі ЦД, встановити їх характер та локалізацію, 
вивчити особливості клінічного перебігу.  

Висновки 
1.Гострі порушення мозкового кровообігу за 

цукрового діабету відрізняються вищою пито-
мою вагою ішемічних інсультів порівняно із зага-
льнопопуляційними показниками. 

2.За цукрового діабету мозкові інсульти час-
тіше виникають у осінньо-весняний період. На 
відміну від пацієнтів без ЦД немає чіткої тенден-
ції до їх виникнення із переважанням у нічні та 
ранкові години. 

3.У хворих на цукровий діабет порівняно з 
пацієнтами без такого частота розвитку ішеміч-
них інсультів у вертебробазилярному басейні є 
вищою. Також відмічається більш помітне пере-
важання частоти локалізації інфаркту в лівій пів-

кулі головного мозку, особливо в басейні серед-
ньої мозкової артерії. 

4.Частота рухових порушень, питома вага 
афазій та порушень свідомості відповідає даним 
пацієнтів без цукрового діабету.  

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективи подальших досліджень полягають у 
вивченні диференційованих особливостей клініч-
ного перебігу ГПМК залежно від типу ЦД з ме-
тою розробки диференційованого підходу до їх 
лікування та профілактики.  
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ  
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ  

Н.В.Пашковская 
Резюме. Ретроспективно изучено 333 случая острых нарушений мозгового кровообращения у больных сахар-

ным диабетом с целью установления особенностей их клинического течения у этой категории пациентов. Приведе-
ны данные относительно структуры острых цереброваскулярных нарушений, их характера и локализации, особен-
ностей клинического течения, зависимости от периода суток и времени года при сахарном диабете сравнительно с 
пациентами без такового.  
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PECULIARITIES OF THE CLINICAL COURSE  
OF ACUTE STROKES IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS  

N.V.Pashkovs’ka 
Abstract. The author has studied retrospectively 333 cases of acute strokes in patients with diabetes mellitus for the 

purpose of specifying the specific characteristics of their clinical course in this cohort of patients. Findings pertaining to the 
pattern of acute strokes, their character and localization, the peculiarities of the clinical course, dependence on the diurnal 
period and the season of the year in case of diabetes mellitus compared with patients without it have been presented. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ  
В ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ З РІЗНИМИ ГРУПАМИ КРОВІ 

Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

© С.І.Прунчак 

Резюме. При проведенні комплексного обстеження 
56 дітей шкільного віку, хворих на бронхіальну астму, 
відзначено, що тяжка форма бронхіальної астми поєдну-
валася з наявністю А(ІІ), Rh(+), N груп крові. Водночас 
ранній початок захворювання та розвиток більш тяжких 

нападів астми асоціював із В(ІІІ), Rh(+), N еритроцитар-
ними антигенами. Ознаки атопічної реактивності були 
виразнішими в дітей з О(І), Rh(+), MN фенотипом. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, групи 
крові. 

Вступ. В останні роки при дослідженні біль-
шості спадкових захворювань, у тому числі брон-
хіальної астми (БА), запропоновано ідею 
“генетичного” паспорта [1,9]. Визначення генети-
чних характеристик кожної дитини дозволить 
відзначити індивідуальні особливості перебігу 
захворювання та розробити оптимальні, більш 
ефективні варіанти лікувально-профілактичних 
заходів [10]. Одним із відомих генетичних марке-
рів, дослідження якого проводять у закладах прак-
тичної охорони здоров’я – є визначення еритроци-
тарних антигенів груп крові. Показано асоціацію 
груп крові та тяжкості перебігу бронхіальної аст-
ми, однак отримані дані характеризуються неузго-
дженістю та низькою інформативністю, що недо-
статньо розкриває цю актуальну проблему [4,6,8]. 

Мета дослідження. Дослідити клініко-
імунологічні особливості перебігу бронхіальної 
астми в дітей шкільного віку залежно від груп 
крові для вибору індивідуальних лікувально-
профілактичних заходів. 

Матеріал і методи. В умовах пульмонологі-
чного відділення ОДКЛ№1 м.Чернівці обстежено 
56 дітей шкільного віку. Всім дітям проведено 
комплексне клініко-параклінічне та імунологічне 
обстеження І-ІІ рівня. Вміст інтерлейкіну-4 (IL-4) 
та загального IgE в сироватці крові досліджували 
за допомогою імуноферментного аналізатора 
PR2100. Усім пацієнтам також проводили внутрі-
шньошкірні алергопроби зі стандартними небак-
теріальними алергенами відповідно до рекомен-
дацій виробника. Клінічну оцінку тяжкості пере-
бігу захворювання та, власне, бронхообстукції 
проводили в динаміці за бальною оцінкою [2], 
згідно з міжнародними рекомендаціями GINA–
2004 [7] та Наказу МОЗ України №767 від 
27.12.2005 року. 

Визначення групової належності крові за 
системами АВО, резус-фактором проводили за 
загальноприйнятими методиками. Для встанов-
лення фенотипів групи крові системи MN вико-
ристовували реакцію аглютинації, яку виконува-
ли за допомогою типоспецифічних анти-М та 
анти-N сироваток. Перед дослідженням крові 
перевіряли специфічність і титр сироваток анти-
М та анти-N.  

У популяції обстежених дітей середній вік 
становив 11,8±0,3 року, а залежно від груп крові 

– дорівнював: О(І) – 12,4±0,7, А(ІІ) – 10,9±0,6, В
(ІІІ) – 10,3±1,4, АВ(IV) – 10,6±1,4, Rh(+) – 
10,9±0,5, Rh(-) – 12,3±1,3, N – 10,4±0,9, MN – 
10,7±0,5, M – 11,8±1,1 року. Частина хлопчиків 
серед обстежених пацієнтів становила – 80,5%, 
розподіл за групами крові виявив схожу тенден-
цію: О(І) –78,9%, А(ІІ) –87,5%, В(ІІІ) –86,8%, АВ
(IV) –75,0%, Rh(+) –88,0%, Rh(-) – 75,0%, N –
80,0%, MN –82,3%, M –84,6% хлопчиків. Таким 
чином, за основними клінічними характеристика-
ми пацієнти з різними групами крові зіставимі. 

Статистична обробка одержаних результатів 
проводилася на персональному комп'ютері з ви-
користанням пакета прикладних програм 
“Statistika 5.0”. З позицій клінічної епідеміології 
визначали атрибутивний (АР) та відносний ризик 
(ВР), а також відношення шансів (ВШ). Дослі-
дження виконані з дотриманням положень Кон-
венції Ради Європи про права людини та біоме-
дицину і рекомендацій Комітету з біоетики при 
Президії АМН України. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз проведених досліджень показав, що час-
тота виявлення О(І), А(ІІ), В(ІІІ), АВ(ІV) груп 
крові в дітей, хворих на БА, становила 33,9%, 
42,9%, 16,1%, 7,1% випадків відповідно (pφ 
I,II:III,IV<0,05). При дослідженні резус-
належності відмічено, що фенотип Rh(+) трапля-
вся у 89,3% спостережень, а Rh(-) – у 10,7% випа-
дків (рφ<0,05). Аналіз фенотипів груп крові за 
системою MN виявив, що частота М-антигену 
серед обстежених дітей становила 23,6%, фено-
тип N зареєстровано в 14,5% пацієнтів, та фено-
тип MN виявили в 61,8% дітей, хворих на БА (pφ 
M,N:MN<0,05).  

Таким чином, найчастіше серед дітей, хво-
рих на БА, траплялися наступні фенотипи: А(ІІ), 
Rh(+), MN, що збігалося з даними [5], однак не 
узгоджувалося з [6,8]. 

Водночас, враховуючи доцільність визначен-
ня асоціацій еритроцитарних антигенів та ран-
нього дебюту захворювання, нами виявлено на-
ступні результати, що представлені в таблиці 1. 

Таким чином, ранній початок бронхіальної 
астми асоціює з наявністю N – антигену крові. 
Проведений аналіз показав, що відносний ризик 
розвитку БА в ранньому віці за наявності N-
антигену становив 2,7 [95%ДI:0,9–8,1] при відно-
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шенні шансів - 8,3 [95%ДI:1,2–55,5]. Водночас 
наявність В-антигену також пов’язана зі зростан-
ням показників ризику початку астми в дітей пе-
реважно до трирічного віку, проте його значення 
дещо менше ніж N-антигену: ВР=1,7 [95%ДI:0,5–
5,6], ВШ=1,4 [95%ДI:0,6–10,5]. 

При дослідженні початку розвитку симпто-
мів астми за системою АВО відмічено, що дебют 
захворювання після 3-річного віку пов’язаний із 
наявністю О(І), А(ІІ), Rh(-) та M – антигенів кро-
ві. Так, проведений корелятивний аналіз показав 
прямий вірогідний зв’язок між М-антигеном та 
розвитком астми в старшому віці (r=0,3, p<0,05). 

Враховуючи дані літератури, що найбільш 
складною та небезпечною є тяжка форма БА, 
нами проведений аналіз щодо можливого вияв-
лення асоціацій між групами крові та розподілом 
за тяжкістю перебігу БА в обстежених дітей. Так, 
тяжка форма захворювання реєструвалася в паці-
єнтів з різними еритроцитарними антигенами 
таким чином: О(І) – 52,6% випадків, А(ІІ) – 
54,2%, В(ІІІ) – 22,2%, АВ(ІV) – 50% 
(pφI,II:III<0,05); Rh(+) – 50%, Rh(-) – 33,3% 
(pφ<0,05); N – 62,5%, MN – 41,2%, М – 53,8% 
(pφ>0,05) спостережень.  

Отримані результати давали можливість вва-
жати, що тяжка бронхіальна астма поєднується з 
такими фенотипами груп крові, як А(ІІ), Rh(+) та 
N. Так, відносний ризик розвитку тяжкої астми за 
наявності А(ІІ) антигену щодо В(ІІІ) групи крові 
становив 2,4 [95%ДІ: 1,1-8,7], при відношенні 

шансів 4,2 [95%ДІ:1,3-12,4]. Однак наявність N-
антигену порівняно з М - групою крові супрово-
джувалася дещо меншими показниками ризику 
розвитку тяжкого персистувального перебігу аст-
ми, що становили: ВР=1,1 [95%ДІ:0,6-3,6] та 
ВШ=1,4 [95%ДІ:0,8-5,3]. 

Проведення подальшого аналізу не виявило 
суттєвої різниці стосовно частоти госпіталізацій 
хворих на БА з різними фенотипами крові. Так, 
серед пацієнтів із визначеним фенотипом за сис-
темою АВО, у середньому, частота госпіталізацій 
упродовж останнього року становила: дітей з О(І) 
групою крові - 2,5±0,2, А(ІІ)- 2,5±0,2, В(ІІІ) - 
2,6±0,2, АВ (ІV) - 3,0±1,0 (p>0,05); Rh(+) – 
2,6±0,1 та Rh(-) – 2,0±0,2 випадки (p>0,05). У 
дітей із N, MN, M - антигенами цей показник ста-
новив, у середньому, 2,7±0,2, 2,4±0,2, 2,7±0,3 
(p>0,05) випадку на рік. Водночас виявлено, що 
відсоток дітей, які підлягали госпіталізації 4 і 
більше разів на рік, переважав у хворих на БА з А
(ІІ), Rh(+), M фенотипами крові та становив від-
повідно серед осіб з О(І) групою - 10,5%, А(ІІ) -
16,6%, В(ІІІ) - 11,1%, АВ (ІV) - 15,0%; Rh(+) – 
16,0%, N- 12,5%, MN- 11,8% M - 23,1% спостере-
жень. Встановлено також, що найменша частота 
госпіталізацій з приводу загострень БА (1 раз/рік) 
переважала у хворих на БА з О(І) та А(ІІ) група-
ми крові та становила 10,5% та 16,6% випадків, а 
серед пацієнтів із В(ІІІ) та АВ(ІV) групи таких 
випадків взагалі не зареєстровано, що, на нашу 
думку, вказувало на ймовірно більш прогресую-

Таблиця 1 
Показники початку розвитку бронхіальної астми в дітей залежно від груп крові 

Частота розподілу за групами крові, % Початок 
захворювання О(І) А(ІІ) В(ІІІ) АВ(ІV) Rh(+) Rh(-) N M 
до 3 років 36,8 29,2 55,6 25,0 38,0 16,7 62,5 31,9 

після 3 років 63,2 70,8 44,4 75,0 62,0 83,3 37,5 68,1 
рφ <0,05 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Таблиця 2 
Динаміка показників обструкції бронхів у дітей під час нападу бронхіальної астми  

залежно від груп крові за системами АВО, Rh, MN (M±m) 

Тяжкість обструкції бронхів (у балах), день лікування Антигени 
крові 

Кількість 
хворих 1–й день 3–й  день 4–й день 7–й день 

О(І) 14 16,4±1,3 11,7±1,1 9,3±1,1 4,2±0,6 
А(ІІ) 24 16,7±0,8 11,8±0,7 9,2±0,5 4,6±0,3 
В(ІІІ) 6 18,5±2,3 12,2±1,7 9,3±0,9 4,6±0,8 
АВ(ІV) 3 18,3±3,3 11,6±3,7 9,3±2,6 3,6±0,3 
Rh(+) 42 17,0±0,7 11,7±0,6 9,3±0,5 4,4±0,3 
Rh(-) 5 16,0±1,6 12,6±1,3 9,0±1,0 4,4±1,1 

N 3 19,3±2,3 15,0±2,1 11,0±2,1 6,0±0,6 
MN 31 16,2±0,7 11,3±0,6 9,1±0,5 4,2±0,3 
M 12 17,5±1,6 11,9±1,3 8,8±0,9 4,6±0,6 

Таблиця 3 
Частота виявлення ознак атопічної реактивності в дітей,  
хворих на бронхіальну астму з різними групами крові  

Антигени крові / частота виявлення, % Ознаки 
О(І) А(ІІ) В(ІІІ) АВ(ІV) Rh(+) Rh(-) N MN M 

ЕКД 42,1 50,0 77,8 50,0 52,0 50,0 37,5 55,8 53,8 
Спадковість 57,9 54,2 33,3 50,0 56,0 16,7 62,5 52,9 46,2 

Шкірні проби (+++) 53,9 57,2 57,2 50,0 56,3 50,0 40,0 47,8 71,4 
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чий характер перебігу захворювання в даній ко-
горті осіб. 

Вивчення даних показників серед дітей із 
фенотипами N, MN та M виявило, що звернення 
до стаціонару не більше 1 разу/рік найчастіше 
спостерігалося серед хворих на БА за наявності 
MN фенотипу – 17,6%. Натомість у випадку на-
явності N та М-антигену таких випадків не відмі-
чали взагалі, за системою резус – фактору цей 
відсоток пацієнтів становив: для Rh(+) – 10,0%, 
для Rh(-) – 16,7% (pφ>0,05).  

Таким чином, незважаючи на те, що відмін-
ностей за середніми показниками частоти госпі-
талізацій між хворими на БА з різними еритроци-
тарними антигенами не виявлено, все ж слід від-
значити, що частота госпіталізацій 1 раз/рік хара-
ктерніша для пацієнтів із О(І), А(ІІ), Rh (-), MN 
фенотипами крові. Водночас найчастіше потре-
бували більш інтенсивного стаціонарного ліку-
вання діти з А(ІІ), Rh(+), М – антигенами крові. 

Враховуючи отримані результати, проведено 
аналіз частоти нападів астми в обстежених дітей. 
У цілому, середня частота впродовж останнього 
року епізодів БОС, що виникали у хворих на БА 
дітей із різними групами крові, виявилася наступ-
ною: серед дітей з О(І) групою - 7,2±0,5, з А(ІІ) - 
7,4±0,4, В(ІІІ) - 6,6±0,5, АВ (ІV) - 6,7±1,8 
(p>0,05); Rh(+) - 7,2±0,3, N - 7,8±0,5, MN - 
6,9±0,4, M - 7,5±0,5 (p>0,05) випадку. Отже, вияв-
лена тенденція до найбільшої частоти епізодів 
обструкції бронхів в пацієнтів з А(ІІ), Rh(+), N – 
антигенами крові. 

При надходженні пацієнтів обстежуваних 
груп до стаціонару в них проводили оцінку сту-
пеня тяжкості бронхообструкції в динаміці госпі-
тального періоду (табл. 2). 

Таким чином, найвиразніші показники тяж-
кості нападу астми відмічено у хворих на БА із В
(ІІІ), АВ(ІV) за рахунок В-антигену, N, Rh(+) фе-
нотипами крові. Водночас проведений кореляцій-
ний аналіз показав прямий вірогідний кореляцій-
ний зв’язок наявності М-антигену крові та часто-
ти тяжких нападів БА (r=0,3, p<0,05). 

Враховуючи, що в переважній більшості БА 
в дітей базується на основі атопії, проаналізовано 
основні характеристики атопічної реактивності 
(обтяжений спадковий анамнез, ознаки ЕКД в 
анамнезі, наявність різкопозитивних шкірних 
проб із небактеріальними алергенами) у дітей з 
різними фенотипами груп крові (табл.3). 

Рівень загального імуноглобуліну Е в сиро-
ватці крові обстежених дітей становив: О(І) – 
663,5 МО/мл, А(ІІ) – 570,5 МО/мл, В(ІІІ) – 414,9 
МО/мл, АВ(IV) – 512,3 МО/мл, Rh(+) – 585,3 
МО/мл, Rh(-) – 547,7 МО/мл, N – 332,3 МО/мл, 
MN – 650,5 МО/мл, M – 632,1 МО/мл. 

Таким чином, у періоді раннього дитинства 
ознаки атопії характерні для дітей із В(ІІІ), Rh(+), 
MN антигенами крові. 

Водночас обтяжений алергічною патологією 
генеалогічний анамнез асоціював із О(І), Rh(+), N 
фенотипами крові. Різко позитивні реакції негай-

ного типу на уведення небактеріальних алергенів 
в однаковій мірі спостерігалося в дітей, хворих 
на БА, як з А(ІІ), так і В(ІІІ) групами крові, а та-
кож за наявності Rh(+) антигену, але порівняно 
частіше реєструються в дітей із M-фенотипом. 
Наведені дані непрямо підтверджувалися резуль-
татами корелятивного аналізу, який виявив пози-
тивний вірогідний зв’язок між В(ІІІ) - антигеном 
та шкірними пробами з харчовими алергенами 
(r=0,5, p<0,05).  

Середні показники вмісту загального IgE в 
сироватці крові перевищували нормальні значен-
ня у всіх пацієнтів, хворих на БА, проте максима-
льні величини спостерігали у хворих на БА із  
О(І), Rh(+), MN фенотипами крові. 

Таким чином, проведені дослідження дають 
підставу вважати, що найчастіше серед дітей, 
хворих на бронхіальну астму траплялися А(ІІ), 
Rh(+), MN групи крові. Розвиток тяжкого персис-
тувального перебігу бронхіальної астми з части-
ми епізодами бронхообструктивного синдрому, 
що вимагали повторних госпіталізацій, відмічено 
в дітей із А(ІІ), Rh(+), N фенотипом. Поряд з цим, 
більш ранній початок захворювання та тяжчий 
перебіг нападів астми відзначено в дітей з В(ІІІ), 
Rh(+), N еритроцитарними антигенами, що, на 
нашу думку, пов’язано з особливостями перебігу 
запального процесу в бронхах. Водночас ознаки 
атопічної реактивності в дітей шкільного віку, 
хворих на БА, найчастіше поєднувалися з такими 
антигенами крові, як О(І), Rh(+), MN та дещо 
рідше – з В (ІІІ) і М фенотипами. Отже, визначен-
ня таких генетичних маркерів як групи крові дає 
можливість виділити групу пацієнтів підвищено-
го ризику розвитку тяжкої астми, які вимагають 
лікувально-профілактичної допомоги. 

Висновки 
1.У дітей, хворих на бронхіальну астму, най-

частіше реєстрували наявність А(ІІ), Rh(+), MN 
груп крові. 

2.Тяжкий персистувальний перебіг бронхіа-
льної астми асоціювався із А(ІІ), Rh(+), N фено-
типом, а розвиток тяжких нападів – з В(ІІІ), Rh
(+), N еритроцитарними антигенами. 

3.Ознаки атопічної реактивності притаманні 
пацієнтам з О(І), Rh(+), MN та дещо рідше з В 
(ІІІ) і М групами крові. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективи подальших досліджень полягають у 
вивченні та оцінці особливостей запальної реак-
ції дихальних шляхів, що визначають тяжчий 
перебіг бронхіальної астми в дітей з різними гру-
пами крові. 
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ  
У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА С РАЗНЫМИ ГРУППАМИ КРОВИ 

С.И.Прунчак 
Резюме. При проведении комплексного обследования 56 детей школьного возраста, больных бронхиальной 

астмой отмечено, что тяжелая форма астмы сочеталась с наличием А(ІІ), Rh(+), N групп крови. В тоже время ран-
нее начало заболевания и развитие более тяжелых приступов астмы ассоциировалось с В(ІІІ), Rh(+), N эритроцита-
рными антигенами. Признаки атопической реактивности были более выраженними у больных с О(І), Rh(+), MN 
фенотипом. 

Ключевые слова: дети, бронхиальна астма, группы крови. 

PECULIARITIES OF BRONCHIAL ASTHMA COURSE IN SCHOOL AGE CHILDREN  
WITH DIFFERENT BLOOD GROUPS 

S.I.Prunchak 
Abstract. While performing a complex examination of 56 school age children, suffering from bronchial asthma it was 

marked that a severe form of bronchial asthma was combined with the presence of А(ІІ), Rh(+), N blood groups. At the 
same time, the incipience of the disease and the development of more severe attacks of asthma were associated with В(ІІІ), 
Rh(+), N erythrocytic antigens. The signs of atopic reactivity were more pronounced in children with О(І), Rh(+), MN phe-
notype. 

Key words: children, bronchial asthma, blood groups. 
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ФОРМИ НВV-ІНФЕКЦІЇ У HBsAg-ПОЗИТИВНИХ ВАГІТНИХ БУКОВИНИ  
Кафедра внутрішньої медицини, фізіотерапії та інфекційних хвороб (зав. – проф. О.І.Федів) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Наведено результати клініко-
біохімічного та серологічного обстеження в динаміці 
115 вагітних із вперше виявленим поверхневим антиге-
ном HBV. Встановлено, що в таких вагітних діагносту-
ється переважно хронічна форма HBV-інфекції (97,4 
проти 2,6%). Причому, за хронічного перебігу інфек-
ційного процесу, інтегративний тип репродукції збуд-

ника переважає над реплікативним (79,1 проти 8,7%). 
Поряд з цим у 9,6% вагітних із хронічною HBV-
інфекцією не виключається інфікування мутованими 
штамами HBV, оскільки окрім HBsAg, не виявлявся 
жоден із сироваткових маркерів вірусу.  

Ключові слова: HBV-інфекція, персистенція 
HBsAg, вагітність, гестація. 

Вступ. Аналіз наукових публікацій [6] і зві-
тів обласних управлінь охорони здоров’я свід-
чить про те, що за останні 10-15 років намітилася 
й утримується тенденція до зменшення захворю-

ваності населення України, у тому числі і вагіт-
них, на маніфестні форми гострого гепатиту В. 
Одночасно ці ж джерела вказують на зростання 
загальної захворюваності на HBV-інфекцію за 
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рахунок латентних форм хвороби, які діагносту-
ються, як правило, при лабораторному тестуванні 
з метою виявлення НВsAg. За даними Гураля 
А.Л. і співав. (2000) [5], співвідношення між ма-
ніфестними та безсимптомними формами гостро-
го ГВ складає 1:10 – 1:20 і може сягати 1:100 – 
1:150 за дослідження на популяційному рівні. 
Доведено, що саме безсимптомні форми гострого 
ГВ найбільш схильні до хронізації [1]. За досить 
приблизними експертними оцінками, у світі нара-
ховується близько 400 млн. хронічних носіїв 
НВsAg [11]. 

Вагітні, згідно з Наказами МОЗ України, 
підлягають обов’язковому обстеженню на пред-
мет виявлення HBsAg. Однак при його виявлені 
лікарі часто обмежуються лише комплексом за-
ходів, спрямованих на запобігання поширенню 
інфекції, і не приділяють достатньо уваги кліні-
ко-біохімічному та серологічному обстеженню 
таких жінок у динаміці, зважаючи на відсутність 
суб’єктивних та об’єктивних ознак гепатиту. 

Наукові відкриття в галузі гепатології напри-
кінці минулого століття змінили погляди на про-
блему так званого „безсимптомного носійства” 
HBsAg. Відповідно до класифікації хронічних 
гепатитів тривалу НВs-антигенемію, навіть за 
відсутності клінічної симптоматики необхідно 
розглядати як персистенцію вірусу, що відпові-
дає безсимптомній формі хронічного гепатиту В, 
оскільки при поглибленому обстежені в більшос-
ті таких пацієнтів виявляються морфологічні, 
біохімічні та імунологічні ознаки ураження печі-
нки [10]. У 15-40% із них у подальшому виника-
ють тяжкі порушення функцій печінки, які нерід-
ко є причиною смерті [8].  

З огляду на вищенаведене, верифікація фор-
ми HBV-інфекції у НВsAg-позитивних вагітних 
дасть змогу встановити ступінь впливу цієї пато-
логії на здоров’я матері, перебіг вагітності й по-
логів та визначити ризик вертикальної передачі 
збудника, розробити та застосувати відповідні 
лікувально-профілактичні заходи.  

Мета дослідження. Визначити частоту вияв-
лення різних форм HBV-інфекції у НВsAg-
позитивних вагітних Буковини.  

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням знаходилося 115 вагітних із вперше вияв-
леним поверхневим антигеном HBV. Обстеження 
проводилися в динаміці відповідно до запропоно-
ваних алгоритмів [2]: перше – зразу після вияв-
лення HBsAg, друге та третє – через 3 і 6 місяців 
від початку спостереження. Поряд із клінічним 
обстеженням проводили серологічні, біохімічні 
та інструментальні дослідження із визначенням 
сироваткових маркерів HBV (НВsAg, НВеAg, 
анти-НВе, анти-НВс IgМ і IgG, за необхідності – 
DNA-HBV), показників біохімічного аналізу кро-
ві, коагулограми, протеїнограми та ультразвукове 
дослідження печінки.  

Інтерпретацію отриманих результатів прово-
дили з урахуванням класифікації хронічних гепа-
титів та даних літератури [1,8,10] щодо серологі-

чних та клініко-біохімічних особливостей різних 
форм HBV-інфекції.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед сироваткових маркерів HBV, поряд із 
HBsAg, найчастіше виявлялися анти-HBс та ан-
ти-HBе ІgG. Із 120 пацієнток, відібраних для спо-
стереження, HBsAg виявлявся у всіх при плано-
вому обстеженні в жіночій консультації, у 113 
(94,2%) – на початку й у 112 (93,3%) – через 3 та 
6 міс. від початку спостереження. Анти-HBс ІgG 
виявлялися у 86,7% обстежених з однаковою час-
тотою в різні періоди спостереження, тоді як ан-
ти-HBе ІgG виявлено в 55,8% – під час першого 
дослідження та в 63,3% – через 6 міс. від початку 
спостереження. У 8,3% пацієнток виявлялися 
маркери реплікативної активності HBV (HBеAg 
та анти-HBс ІgМ), ще у 2,5% – анти-HBs. DNA 
HBV виявлено у 2 із 5 вагітних, у яких не виявля-
лися серологічні маркери реплікативної активно-
сті вірусу, проте був підвищеним рівень аміно-
трансфераз. 

У 5 (4,2%) пацієнток результати першого 
визначення HBsAg визнані хибнопозитивними, 
оскільки не визначався жоден із сироваткових 
маркерів HBV, включаючи HBsAg та анти-HBs. 
Вірогідність отриманих результатів підтверджено 
в контрольному досліджені з використанням ін-
шої тест-системи. Цих пацієнток виключено з 
групи обстеження і вони не враховувалися при 
визначені частоти форм HBV-інфекції.  

Діагноз гострого гепатиту В, який проходив 
в інапарантній формі, встановлено в 3 (2,6%) па-
цієнток. У цих жінок у процесі спостереження 
відбулася елімінація поверхневого антигену HBV 
і з’явилися анти-HBs, не виявлялися суб’єктивні 
та об’єктивні ознаки гепатиту, а показники біохі-
мічного дослідження крові (рівень загального 
білірубіну, активності АлАТ) знаходилися в ме-
жах фізіологічної норми. 

Хронічну форму HBV-інфекції діагностова-
но в 112 (97,4%) обстежених, що свідчила трива-
ла, впродовж 6 міс. і більше персистенція HBsAg. 

У 10 (8,7%) обстежених хронічна HBV-
інфекція проходила в реплікативній формі. У цих 
жінок впродовж усього спостереження окремо чи 
разом виявлялися HВеAg та анти-HBс ІgМ, у 
2 пацієнток виявлялася лише DNA HBV. Причо-
му на початку спостереження HBеAg та анти-
HBс ІgМ виявлялися відповідно у 7,8 і 4,3% вагі-
тних від загальної кількості обстежених. При 
дослідженні через 6 міс. частота виявлення 
НВеAg у цих пацієнток зменшилася до 5,2%, тоді 
як – анти-HBсІgМ зросла до 6,1%. У 70,0% цих 
пацієнток виявлялася клінічна симптоматика, у 
стількох же спостерігалося підвищення рівня 
активності АлАТ і зниження протромбінового 
індексу, загальний білірубін перевищував верхню 
межу норми в 40,0%, а альбуміно-гаммаглобулі-
новий коефіцієнт не досягав 3,0 у 80,0%. Середні 
значення цих показників вказували на мінімальну 
активність некробіотичних процесів у гепатоци-
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тах та незначний ступінь порушення функцій 
печінки. 

У 91 (79,1%) обстеженої хронічна HBV-
інфекція проходила в інтегративній формі. У цих 
пацієнток, окрім HBsAg, анти-HBс та анти-HBе 
IgG, інші сироваткові маркери HBV не виявляли-
ся. У 2,2% виявлялася клінічна симптоматика, у 
стількох же загальний білірубін перевищував 
20,5 мкмоль/л, підвищення рівня активності 
АлАТ спостерігалося у 3,3%, зниження протром-
бінового індексу та альбуміно-гаммаглобуліново-
го коефіцієнту – у 28,6 і 29,7% відповідно. При 
дослідженні крові на DNA HBV у пацієнток із 
підвищеним рівнем загального білірубіну та ак-
тивності АлАТ отримано негативний результат. 

В 11 (9,6%) обстежених поверхневий анти-
ген HBV єдиний сироватковий маркер, який ви-
являвся впродовж усього спостереження. У крові 
цих вагітних також не виявлялася DNA HBV. 
Персистенція HBsAg у них не супроводжувалася 
суб’єктивними проявами хвороби, показники 
біохімічного аналізу крові, коагулограми та про-
теїнограми знаходилися в межах фізіологічної 
норми, не виявлялися зміни в структурі печінки, 
за даними ультразвукового дослідження. Персис-
тенція HBsAg за відсутності інших сироваткових 
маркерів HBV може виникати внаслідок інфіку-
вання мутованим HBsAg-позитивним штамом 
збудника [9]. 

Отже, у HBsAg-позитивних вагітних Букови-
ни діагностуються різні форми HBV-інфекції 
(рис.). Зокрема, з відносно високою частотою 
(8,7%), – реплікативна форма хронічної HBV-
інфекції, яка може становити загрозу для здоро-
в’я жінки [3,7] і супроводжуватися структурни-
ми змінами у плаценті, що призводить до усклад-
нень перебігу вагітності й пологів [2,7]. Таких 
вагітних необхідно спостерігати за індивідуа-
льним планом із залученням лікарів-інфекціоніс-
тів та гастроентерологів, позачерговими обсте-
женнями, призначенням засобів, спрямованих на 
покращення метаболічних процесів у плаценті, за 
необхідності – лікування в інфекційному, гастро-
ентерологічному чи акушерському стаціонарі [2]. 
Окрім цього, хронічна реплікативна та гостра 
HBV-інфекція, якщо остання припадає на кінець 
третього триместру вагітності чи пологи, станов-

лять серйозну небезпеку у відношенні пренаталь-
ного та інтранатального інфікування плода 
[7,12], що вимагає застосування додаткових за-
ходів, спрямованих на запобігання вертикальній 
передачі збудника [4]. 

Висновки 
1.У HBsAg-позитивних вагітних Буковини 

діагностується переважно хронічна інтегративна 
(79,1%), рідше – хронічна реплікативна (8,7%) та 
гостра (2,6%) форми НВV-інфекції. У 9,6% вагіт-
них із хронічною НВV-інфекцією не виключаєть-
ся інфікування мутованим HBsAg-позитивним 
штамом НВV. 

2.Рання верифікація форми НВV-інфекції 
під час гестації дає змогу розробити та своєчасно 
застосувати комплекс лікувально-профілактич-
них заходів, спрямованих на запобігання прогре-
суванню хвороби в матері, розвитку ускладнень 
перебігу вагітності й пологів та вертикальній пе-
редачі збудника.  

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективними є подальші клініко-біохімічні, мор-
фологічні та імунологічні дослідження в динаміці 
перебігу інфекційного процесу при хронічній 
НВV-інфекції за відсутності серологічних марке-
рів та ДНК вірусу в сироватці крові. 
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ФОРМЫ НВV-ИНФЕКЦИИ У HBSAG-ПОЗИТИВНЫХ БЕРЕМЕННЫХ БУКОВИНЫ  

Ю.А.Рандюк, А.Н.Сокол, А.Г.Трефаненко, Л.И.Дорош 
Резюме. Наведено результаты клинико-биохимического и серологического исследования в динамике 115 бе-

ременных с впервые выявленным поверхностным антигеном HBV. Установлено, что у таких беременных диагнос-
тируется преимущественно хроническая форма HBV-инфекции (97,4 против 2,6%). Причем при хроническом тече-
нии инфекционного процесса интегративный тип репродукции возбудителя преобладает над репликативным (79,1 
против 8,7%). Вместе с этим у 9,6% беременных с хронической HBV-инфекцией не исключается инфицирование 
мутированным штаммом HBV, поскольку, кроме HBsAg, другие сывороточные маркеры вируса не определялись.  

Ключевые слова: HBV-инфекция, персистенция HBsAg, беременность. 

FORMS OF HBV – INFECTION IN HBSAG – POSITIVE GRAVIDAS OF BUCOVYNA 

Yu.O.Randiuk, A.M.Sokol, A.G.Trefanenko, L.I.Dorosh 
Abstract. The results of a clinico – biochemical and serological examination in the dynamics of 115 gravidas with the 

surface antigen HBV, revealed for the first time, have been presented. It has been established that a chronic form of HBV – 
infection (97,4 versus 2,6%) is predominantly diagnosed in such pregnant women. However, in case of the chronic type of 
the infections process the integrative type of causative agent reproduction predominates over the replicative one (79,1 ver-
sus 8,7%). At the same time, infecting with mutated HBV strains in 9,6% gravidas with chronic HBV infection is not ruled 
out, since none of the serum virus markers is revealed, except HBsAg. 

Key words: HBV – infection, HBsAg persistence, pregnancy, gestation. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ВИЛОЧКОВОЙ  
ЖЕЛЕЗЫ ЖЕНЩИН ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ МИАСТЕНИИ  
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Факультет фундаментальной медицины  

Харьковского национального университета им. В.Н.Каразина 

Резюме. Впервые исследованы клинико-морфологи-
ческие особенности тимуса у 25 женщин, больных гене-
рализованной миастенией средней степени тяжести. 
Микроскопически в тимусе женщин, больных генера-
лизованной миастенией средней степени тяжести, отме-
чается атрофия истинной паренхимы, появление лим-
фоидных фолликулов со светлыми герминативными 

центрами в пределах расширенных ВПП, снижение 
белоксинтетической активности эпителиальных клеток 
и повышение уровня апоптоза лимфоцитов. В крови 
отмечается дефицит Т-супрессоров, IgG и IgA. 

Ключевые слова: миастения гравис, тимус, мор-
фологические изменения. 

Вступление. Миастения – это аутоиммунное 
нервно-мышечное заболевание из группы анти-
тельных болезней рецепторов, проявляющееся 
слабостью и патологической утомляемостью по-

перечно-полосатых мышц [5]. В основе миасте-
нии лежат блокада и повреждение аутоантитела-
ми ацетилхолиновых рецепторов (АХР) постси-
наптической мембраны поперечно-полосатых 
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мышц. Женщины заболевают миастенией в 1,5-
2 раза чаще мужчин [2,6,8]. Развитие аутоиммун-
ного процесса связывают с дисфункцией тимуса 
[4]. Это подтверждается положительным эффек-
том тимэктомии у 70% больных [3]. При миасте-
нии отмечают нарушения как клеточного, так и 
гуморального иммунитета [5]. Достоверной связи 
между характером поражения тимуса и особенно-
стями заболевания до настоящего времени не 
выявлено. Исключение составляет миастения у 
больных с тимомами. До сих пор нет общепри-
знанного объяснения положительного и отрица-
тельного эффектов тимэктомии, не разработаны 
критерии до- и послеоперационного прогноза. На 
основании проведенного статистического анали-
за заболеваемости миастенией в Харьковском 
регионе за периоды 1990-2005 гг. [9], изучения 
историй болезни и биопсийного материала, отме-
чено, что генерализованная миастения у женщин 
клинически подразделялась на среднюю степень 
тяжести и тяжелую (клинически подтвержденная 
генерализованная миастения легкой степени тя-
жести не является показанием к тимэктомии, по-
этому не исследовалась), причем клинически, 
иммунологически и морфологически они имели 
существенные отличия. Клинико-морфологичес-
кие особенности вилочковой железы женщин при 
генерализованной миастении средней степени 
тяжести не изучались как в Украине, так и за ру-
бежом. 

Цель исследования. Установить клинико-
морфологические особенности вилочковой желе-
зы женщин при генерализованной миастении 
средней степени тяжести.  

Материал и методы. Работа выполнена в 
рамках НИР «Изучение гетерогенности метаболи-
ческих и иммунных нарушений и проведение их 
коррекции до и после тимэктомии у больных миа-
стенией», № госрегистрации Д.Р.Н. 0105U000895. 

Материалом исследования служили истории 
болезни и операционные биоптаты вилочковой 
железы женщин (25 случаев), с клинически под-
твержденным диагнозом генерализованной миа-
стении средней степени тяжести, предоставлен-
ные Харьковским НИИ общей и неотложной хи-
рургии АМН Украины. Степень тяжести квали-
фицировалась по критерию утраты общей и про-
фессиональной трудоспособности. У всех боль-
ных женщин до и после тимэктомии (на 8-е су-
тки) исследовали иммунный статус: в 1 мкл кро-
ви определялось количество Т- и В- лимфоцитов, 
Т-хелперов, Т-супрессоров, ЦИК (циркулирую-
щие иммунные комплексы), лимфоцитотоксич-
ность на левамизол in vitro, регистрировали коли-
чество IgG, IgA и IgM в сыворотке крови. В каче-
стве контроля исследовали кровь 10 здоровых 
женщин-доноров соответствующего возраста (30-
45 лет). Тимус изучался с использованием гисто-
логических (окраска гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином по методу Ван-Гизон, по методу 
Маллори, импрегнация серебром по Футу), гис-
тохимических (ШИК-реакция, метод Браше и 

Фельгена-Россенбека) окрасок, цитофотометри-
ческим и морфометрическим методами. Цитофо-
тометрическим методом определяли оптическую 
плотность содержания ДНП и РНП в зеленой 
части спектра. В каждом исследуемом случае 
изучалось по 3-5 случайно выбранных поля зре-
ния. На срезах, обработанных данными гистохи-
мическими методами, во всех исследуемых слу-
чаях проводилась плоидометрия. Данный метод 
позволяет количественно оценить изменение со-
держания генетического материала в ядрах кле-
ток, определяемое по их интегральной яркости 
(оптической плотности). Для этого, значения оп-
тической плотности ДНП в ядрах малых лимфо-
цитов группы контроля в зеленой части спектра 
умножали на значения площади их ядер. Средняя 
величина полученных произведений принята за 
диплоидный набор хромосом, так называемый 
«истинный стандарт плоидности» – 2С. В даль-
нейшем в каждом исследуемом препарате опре-
делялась плоидность 30 клеток и произведение 
значений оптической плотности ДНП в ядре и 
площади ядра делили на показатель «истинного 
стандарта плоидности» [1]. Морфометрическое 
исследование включало определение массы и 
объема тимуса, объемы компонентов паренхимы 
и стромы тимуса. Для сопоставления морфологи-
ческих и морфометрических показателей с воз-
растной нормой использовались результаты ана-
логичного исследования 10 контрольных наблю-
дений тимуса, полученных при судебно-
медицинских аутопсиях здоровых женщин соот-
ветствующего возраста (30-45 лет), скоропостиж-
но скончавшихся от травм (материал предоставлен 
Харьковским областным бюро судебно-
медицинской экспертизы), а также таблицы 
G.Steinmann и В.П.Харченко с соавт. Послеопера-
ционный катамнез исследовали спустя 1 год после 
тимэктомии, при этом выделяли следующие вари-
анты исхода: А – значительно улучшение / полное 
выздоровление; Б – незначительно улучшение; В – 
отсутствие эффекта / ухудшение состояния здоро-
вья. Морфометрические и клинические данные 
обрабатывали статистически с помощью пакета 
стандартных программ Statgraphics. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Средний возраст женщин с генерализованной 
миастенией средней степени тяжести составил 
38,2±8,7 лет. Время от появления первых симпто-
мов заболевания до оперативного вмешательства 
(тимэктомии) составило 1,63±1,2 года. Все жен-
щины лечились в неврологическом стационаре, 
принимали глюкокортикоиды (преднизолон). В 
анамнезе жизни у 17 заболевших миастенией 
женщин отмечается патология репродуктивной 
системы, беременности и родов (поликистозы 
яичников, самопроизвольные выкидыши, мертво-
рождения, послеродовые выскабливания полости 
матки, нарушения лактации). Вирусный гепатит 
перенесли 3 женщины. Пятеро женщин непосред-
ственно перед появлением первых симптомов 
заболевания отмечали тяжелую психотравму. 
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Сопутствующих аутоиммунных заболеваний ни в 
анамнезе, ни на момент госпитализации не заре-
гистрировано. Группы крови женщин, встречаю-
щиеся при генерализованной миастении средней 
степени тяжести, распределились следующим 
образом: У 18 (72%) женщин зарегистрирована О 
(I) группа крови, у четверых (16%) – АВ (IV), у 
двоих (8%) – В (III), у одной (4%) – А (II). Эти 
данные согласуются с недавно появившимися 
исследованиями на эту тему, в которых также 
отмечается превалирование О (I) группы крови 
при миастении [8]. Взаимосвязи между частотой 
и степенью тяжести миастении от резус-фактора 
не выявлено. 

Иммунологическая картина крови женщин, 
больных генерализованной миастенией средней 
степени тяжести и группы контроля представлена 
в таблице 1. 

Как видно из табл. 1, в крови женщин боль-
ных генерализованной миастенией средней сте-
пени тяжести до тимэктомии по сравнению с 
группой контроля отмечаются следующие изме-
нения: повышение количества Т- и В- лимфоци-
тов, уровня лимфоцитотоксичности на левамизол 
in vitro; абсолютный дефицит Т-супрессоров 
(18 случаев); снижение количества Т-хелперов, 
Т-супрессоров, ЦИК, IgG и IgA. После тимэкто-
мии на 8-е сутки в анализах крови обращает на 
себя внимание усугубление дефицита Т-супрес-

соров в тех же 18 случаях. Остальные показатели 
в состоянии слабоположительной динамики. 

Макроскопически тимусы женщин, больных 
генерализованной миастенией средней степени 
тяжести, и группы контроля не отличались. Они 
имели тонкую, прозрачную, эластичную капсулу. 
Ткань на разрезе желто-серого цвета, мелкодоль-
чатая, эластичная на ощупь. Масса тимусов в 
группе контроля в среднем составила 15,61±0,8 г, 
а у больных генерализованной миастенией сред-
ней степени тяжести – 10,5±0,56 г, что ниже по-
казателей группы контроля в 1,48 раза. Объем 
тимусов в группе контроля в среднем составил 
20,52±0,93 см3, а у больных генерализованной 
миастенией средней степени тяжести – 
17,4±0,8 см3, что ниже показателей группы кон-
троля в 1,2 раза. 

Микроскопически дольки в тимусах женщин, 
больных генерализованной миастенией средней 
степени тяжести, преимущественно мелкие, име-
ют фестончатые края, часто коллабированы, мно-
гие замещены жировой и соединительной тка-
нью. Деление на слои нечеткое, корковый слой 
выглядит несколько темнее мозгового, истончен. 
Клетки-«няньки» в корковом слое единичные, 
часто с пикнозом ядер. Внутридольковые перива-
скулярные пространства (ВПП) расширены, в их 
пределах обнаруживаются лимфоидные фоллику-
лы со светлыми герминативными центрами. На 

Таблица 1 
Иммунологическая картина крови женщин с генерализованной миастенией  

средней степени тяжести и группы контроля 

Больные миастенией 
Показатель 

До тимэктомии После тимэктомии 
(8-е сутки) 

Группа контроля 

В-лимфоциты (%) 38±1,72 26,4±1,2 19±0,86 
Т-лимфоциты (%): 
Т-хелперы (%) 

Т-супрессоры (%): 
- 18 случаев 
- 7 случаев 

 
42,3±1,92 

 
0,8±0,03 
5,2±0,23 

 
39,8±1,8 

 
0,2±0,009 
5,1±0,23 

 
52,4±2,3 

12,2±0,55 

ЦИК (ЕД) 35,29±1,6 27,23±1,23 54,29±2,46 
Лимфоцитотоксичность на 
левамизол in vitro (%) 39,2±1,78 14,5±0,65 1,2±0,05 

IgG (г/л) 3,8±0,17 4,1±0,18 12,8±0,58 
IgA (г/л) 0,2±0,009 0,4±0,01 3,3±0,15 
IgM (г/л) 1,3±0,05 1,4±0,06 1,9±0,08 

Таблица 2 
Объемы тимуса и компонентов его паренхимы у женщин,  

больных генерализованной миастенией средней степени тяжести и группы контроля 

Объем см3 (средний показатель) 

Компоненты тимуса Миастения Группа контроля 
Данные из таблицы 

G.Steinmann (*)  
и В.П.Харченко и соавт. (**) 

Тимус 17,4±0,8 20,52±0,93 24,4 (**) 
Паренхима 8,04±0,36 6,9±0,31 2,6 – 20,9 (*) 

Кора 2,3±0,1 6,2±0,23 6,7 (**) 
ВПП 2,1±0,09 1,5±0,06 0,4-1,7 (*) 

Светлые центры  
лимфоидных фолликулов 0,2±0,009 - - 

Тельца Гассаля 0,13±0,005 0,28±0,01 <0,3-0,39 (*) 
Паренхима с ВПП 10,4±0,47 8,4±0,38 8,9 (**) 
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границе расширенных ВПП отмечается пролифе-
рация соединительнотканных волокон, местами 
формирующих тяжи. Между волокнами соедини-
тельной ткани видны сморщенные эпителиаль-
ные клетки. Мозговой слой склерозирован. Тими-
ческие тельца выявляются не во всех дольках, 
они небольших размеров, ШИК-положительны. 
Встречаются обызвествленные и кистозно изме-
ненные экземпляры. Выше описанные микроско-
пические особенности тимусов женщин при гене-
рализованной миастении средней степени тяже-

сти представлены на рисунках 1-3. Микроскопи-
чески в тимусах группы контроля дольки мелкие 
с фестончатыми краями. Деление на корковый и 
мозговой слои нечеткое. У ВПП отмечается ли-
поматоз и склероз, они уменьшены в объеме. 
Лимфоидные фолликулы в пределах ВПП не об-
наруживаются. Тимические тельца крупные, час-
то обызвествленные. Таким образом, в тимусах 
женщин, больных генерализованной миастенией 
средней степени тяжести, по сравнению с груп-
пой контроля отмечается липоматоз и склероз, 
гипоплазия и атрофия истинной паренхимы ти-
муса, истончение коркового слоя, расширение 
ВПП с наличием в них лимфоидных фолликулов 
со светлыми герминативными центрами. 

Объемы тимуса и компонентов паренхимы 
женщин, больных генерализованной миастенией 
средней степени тяжести, и группы контроля 
представлены в таблице 2. 

Как видно из табл. 2, объем тимуса больных 
генерализованной миастенией средней степени 
тяжести уменьшен по сравнению с контролем в 
1,17 раза. Суммарный объем паренхимы с ВПП 
выше нормальных показателей в 1,2 раза за счет 
увеличения объема ВПП в 1,4 раза. Объем коры 
уменьшен по сравнению с контролем в 2,6 раза. 
Объем тимических телец по сравнению с контро-
лем в пределах нормальных показателей. 

Объем стромального и паренхиматозного 
компонентов в группе контроля составили 
39,6±3,9% и 60,4±5,2% соответственно. Объем 
стромального и паренхиматозного компонентов у 
женщин, больных генерализованной миастенией 
средней степени тяжести, составили 46,4±2,3% и 
53,6±2,3% соответственно. При этом, среди ком-
понентов стромы отдельно определили удельный 
вес кровеносных сосудов, который в группе кон-
троля составил 7,02±1,3%, а у больных миастени-
ей – 6,9±1,1%. Таким образом, объем стромаль-
ного компонента в тимусах женщин, больных 
генерализованной миастенией средней степени 
тяжести по сравнению с группой контроля повы-
шен в 1,17 раза, а паренхиматозного, наоборот, 
снижен в 1,12 раза, что указывает на атрофию 
истинной паренхимы тимуса и замещение ее 
стромой. 

Оптическая плотность хроматина ядер эпи-
телиальных клеток тимуса, окрашенных методом 
Фельгена – Россенбека в группе контроля в сред-
нем составила 2,03±0,09 усл. ед. опт. пл. в зеле-
ной части спектра, у женщин, больных генера-
лизованной миастенией средней степени тяже-
сти – 2,85±0,08 усл. ед. опт. пл. Средняя оптиче-
ская плотность РНП в цитоплазме эпителиальных 
клеток в группе контроля составила 
1,97±0,09  усл. ед. опт. пл. в зеленой части спек-
тра, у женщин, больных генерализованной миа-
стенией средней степени тяжести – 1,14±0,08 усл. 
ед. опт. пл. Таким образом, уровень морфофунк-
циональной (гормонпродуцирующей) активности 
эпителиальных клеток тимусов в группе контро-
ля можно назвать умеренным, в тимусах больных 

Рис 1. Атрофия тимуса. Узкая делимфатизированная 
кора, инверсия слоев. Окраска гематоксилином  
и эозином. × 100  

Рис.2. Массивные разрастания соединительной ткани  
и атрофия паренхимы тимуса. Окраска по методу  
Маллори. × 100  

Рис.3. Лимфоидные фолликулы в пределах  
расширенных ВПП. Окраска по методу Браше. × 100  
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генерализованной миастенией средней степени 
тяжести он снижен в 1,7 раза. Проведенное плои-
дометрическое исследование лимфоцитов тиму-
сов у женщин с генерализованной миастенией 
средней степени тяжести позволяет утверждать, 
что основная масса ядер лимфоцитов 
(92,3±4,19% от общего числа лимфоцитов) имеет 
набор хроматина менее 2С. 7,7±0,35% ядер лим-
фоцитов имеет стандартный набор хроматина 2С. 
У женщин в группе контроля набор хроматина в 
ядрах лимфоцитов менее 2С имеет 86,4±3,8% 
клеток, стандартный набор хроматина 2С – 
13,6±0,6%. Согласно современным представлени-
ям считается, что клетки, имеющие набор хрома-
тина менее 2С, являются гибнущими путем некро-
за или апоптоза [1]. Таким образом, в тимусе боль-
ных миастенией, количество лимфоцитов, содер-
жащих набор хромосом менее 2С, превышает по-
казатели группы контроля в 1,06 раза, что говорит 
о повышенном уровне апоптоза (морфологически 
не обнаружены признаки некротического пораже-
ния тканей тимуса и соответствующих реактивных 
изменений) при генерализованной миастении 
средней степени тяжести у женщин.  

Анализ результатов тимэктомии у женщин, 
больных генерализованной миастенией средней 
степени тяжести, спустя 1 год показал, что в 
7 случаях тимэктомия привела к улучшению со-
стояния здоровья (А), в 18 случаях – не имела 
положительного эффекта (В). Это указывает на 
то, что тимус не является основным патогенети-
ческим звеном при генерализованной миастении 
средней степени тяжести и его удаление в боль-
шинстве случаев не приводит к улучшению со-
стояния больных, поскольку иммунологически в 
анализах крови и морфологически в тимусе обна-
руживаются признаки тимической недостаточно-
сти, с чем и связана атрофия тимуса. Тимэкто-
мия, наоборот, усугубляет тимическую недоста-
точность. Необходимо до тимэктомии исследо-
вать иммунный статус больных в крови и прово-
дить биопсию тимуса, при этом обращать внима-
ние на количество Т-супрессоров, IgG и IgA. При 
их дефиците тимэктомию проводить нецелесооб-
разно, поскольку тимическая (супрессорная) не-
достаточность, в данном случае, останентся не-
коррегируемой, а, следовательно, и тимэктомия 
будет неэффективной. 

Выводы 
1.Клинически подтвержденная генерализо-

ванная миастения средней степени тяжести у 
женщин встречается в возрасте 38,2±8,7 лет. 

2.Иммунологически, в крови у женщин при 
генерализованной миастении средней степени 
тяжести, характерно дефицит Т-супрессоров и 
снижение уровня IgG и IgA. 

3.Микроскопически, в тимусах женщин, 
больных генерализованной миастенией средней 
степени тяжести, отмечается чаще атрофия, реже 
нормальные размеры истинной паренхимы, истон-
чение коркового слоя, расширение ВПП и появле-
ние в них лимфоидных фолликулов со светлыми 

герминативными центрами, разрастание по пери-
ферии ВПП эпителия, формирующего тяжи. 

4.Гистохимически, в тимусах женщин, боль-
ных генерализованной миастенией средней сте-
пени тяжести, отмечается снижение морфофунк-
циональной активности эпителиальных клеток и 
повышение уровня апоптоза лимфоцитов. 

5.Тимэктомия в большинстве случаев не 
приводила к положительным результатам. 

Перспективы дальнейших исследований. 
В дальнейшем планируется изучение иммуно-
морфологических особенностей вилочковой же-
лезы женщин с генерализованной миастенией 
средней степени тяжести. 
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КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЗМІНИ ВИЛОЧКОВОЇ ЗАЛОЗИ ЖІНОК  
ПРИ ГЕНЕРАЛІЗОВАНІЙ МІАСТЕНІЇ СЕРЕДНЬОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ 

Н.А.Ремньова 
Резюме. Уперше досліджені клініко-морфологічні особливості тимуса у 25 жінок, хворих на генералізовану 

міастенію середнього ступеня тяжкості. Мікроскопічно в тимусі спостерігається атрофія, поява лімфоїдних фоліку-
лів зі світлими центрами в межах розширених ВПП, зниження білок-синтетичної активності й підвищення рівня 
апоптозу. У крові відмічається дефіцит Т-супресорів, IgG а IgA. 

Ключові слова: міастенія, тимус,морфологічні зміни. 

CLINICAL MORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF THE THYMUS  
IN WOMEN WITH GENERALIZED MEDIUM-SEVERITY MYASTHENIA 

N.A.Remnyova 
Abstract. For the first time the clinical morphological peculiarities of the thymus of 25 women with generalized me-

dium-severity myasthenia were investigated. Atrophy of true parenchyma, the appearance of lymphoid follicles with light 
germinal centres within the bounds of dilated intralobular perivascular spaces (IPS), a decrease of the protein-synthetic 
activity of the epithelial cells and an increase of the lymphocytic apoptotic level were noted microscopically in the thymus, 
of women suffering from generalized medium severity degree myasthenia. A deficiency of the T-suppressors IgG and IgA 
in the blood was marked. 

Key words: myasthenia gravis, thymus, morphological changes. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ НИРОК  
У ХВОРИХ НА ДЕСТРУКТИВНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ  

У ДИНАМІЦІ СТАНДАРТНОГО ЛІКУВАННЯ 
Кафедра шкірно-венеричних хвороб та туберкульозу (зав. – доц. О.І.Денисенко) 

Буковинського державного університету, м. Чернівці 
Резюме. Обстежено 23 хворих на деструктивний 

туберкульоз легень, що надійшли в обласний протиту-
беркульозний диспансер. Обстеження проводилось у 
динаміці в процесі стандартного лікування. Встановле-
но, що у хворих на деструктивний туберкульоз легень 
порушення функціонального стану нирок характеризу-

ється зниженням екскреторної здатності нирок, що 
потребує нових патогенетично обґрунтованих програм 
лікування хворих на легеневий туберкульоз. 

Ключові слова: функціональний стан нирок, ту-
беркульоз, лікування. 

Вступ. Туберкульоз – це захворювання всьо-
го організму. Туберкульозна інфекція призводить 
як до специфічних, так й неспецифічних змін 
внутрішніх органів та систем організму, супрово-
джується значними змінами обміну речовин, роз-
ладом тканин, токсемією [1,8]. 

У зв’язку з тим, що нирки є основним орга-
ном виділення з організму токсичних продуктів 
обміну речовин, вони зазвичай реагують на тубе-
ркульозну інфекцію. 

Зв’язок між функціональним станом нирок і 
ефективністю лікування хворих на туберкульоз є 
відомим фактом. Аналіз даних вказує на більш 
порушені функції нирок в осіб з декомпенсованим 
процесом, з істотними явищами інтоксикації [4,8].  

Останнім часом проблема лікування легене-
вого деструктивного хронічного туберкульозу та 
застосування препаратів з метою корекції функції 

нирок є однією з найпріоритетніших у системі 
боротьби з туберкульозом в умовах епідемії [1-8]. 

Це свідчить про невирішеність проблеми 
лікування хворих на хронічні деструктивні фор-
ми туберкульозу, необхідність пошуку нових 
шляхів оптимізації методів лікування, особливо в 
тих пацієнтів, в яких виникають зміни функціо-
нального стану нирок. 

Мета дослідження. З’ясувати характер фун-
кціональних змін нирок у хворих на деструктив-
ний туберкульоз легень та обґрунтувати лікуван-
ня в цій групі осіб.  

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням перебувало 23 хворих на деструктивний 
туберкульоз легень (17 чоловіків та 6 жінок), які 
знаходилися на стаціонарному лікуванні в Черні-
вецькому обласному протитуберкульозному дис-
пансері віком від 18 до 70 років. У 4 осіб спосте-

© В.І.Сливка, В.О.Степаненко, С.П.Польова 
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рігався інфільтративний туберкульоз, у 8 – дисе-
мінований і в 11 – фіброзно-кавернозний процес. 

Явища інтоксикації спостерігалися в 75,9% 
осіб, виражені катаральні явища в легенях – у 
79,6% випадків. У 47,2% хворих виявлено ускла-
днення, серед яких кровохаркання – у 9,2%, леге-
нево-серцева недостатність – у 5,6%, дихальна 
недостатність – у 13,0%, плеврит – у 10,1%, тубе-
ркульоз бронхів – у 6,5% випадків. Супутні за-
хворювання виявлені у 25,9% хворих, із них хро-
нічний обструктивний бронхіт – у 15,7%, цукро-
вий діабет, захворювання печінки, хронічний 
гнійний отит, вегето-судинна дистонія, хроніч-
ний гастрит – у 1,8% випадків. Прискорення 
ШОЕ (від 18 до 56 мм/год) відмічалось у 76,8%, 
лейкоцитоз (від 11,8 до 22,4×109) у 49,0% осіб. 

У стаціонарі хворим проводили клініко-
рентгенологічне обстеження, дослідження загаль-
ного аналізу крові, бронхоальвеолярного лаважу 
та конденсату повітря, що видихалося, бактеріо-
логічне дослідження мокротиння і промивних 
вод бронхів на наявність мікобактерій туберку-
льозу, а також визначали їх чутливість до антимі-
кобактеріальних препаратів. Крім того, хворим 
проводили дослідження функції зовнішнього 
дихання, а за показаннями – дослідження серце-
во-судинної системи та печінки. 

Зміни морфологічного складу крові характе-
ризувалися паличкоядерним зсувом нейтрофілів 
– у 21,3%, еозинофілією – у 15,7%, еозинопенією 
– у 8,3%, лімфопенією – у 28,7%, моноцитозом – 
у 11,2%, моноцитопенією – у 14,8% хворих. Бак-
теріовиділення виявлено в 75,0%, у тому числі в 
50,9% - тільки методом засіву мокротиння або 
промивних вод бронхів на живильні середовища. 
У 10,2% пацієнтів у мокротинні виявляли еласти-
чні волокна. Стійкість мікобактерій туберкульозу 
до антибактеріальних препаратів спостерігалися 
в 12,0% хворих: до одного препарату – у 7,4%, до 
двох – у 3,7%, до трьох – у 0,9% випадків. 

При рентгенологічному обстеженні органів 
зовнішнього дихання в 48,1% осіб виявлена де-
струкція легеневої тканини, у 29,8% – фаза інфі-
льтрації і в 12,1% – фаза відсіву. У хворих на ту-
беркульоз легень переважав реструктивний тип 
дихальної недостатності – 72,2;, змішаний тип 
відмічали в 13,0% хворих, обструктивний – у 
13,0%, в 1,8% випадків показники спірограми 
були в межах норми.  

Лікування хворих 1-ї категорії проводили 
згідно зі схемою, що рекомендована ВООЗ 
(табл.1). 

Хворим на хронічний туберкульоз легень і 
полірезистентністю МБТ призначали індивідуа-
льну поліхіміотерапію чотирма препаратами, до 
яких зберігалася чутливість МБТ (ізоніазид + 
рифампіцин + стрептоміцин + піразинамід + ета-
мбутол або ізоніазид + рифампіцин + канаміцин 
+ піразинамід + етамбутол + тіоацетазол). Дослі-
дження екскреторної функції нирок у хворих на 
туберкульоз легень проводили за допомогою клі-
ренс-методу оцінки діяльності судинно-

клубочкового і канальцевого відділів нефрону за 
умов спонтанного нічного дванадцятигодинного 
діурезу. 

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена на РС ІВМ 586 за допомогою програми 
“БіоСтат”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз функціонального стану нирок у динаміці 
стандартного лікування проведено у 23 хворих на 
деструктивний туберкульоз легень за умов спон-
танного нічного діурезу. Перше обстеження про-
водили при госпіталізації хворих, друге – через 
3 місяці лікування, третє – перед випискою із 
стаціонару. 

Параметри, що характеризують екскреторну 
функцію нирок, наведені в таблиці 2. У хворих на 
деструктивний туберкульоз легень нічний діурез 
перевищував контрольні величини на 70,1% за 
зниження концентрації в сечі креатиніну на 
31,5%. Водночас спостерігалося підвищення кон-
центрації креатиніну в плазмі крові, яка переви-
щувала показники в осіб контрольної групи на 
33,5%. Концентраційний індекс креатиніну від-
повідно зменшувався і становив лише 51,5% від 
такого в контролі. 

Підвищення вмісту креатиніну в плазмі кро-
ві зумовлено зниженням швидкості клубочкової 
фільтрації – остання на 13,2% менша, ніж в осіб 
контрольної групи. За таких змін діяльності су-
динно-клубочкового відділу нефрону високий 
рівень кінцевої сечі є наслідком зменшення кана-
льцевої реабсорбції води (на 5,1%). 

Концентрація білка в сечі зростала і переви-
щувала контрольні величини в 12,1 раза, що при-
зводило до дворазового збільшення виділення 
білка із сечею, а екскреція його, стандартизована 
за об’ємом клубочкового фільтрату, у 2,4 раза 
більша, ніж у контролі. 

Таким чином, до початку стаціонарного лі-
кування у хворих на деструктивний туберкульоз 
легень порушення екскреторної функції нирок 
характеризується підвищенням концентрації кре-
атиніну в плазмі крові до верхньої межі норми, 
що зумовлено зменшенням швидкості клубочко-
вої фільтрації і супроводжується розвитком про-
теїнурії. Водночас спостерігається дисфункція 
канальцевого відділу нефрону – зниження реаб-
сорбції води поєднується зі зменшенням концен-
траційної здатності нирок. 

Друге обстеження показало (табл.2), що че-
рез 3 місяці стандартного лікування позитивних 
змін екскреторної діяльності нирок не відбувало-
ся: діурез перевищував контрольні величини на 
59,0%, концентрація креатиніну в плазмі крові – 
на 38,2%, концентрація білка в сечі – у 10,6 раза, 
екскреція білка – в 1,7 раза, стандартизований 
рівень протеїнурії – у 2 рази. Інші параметри екс-
креторної функції нирок, навпаки, були меншими 
за контроль: концентрація креатиніну в сечі – на 
25,7%, концентраційний індекс ендогенного кре-
атиніну – на 46,3%, швидкість клубочкової фільт-
рації – на 14,5%, реабсорбція води – на 4,3%. 
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Наприкінці лікування нічний дванадцятиго-
динний діурез перевищував контрольні показни-
ки на 78,3%, плазмовий рівень креатину – на 
43,4%, концентрація білка в сечі – у 12,8 раза, 
екскреція білка – у 2,3 раза, а стандартизована за 
об’ємом клубочкового фільтрату протеїнурія – 
майже в 3 рази. Решта параметрів, що характери-
зують діяльність клубочкового і канальцевого 
відділів нефрону, менша за контрольні величини: 
концентрація креатиніну в сечі – на 34,6%, кон-
центраційний індекс ендогенного креатиніну – у 
2,2 раза, швидкість клубочкової фільтрації – на 
18,7%, реабсорбція води – на 8,4%. Динаміка 
змін останньої привертає увагу – реабсорбція 
води знижувалася не тільки відносно контролю, 

але й вірогідно менша, ніж при першому обсте-
женні (на 3,3%), що свідчить про прогресування 
дисфункції ниркових канальців. 

Таким чином, негативні зміни діяльності 
судинно-клубочкового апарату нефрону в дина-
міці стандартного лікування залишаються стали-
ми, а порушення реабсорбції води і пов’язаної з 
нею концентраційної здатності нирок виявляють 
спрямованість до прогресування. 

Висновки 
1.У хворих на туберкульоз легень порушен-

ня функціонального стану нирок характеризуєть-
ся зниженням їх екскреторної здатності. 

2.Відсутність позитивних змін функціональ-
ного стану нирок у динаміці лікування хворих на 

Таблиця 1 
Схема лікування хворих на туберкульоз легень 

Рекомендовані 
препарати 

Тривалість 
лікування 

Дозування препарату залежно  
від маси тіла хворого до лікування 

Маса хворого  < 3 кг 33-50 кг > 50 кг 
1. Початкова фаза: 2 міс.    

Ізоніазид 2 міс. 0,2 г 0,3 г 0,3 г 
  щоденно щоденно щоденно 

Рифампіцин 2 міс. 0,3 г 0,45 г 0,6 г 
  щоденно щоденно щоденно 

Піразинамід 2 міс. 1,0 г 1,5 г 2,0 г 
  щоденно щоденно щоденно 

Етамбутол 2 міс. 0,8 г 0,8 г 1,2 г 
  щоденно щоденно щоденно 

Стрептоміцин 2 міс. 0,5 г 0,75 г 1,0 г 
  щоденно щоденно щоденно 

2. Фаза  
продовження  

4 або 
6 міс. 

   

Ізоніазид + 4 міс. 0,2 г 0,3 г 0,4 г 
  3 р. на тижд. 3 р. на тижд. 3 р. на тижд. 

+Рифампіцин 4 міс. 0,3 г 0,45 г 0,6 г 

Таблиця 2 
Характеристика екскреторної функції нирок у хворих на деструктивний туберкульоз легень (х±Sx) 

Хворі на туберкульоз 
Показники  Контроль 

n=10 1-ше  
обстеження 

2-ге  
обстеження 

3-тє  
обстеження 

Діурез, мл/кг  
за 12 год 8,05±0,61 13,69±0,67 

р<0,001 
12,80±0,74 
р<0,001 

14,35±0,86 
р<0,001 

Концентрація креатиніну в 
сечі, ммоль/л  13,09±0,85 8,97±0,48 

р<0,001 
9,72±0,56 
р<0,01 

8,56±0,72 
р<0,01 

Концентрація креатиніну в 
плазмі крові, мкмоль/л  82,22±2,03 109,73±3,72 

р<0,001 
113,62±4,15 
р<0,001 

117,90±4,38 
р<0,001 

Концентраційний індекс 
ендогенного креатиніну, од. 159,22±7,11 81,75±3,57 

р<0,001 
85,55±3,62 
р<0,001 

72,60±3,15 
р<0,001 

Швидкість клубочкової 
фільтрації, мл/хв 124,60±3,29 108,12±2,75 

р<0,01 
106,48±2,94 
р<0,01 

101,25±2,18 
р<0,001 

Реабсорбція води,  
% 94,58±0,68 89,45±0,70 

р<0,001 
90,24±0,78 
р<0,01 

86,15±0,91 
р<0,001 

Концентрація білка в сечі, 
г/л 0,008±0,001 0,097±0,006 

р<0,001 
0,085±0,005 
р<0,001 

0,102±0,009 
р<0,001 

Екскреція білка, мг/кг за 
12 год 0,064±0,007 1,32±0,09 

р<0,001 
1,09±0,07 
р<0,001 

1,46±0,08 
р<0,001 

Екскреція білка, мг/100 
клубочкового фільтрату 0,051±0,002 1,22±0,08 

р<0,001 
1,02±0,06 
р<0,001 

1,44±0,09 
р<0,001 

Примітка. р – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю; р1 – ступінь вірогідності 
різниць показників при першому і третьому обстеженні хворих на туберкульоз легень; n – кількість 
обстежень 
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деструктивний туберкульоз легень свідчить про 
необхідність призначення додаткових лікуваль-
них засобів. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати проведеного дослідження вказують на 
перспективність подальшого вивчення функціо-
нального стану нирок у хворих на деструктивний 
туберкульоз легень. Кінцевою метою досліджен-
ня є оптимізація комплексного лікування хроніч-
ного туберкульозу та пошук ефективних способів 
лікування 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ 
ДЕСТРУКТИВНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ В ДИНАМИКЕ СТАНДАРТНОГО ЛЕЧЕНИЯ 

В.И.Сливка, В.А.Степаненко, С.П.Полевая 
Резюме. Обследовано 23 больных с деструктивным туберкулезом легких, которые поступили в областной 

противотуберкулезный диспансер. Обследование проводилось в динамике, в процессе стандартного лечения. Уста-
новлено, что у больных с деструктивным туберкулезом легких нарушения функционального состояния почек хара-
ктеризуется снижением экскреторной способности почек, что диктует необходимость применения новых патогене-
тически обоснованных программ лечения больных с легочным туберкулезом. 

Ключевые слова: функциональное состояние почек, туберкулез, лечение. 

CHARACTERISTIC OF RENAL FUNCTIONAL STATE IN PATIENTS WITH DESTRUCTIVE 
LUNG TUBERCULOSIS IN THE DYNAMICS OF STANDARD TREATMENT 

V.I.Slyvka, V.O.Stepanenko, S.P.Polyova 
Abstract. 23 patients with destructive lung tuberculosis admitted to TB dispansery have been examined. The exami-

nation has been carried out in dynamics during the process of standard treatment. It has been stated that in patients with 
destructive lung tuberculosis renal impaired function is characterized with a decrease of the renal excretory capacity that 
requires new pathogenetiсally substantiated treatment programs of patients with lung tuberculosis. 

Key words: kidney functional state, tuberculosis, treatment. 
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Резюме. У суспільстві з прискореним темпом жит-
тя та низьким рівнем морально-етичних норм створе-
ний прецедент поширеності шкідливих звичок серед 
молодих людей, особливо небезпечних серед студентів 
медичних закладів освіти, що вимагає створення про-

грам щодо здорового способу життя з метою збережен-
ня повноцінного фізичного і психічного здоров’я украї-
нської нації.  

Ключові слова: шкідливі звички, дезадаптація, 
студентська молодь. 

Вступ. Зміни, які відбуваються за останні 
роки в нашому суспільстві, – стрімке прискорен-
ня темпу життя – у побуті, праці і ритмі життєді-
яльності людей, шокова соціально-економічна 
політика, розповсюдження інформаційних техно-
логій, посилення впливу засобів масової інфор-
мації з бездуховністю і аморальністю, сексуаль-
ною революцією, яка через 30 років прийшла до 
нас разом із переважанням пріоритетів західної 
культури, вимагають від більшості населення 
кардинальної переоцінки цінностей, висувають 
вимоги освоєння нових підходів до життєвих 
проблем, нового мислення [1-3,6]. Сучасні моло-
ді українці зростають в умовах відсутності ціліс-
ної ідеології, чітких моральних орієнтирів, орга-
нізації дозвілля з проекцією низькопробної інозе-
мної культури на ще не сформований ґрунт своєї 
національної. Впливає на свідомість та дезадап-
тивну поведінку підлітків і стрімкий розвиток 
технологій, особливо комунікативних. Молодь 
отримує величезні обсяги не завжди корисної 
інформації з впливом на їхні погляди, думки та 
емоції [4,5]. 

Мета дослідження. Дослідити проблеми 
формування шкідливих звичок у студентської 
молоді з метою розробки сучасних програм пси-
хогігієни статі та здорового способу життя. 

Матеріал і методи. Проведено анонімне 
анкетування 176 студентів. Середній вік – 18 ро-
ків, розподіл за статтю – 156 (88,6%) дівчат та 20 
(11,4%) юнаків. Розроблений опитувальник скла-
дався з 21 питання і включав наявність шкідли-
вих звичок та їх власну оцінку. 

Вірогідність відповідей досягалася анонімні-
стю опитування. 

Основний метод дослідження – клінічний, 
експериментально-психологічний, статистичний.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Робота із старшим підлітковим контингентом (16 
– 18 років)включає урахування їх фізичних і пси-
хологічних особливостей з одного боку – це ран-
ня біологічна зрілість, з іншого – соціальний 
(статус студента); психологічний (завершення 
формування особистості) та економічний стан 
(фінансова залежність від близьких), які не до-
зволяють цю зрілість реалізувати, що накладає 
свій відбиток на емоційно-вольову сферу і робить 
їх дуже вразливими та чуттєво реагуючими на 

будь - які коливання суспільної моралі та зміну в 
суспільному житті.  

Серед обстежених жіноча стать переважала 
над чоловічою в співвідношенні 7,8:1, а жителі 
села переважали над міським населенням у спів-
відношенні 1,6:1. (109/67). Обстежених із непов-
них сімей було 31 особа, чи 17,6%, що складає 
співвідношення до повної родини як 1:4,6. Повне 
порозуміння в родині відмічали 72% обстежених. 
Решта 28% відповідно відмічали часткове поро-
зуміння – 47 осіб та відсутність порозуміння в 
родині – 2 особи, що видно з рис 1.  

Серед студентської молоді хорошу поведін-
ку відмічали в себе 164 особи (93%), задовільну – 
10 осіб (6%) і незадовільну – 2 особи (1%). Однак 
у результаті обстеження виявлена завищена само-
оцінка до поведінкового цензу. Серед обстеже-
них спостерігалися шкідливі звички, а саме: ку-
рять у 46 випадках, чи в 26%. З них рідко – 38 
осіб і часто – 8 чоловік. Алкоголь вживають 137 
обстежених (час від часу). Комп’ютерною грою 
цікавляться 87 осіб, а зловживають – 5 осіб, що 
видно з рис. 2. 

72% - повне 
порозуміння
в родині 

27% -часткове 
порозуміння 
в родині

1% - відсутність 
порозуміння 
в родині

Рис. 1. Розподіл обстежених за психологічним  
комфортом у родині  
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78% - вживання алкоголю

52% - зловживання 
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26% - куріння

Рис. 2. Розподіл обстежених за шкідливими звичками  
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Десять осіб від 92, чи 11% від 52%, програ-
вали достатні суми грошей у комп’ютерних залах 
міста. 

Обстежені позитивно оцінювали шкідливу 
звичку в 30,1% (53), з них дівчата становили 37 
осіб (70%), а юнаки – 16 осіб (30%). Негативно 
ставилися до шкідливих звичок 123 особи, чи 
69,8%, що становить співвідношення негативного 
до позитивного як 2,3:1. З числа всіх обстежених 
31% становили особи, в яких на даний час відсут-
ні батьки через міграцію в пошуках матеріально-
го блага, 16 осіб, в яких відсутня мама, 38 осіб, в 
яких на час обстеження відсутній батько. З них у 
18 осіб через розлучення і в 20 – через міграцію. 
У 10 осіб на період обстеження одночасно відсут-
ні обоє батьків, що видно з рис. 3.  

Дослідженнями встановлено, що позитивно 
оцінювали шкідливу звичку 10 дівчат за відсут-
ності мами в родині; 12 дівчат – за відсутності 
батька і 15 осіб – за відсутності обох родичів, що 
видно з рис. 4. 

Серед юнаків позитивно оцінювали шкідливі 
звички – 16 чол. з 20 обстежених, а саме за відсу-
тності мами курили, вживали алкоголь і зловжи-
вали комп’ютерною грою 31% (5); за відсутності 
батька – 50% (8) та обох родичів – 19% (30). Та-
ким чином, шкідливі звички переважали в дівчат 
за відсутності обох родичів – 41%, а в юнаків за 
відсутності батька – 50%. 
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Рис. 3. Оцінка патологічної звички  
за відсутності родичів  

41% - відсутність обоїх родичів

32% - відсутність 
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27% - відсутність 
матері

Рис. 4. Оцінка патологічної звички дівчатами 

Проведені дослідження встановили наяв-
ність шкідливих звичок майже у всіх обстежених, 
включаючи найбільшу кількість випадків, – час 
від часу вживання алкоголю, що стає менталіте-
том українства; куріння – у 26% обстежених, що 
є певною формою дорослішання, і програвання 
грошей у комп’ютерних залах у незначної 11% 
кількості осіб, що призводить до втрати матеріа-
льних ресурсів у фінансово залежних підлітків. 

Висновок 
Таким чином, сучасний світ створює негати-

вні чинники комунікативності через шкідливі 
звички, які стають нормою життя і не осуджу-
ються суспільством, порушуючи цим необхід-
ність створення програм по оздоровленню суспі-
льства в цілому і, зокрема, підростаючого поко-
ління, пропагуючи всіма інституціями держави 
здорового способу життя без шкідливих звичок 
та дотримання психогігієни статі, особливо май-
бутніх батьків, якими є молоді люди. 

Перспективи подальших досліджень спря-
мовані в напрямку психопрофілактики шкідли-
вих звичок у суспільстві з низькими морально-
етичними нормами серед підростаючого поколін-
ня українців. 
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К ВОПРОСУ ФОРМИРОВАНИЯ ВРЕДНЫХ ПРИВЫЧЕК У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ  

С.Н.Русина 
Резюме. В обществе с ускоренным темпом жизни, низким уровнем морально-этических норм создан преце-

дент распространенности вредных привычек среди молодых людей, особенно неблагоприятных среди студентов 
вузов, что приводит к дезадаптации поведения и требует создания программ в отношении здорового способа жизни 
с целью сохранения полноценного физического и психического здоровья украинской нации. 

Ключевые слова: вредные привычки, дезадаптация, студенческая молодежь. 
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TO THE FORMING OF HARMFUL HABITS AMONG STUDENT YOUTH  

S.M.Rusina 
Abstract. A precedent of the prevalence of harmful habits among young people, particularly dangerous among stu-

dents of medical educational establisments has been set in a society with an accelerated pace of life and a low level of moral 
- ethical norms, calling for creating programs pertaining to a healthy life style for the purpose of preserving full value physi-
cal and mental health of the Ukrainian nation. 
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В.Ф.Струк 

КОНЦЕНТРАЦІЯ ЛАКТОФЕРИНУ В СИРОВАТЦІ КРОВІ ВАГІТНИХ,  
ІНФІКОВАНИХ ПАПІЛОМАВІРУСАМИ 6-ГО І 11-ГО ТИПІВ  

Кафедра акушерства та гінекології (зав. – проф. Т. М.Дрінь)  
Івано-Франківського державного медичного університету 

Резюме. Визначено концентрації лактоферину в 
сироватці крові 85 вагітних, інфікованих папіломавіру-
сами 6-го і 11-го типів. Встановлено, що існує взаємо-
зв’язок між концентрацією лактоферину в сироватці 
крові та ускладненим перебігом вагітності в жінок, 
інфікованих папіломавірусами 6-го і 11-го типів. У 

групі жінок з ускладненим перебігом вагітності вірогід-
но (р<0,05) вищою була концентрація лактоферину в 
сироватці, ніж у жінок із неускладненим перебігом 
вагітності. 

Ключові слова: лактоферин, вагітність, папілома-
віруси 6-го і 11-го типів. 

Вступ. Папіломавірусна інфекція є однією з 
найбільш поширених у жінок репродуктивного 
віку. Вірус папіломи людини вперше виділений за 
допомогою електронної мікроскопії тільки в 
1949 році. Вірус поширений повсюдно. У США 
частота виявлення папіломавірусної інфекції в 
3 рази вища частоти генітального герпесу. Пік 
частоти захворюваності припадає на вік від 16 до 
36 років. Вірус папіломи людини може передава-
тися трансплацентарно та інтранатально при кон-
такті з інфікованими статевими органами. Частота 
виявлення папіломавірусної інфекції у вагітних 
достатньо висока і сягає 65% і вище. У перината-
логії найбільше практичне значення має інфіку-
вання вагітної папіломавірусами 6-го і 11-го типів. 
Вищезгадані типи папіломавірусу здатні виклика-
ти в новонароджених та дітей рецидивний папіло-
матоз гортані, який має високий потенціал до ма-
лігнізації. Папіломи гортані відносять до найчасті-
ших доброякісних пухлин гортані в дітей із реаль-
ною можливістю летального наслідку [1-3]. 

Лактоферин – залізовмісний глікопротеїн 
родини трансферинів. Він відповідає за первин-
ний захист макроорганізму від інфекційного аге-
нта. Захисні функції організму визначаються при-
родженою і набутою імунними системами, які ще 
називають гуморальним і клітинним імунітетом. 
Лактоферин поза сумнівом відноситься до систе-
ми природженого імунітету або неспецифічного 
імунітету. Проте ряд досліджень вказують на те, 
що цей білок принаймні опосередковано залуче-
ний у процеси клітинного імунітету. Можна ска-

зати, що організм володіє захисними протизапа-
льними системами, де лактоферин є одним із 
ключових чинників. Додатково до антибактеріа-
льних властивостей лактоферину встановлена 
здатність цього білка регулювати імунну відпо-
відь організму, що показано в численних дослі-
дженнях in vitro і in vivo. Клітинні і молекулярні 
механізми дії лактоферину при модуляції запа-
лення активно вивчаються, а деякі вже повністю 
розшифровані. На клітинному рівні лактоферин 
активно впливає на міграцію, дозрівання і функ-
ціональну активність імунних клітин, тоді, як на 
молекулярному рівні лактоферин, крім зв’язуван-
ня із залізом, взаємодіє з різними регуляторними 
чинниками (як розчинними, так і мембранними), 
і змінює їх активність. Крім прямого захисного 
ефекту лактоферину проти бактерій, вірусів, ряд 
експериментів підтверджують те, що цей білок є 
також модулятором імунних процесів. Ці власти-
вості лактоферину в даний час одержали числен-
ні підтвердження в дослідженнях in vitro і in vivo 
на тваринах і людині, причому результати деяких 
дослідів носить суперечливий характер. При ви-
вченні модуляційних процесів отримання неод-
нозначних результатів цілком допустимо, тому 
що позитивний, негативний або нейтральний 
ефекти модулюючого агента знаходяться в пря-
мій залежності від поточного статусу організму, 
його стану. Більше того, у процеси регуляції іму-
нітету залучено дуже багато чинників, що утруд-
нює проведення чіткої диференціації дії тільки 
молекули лактоферину на досліджуваний орга-

© В.Ф.Струк 
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нізм. Проте до теперішнього часу нами одержано 
більшість відповідей на природу молекулярного 
механізму впливу лактоферину на розвиток запа-
льного процесу і імунну реакцію організму. Так, 
лактоферин весь час наявний на поверхні слизо-
вих, проявляючи антимікробну активність, тоді, 
як його секреція в кров або тканини відбуваються 
у відповідь на запалення [6-8]. 

Цей білок синтезується в апоформі (без залі-
за) і наявний у більшості біологічних рідин, зок-
рема в піхвовій рідині та секретах матки і матко-
вих труб. Синтез і секреція лактоферину може 
здійснюватися конституційно (наприклад, синтез 
лактоферину секреторними залозами) або під 
гормональним контролем, як у статевих органах 
[5]. Ряд експериментальних робіт вказує на те, 
що лактоферин, за певних умов, активує макро-
фаги і індукує рівень IL-8, TNF-a, і нітроксиду 
(NO), будучи, таким чином, прозапальним чинни-
ком [7]. 

Враховуючи поширеність папіломавірусної 
інфекції та можливість інфікування плода і ново-
народженого з наступним розвитком серйозної 
патології, ми вирішили оцінити концентрацію 
одного з «первинних» компонентів інфекційного 
захисту організму – лактоферину, а також встано-
вити чи існує взаємозв’язок між концентрацією 
лактоферину в сироватці крові матері та усклад-
неним перебігом вагітності у вагітних інфікова-
них папіломавірусами 6-го і 11-го типів. 

Мета дослідження. Встановити існування 
взаємозв’язку між концентрацією лактоферину в 
плазмі крові та ускладненим перебігом вагітності 
в жінок, інфікованих папіломавірусами 6-го і  
11-го типів. Дослідження носило характер про-
спективного, рандомізованого. 

Матеріал і методи. Обстежено 85 вагітних, 
інфікованих папіломавірусами 6-го і 11-го типів, 
які розподілені на дві групи. Першу групу 
(основну) склали 45 вагітних з ускладненим пере-
бігом вагітності, а другу групу (контрольну) – 
40 вагітних, в яких вагітність проходила без 
ускладнень. Середній вік вагітних у 1-й групі  
24,11±3,95 року, а у 2-й групі – 23,63±4,26 року. 
Середня кількість вагітностей на одну жінку в  
1-й групі склала 1,93±1,01, у 2-й – 2,03±1,04 та 
відповідно середня кількість пологів – 1,42±0,78 і 
1,70±0,75. 

У 1-й групі відмічені наступні ускладнення 
вагітності та пологів: мимовільні викидні – 7 
(15,56%), загроза викидня – 20 (44,44%), вики-
день, що не відбувся, маловоддя, мертвонаро-
дження та передчасне відшарування нормально 
розташованої плаценти – по 1 (2,22%), передчас-
ні пологи – 2 (4,44%), багатоводдя – 3 (6,67%), 
передчасний розрив навколоплідних оболонок – 
9 (20%), хронічна плацентарна недостатність – 21 
(46,67%), передлежання плаценти – 5 (11,11%), 
низьке прикріплення плаценти – 11 (24,44%), 
плацентит (гістологічно) – 15 (33,33%), наро-
дження дитини з малою масою – 12 (26,67%). 

Критерії включення в основну групу: наяв-
ність вагітності, наявність папіломавірусної інфек-
ції, вік від 17 до 35 років, ускладнений перебіг 
вагітності та пологів (мимовільні викидні, загроза 
викидня, викидень, що не відбувся, передчасні 
пологи, багатоводдя, мертвонародження, хронічна 
плацентарна недостатність, передлежання плацен-
ти, низьке прикріплення плаценти, передчасне 
відшарування нормально розташованої плаценти, 
плацентит (гістологічно), народження дитини з 
малою масою), відсутність антитіл класу М до 
цитомегаловірусу, герпевірусу І і ІІ типів, антитіл 
класу М і G до Chlamydia trachomatis, HBsAg.  

Критерієм дослідження є концентрація лак-
тоферину в плазмі крові вагітних, який визначали 
методом імуноферментного аналізу за допомо-
гою наборів «Лактоферрин-стрип» виробництва 
ЗАТ «Вектор-Бест» (Росія). Метод оснований на 
двосайтовому твердофазному імуноферментному 
аналізі. Специфічність аналізу 100%, чутливість 
– 4 нг/мл лактоферину. 

Чинники (параметри зовнішнього середови-
ща, особливості захворювання або хворої) не 
досліджувалися. 

Перевірка гіпотези про взаємозв’язок між 
концентрацією лактоферину в плазмі крові та 
ускладненим перебігом вагітності в жінок інфіко-
ваних папіломавірусами 6-го і 11-го типів, прово-
дилася за допомогою двовибіркового критерію 
Уілкоксона з використанням таблиць Excel [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Одержані дані про концентрацію лактоферину в 
сироватці крові вагітних та їх статистичну оброб-
ку наведені у таблиці. 

За допомогою функції NORMSAMP-1 пере-
вірили результати (по кожній групі окремо) на 
відповідність їх нормальному розподілу. Як ба-
чимо з табл. закон розподілу параметрів вибірки 
відмінний від нормального, що дозволило нам 
використати двовибірковий медіанний критерій 
Уілкоксона. За допомогою таблиць Excel ми ви-
числили Wспост.=1034,5, нижнє (Wкрит.н.=1497) і 
верхнє (Wкрит.в.=1943) критичне значення статис-
тики W, використовуючи функції, призначені для 
користувача. На основі вищенаведених розрахун-
ків можемо відкинути гіпотезу про рівність сере-
дніх величин вибірок на рівні значимості Q=0,05, 
оскільки Wспост.=1034,5 менше Wкрит.н.=1497. От-
же, концентрація лактоферину в сироватці крові 
в жінок основної групи вірогідно, на рівні значи-
мості Q=0,05, відрізняється від жінок контроль-
ної групи. 

Таким чином, концентрація лактоферину в 
сироватці крові у вагітних, інфікованих папілома-
вірусами 6-го і 11-го типів з ускладненим перебі-
гом вагітності, вірогідно відрізняється від її конце-
нтрації у вагітних, інфікованих папіломавірусами 
6-го і 11-го типів без ускладненого перебігу вагіт-
ності. Окрім того, необхідно відмітити, що ця різ-
ниця відмічається до появи клінічних ознак ускла-
днень вагітності, тобто зміна концентрації лакто-
ферину може служити прогностичною ознакою 
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ускладненого перебігу вагітності в жінок, інфіко-
ваних папіломавірусами 6-го і 11-го типів. 

Висновки 
1. Концентрація лактоферину в сироватці 

крові вагітних, інфікованих папіломавірусами 6-
го і 11-го типів з ускладненим перебігом вагітно-
сті вірогідно (р<0,05) відрізняється від такої у 
вагітних без ускладненого перебігу вагітності. 

2. Відмінність у концентрації лактоферину 
відмічається до появи клінічних ознак ускладне-
ного перебігу вагітності. 

3. Підвищена концентрація лактоферину в 
сироватці крові вагітних, інфікованих папілома-
вірусами 6-го і 11-го типів може бути прогности-
чною ознакою ускладненого перебігу вагітності. 

Перспективою подальших досліджень, на 
нашу думку, є встановлення «нормальних» кон-
центрацій лактоферину в сироватці крові у вагіт-
них, інфікованих папіломавірусами 6-го і 11-го 
типів, де ускладнень вагітності не відмічалося. 

Таблиця 
Двовибірковий критерій Уілкоксона 

Результати дослідження 
Контрольна група (n=40), 

нг/мл 
Основна група (n=45),  

нг/мл 
925 1250 

1325 1380 
1330 1600 
2065 2300 
1375 1560 
1290 1450 
1310 1540 
1350 1365 
1355 1740 
2420 1805 
1260 1245 
1020 2080 
1420 2165 
1005 2780 
1230 2365 
1410 2305 
1200 2255 
1405 2450 
1455 2670 
1670 2215 
1360 2650 
2540 2435 
1150 2275 
4120 2455 
1325 2275 
1340 2895 
1350 3325 
1250 3110 
1345 3185 
1565 3565 
1340 3420 
875 3215 

1355 3600 
2435 3230 
1560 3600 
320 4100 

1365 4260 
1355 2455 
1235 4180 
1355 3340 

 2345 
 4525 
 3180 
 1345 
 3385 

NO NORM NO NORM 

N1=40 
 

N2=45 
 

Q=0,05 
 

Wкрит.н.= 1497 
 

Wспост.= 1034,5 
 

Wкрит.в.= 1943 
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КОНЦЕНТРАЦИЯ ЛАКТОФЕРРИНА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БЕРЕМЕННЫХ,  
ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАПИЛЛОМАВИРУСАМИ 6-ГО И 11-ГО ТИПОВ 

В.Ф.Струк 
Резюме. Статья посвящена анализу концентрации лактоферрина в сыворотке крови беременных, инфициро-

ванных папилломавирусами 6-го и 11-го типов. Проведено определение концентрации лактоферрина в сыворотке 
крови 85 беременных, инфицированных папилломавирусами 6-го и 11-го типов. Установлено, что существует взаи-
мосвязь между концентрацией лактоферрина в сыворотке крови и осложненным течением беременности у женщин, 
инфицированных папилломавирусами 6-го и 11-го типов. В группе женщин с осложненным течением беременно-
сти достоверно (р<0,05) более высокой была концентрация лактоферрина в сыворотке, чем у женщин с неослож-
ненным течением беременности. 

Ключевые слова: лактоферрин, беременность, папилломавирусы 6-го и 11-го типов. 

BLOOD SERUM LACTOFERIN CONCENTRATION OF GRAVIDAS CONTAMINATED  
WITH PAPILLOMA VIRUSES OF TYPES 6 AND 11 

V.F.Struk 
Abstract. The blood serum lactoferin concentration of 85 gravidas contaminated with papilloma viruses of types 6 

and 11 have been determined. A correlation between the blood serum lactoferin concentration and a complicated pregnancy 
course in women contaminated with papilloma viruses of types 6 and 11 have been shown to exist. The serum concentration 
was reliably higher (p<0,05) in the group of women with a complicated course of pregnancy than in women with an uncom-
plicated course of pregnancy. 

Key words: lactoferin, pregnancy, papilloma viruses of types 6 and 11. 
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Вступ. Зменшення тривалості життя насе-
лення України багато в чому зумовлено високою 
смертністю від хвороб системи кровообігу [1]. 
Хвороби серцево-судинної системи становлять 
більше 62% у структурі загальної смертності на-
селення України, порівняно з економічно розви-
нутими країнами, де цей показник становить бли-
зько 50%. Особливе місце в структурі поширено-
сті та захворюваності населення хворобами сер-
цево-судинної системи займають: гіпертонічна 
хвороба (53,5% та 47,1% відповідно), ішемічна 
хвороба серця (ІХС) (27,0% та 23,8%), цереброва-
скулярні хвороби (7,5% та 10,3%) [1]. 

Аускультативний метод вимірювання артері-
ального тиску (AT) дотепер залишається основ-
ним для виявлення артеріальної гіпертензії (АГ) 
[2]. Проте накопичений досвід свідчить, що тра-
диційні разові вимірювання не дають уявлення 
про добові зміни AT, не завжди дозволяють адек-
ватно підібрати лікарські препарати та оцінити їх 
антигіпертензивний ефект [2,3]. Саме застосуван-
ня в клінічній практиці добового моніторування 
AT (ДМАТ) дозволяє вивчати основні зміни тис-
ку впродовж доби в умовах звичайної життєдія-
льності людини [2,3]. Разом із цим відомо, що у 
хворих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ) при 
супутній АГ функціональні особливості лівого 
шлуночка (ЛШ) тісно пов'язані з патофізіологією 
кровообігу [4]. Це дозволяє припустити наявність 
взаємозв'язків між функціональним станом міо-
карда, коронарним резервом та особливостями 
добового профілю AT у хворих на ГІМ та АГ. 

Мета дослідження. Виявити взаємозв'язок 
циркадіанного ритму AT та коронарного резерву у 
хворих на ГІМ із різними типами гемодинаміки. 

Матеріал і методи. Обстежено 157 осіб, які 
надійшли в блок кардіореанімації з діагнозом 
ГІМ та супутньою АГ. Всі хворі обстежені впро-
довж 24 год від початку захворювання: проводи-
лася ехокардіографія (ЕхоКГ) у стані спокою та 
на фоні антиортостатичного навантаження. Після 
реєстрації вихідних величин фракції викиду (ФВ) 

лівого шлуночка (ЛШ), хворим пасивно підніма-
ли нижні кінцівки на 45° і до кінця першої хвили-
ни знову проводили реєстрацію гемодинамічних 
показників. Функціональний стан ЛШ оцінювали 
відповідно за динамікою ФВ на навантаження. 
Залежно від змін ФВ на об'ємне навантаження, 
динаміка вважалася позитивною при зростанні 
ФВ у відсотковому співвідношенні на 10% і біль-
ше (І тип гемодинаміки), що спостерігалось у 19 
(12,1%) пацієнтів (І група), негативною - при зме-
ншенні ФВ на 10% і більше (III тип гемодинамі-
ки), яка реєструвалась у 65 (41,2%) пацієнтів (III 
група) та незміненою при коливаннях цього пока-
зника в межах±10% (II тип гемодинаміки) у 73 
(46,7%) хворих (II група). Всім хворим проводи-
ли ДМАТ упродовж 24 год за допомогою моніто-
рного комплексу АВРМ-02/М ("Meditech", Венг-
рія). Оцінка коронарного резерву проводилася за 
результатами черезстравохідної електрокардіос-
тимуляції (ЧСЕС) з використанням черезстраво-
хідного електрокардіостимулятора ПЕКС-1 
(Україна) та біполярного стравохідного зонд-
електрода ПЕДСП-2 (Україна). ЕКГ реєстрували 
у 12 загальноприйнятих відведеннях до стимуля-
ції, у кінці кожного ступеня стимуляції та після її 
припинення. 

Результати обстеження аналізували з вико-
ристанням t-критерію Стьюдента та коефіцієнта 
кореляції (г) з математичною обробкою даних у 
програмі «Statistica for Windows v. 5.0». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати проведеного дослідження свідчать 
про особливості змін показників ДМАТ залежно 
від розподілу хворих із різними типами гемоди-
наміки. Так, величина середньодобового систолі-
чного AT (CAT) найбільша в III групі 
(156,52±2,33 мм рт. ст.), вірогідно менша - у 
II групі (149,13±2,04 мм рт. ст., р<0,02) та мініма-
льна - у І групі (142,31±2,15 мм рт. ст., р<0,001). 
Щодо показника середньодобового діастолічного 
AT (ДАТ), то він був максимальним у пацієнтів 
НІ групи (94,4±2,31 мм рт. ст.), дещо меншим - у 
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Резюме. З метою вивчення взаємозв'язку циркаді-
анного ритму артеріального тиску та коронарного резе-
рву серед пацієнтів із різними типами гемодинаміки 
обстежено 157 хворих на гострий інфаркт міокарда зі 
супутньою артеріальною гіпертензією. Всім хворим 
проведено добове моніторування артеріального тиску, 
стрес-ехокардіографію та черезстравохідну електрокар-
діостимуляцію. Оцінювали основні параметри моніто-

рингу залежно від типів гемодинаміки. Встановлені 
зв'язок між середньодобовими, середньоденними, сере-
дньонічними показниками артеріального тиску та коро-
нарним резервом у хворих на гострий інфаркт міокарда 
залежно від стану гемодинаміки. 
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хворих II групи (89,96±2,44 мм рт.ст., р>0,1) та 
мінімальним - у пацієнтів І групи (86,73±2,34 мм 
рт. ст., р<0,05). 

Величина середньоденного показника CAT 
найбільша в пацієнтів III групи (158,43±2,46 мм 
рт. ст.), дещо менша - у пацієнтів II групи 
(152,81±2,31 мм рт. ст., р>0,1) та вірогідно менша - 
у пацієнтів І групи (148,64±2,24 мм рт. ст., р<0,01). 
Аналогічна тенденція спостерігалась і для серед-
ньоденного значення ДАТ. У пацієнтів III групи 
цей показник складав 96,29±2,74 мм рт. ст.; II гру-
пи - 91,63±2,17 мм рт. ст. (р>0,1); І групи -
88,31±2,04 мм рт. ст. (р<0,05). Тобто, у пацієнтів 
III групи середньоденні значення CAT та ДАТ 
мали максимальні значення, а в І групі - були міні-
мальними. 

Аналіз значень середньонічного CAT пока-
зав, що максимальні цифри цього показника, за 
аналогією із середньодобовим та середньоденним 
CAT, реєструвались у пацієнтів НІ групи 
(148,73±2,51 мм рт. ст.) та вірогідно менші - у 
хворих II (141,02±2,28 мм рт. ст., р<0,05) та І 
(133,57±2,18 мм рт. ст., р<0,001) груп. Середньо-
нічний показник ДАТ найвищий у III групі 
(90,59±2,65 мм рт. ст.), дещо менший - у II групі 
(86,45±2,84 мм рт. ст., р>0,2) та мінімальний - у І 
групі (77,21±2,46 мм рт. ст., р<0,001). 

Оцінка результатів проведеної ЧСЕС також 
вказує на певні відмінності у пацієнтів залежно 
від функціонального стану ЛШ. Згідно з отрима-
ними даними, частота припинення стимуляції в І 
групі 152,4±5,2 імп/хв та значно менша в II і III 
групах, де складала відповідно 133,3±6,6 імп/хв 
(р<0,02) та 133,5±7,8 імп/хв (р<0,05). Аналіз ди-
наміки ЕКГ за змінами сумарної депресії сегмен-
та ST (EST), кількості відведень з ішемічними 
змінами (NST) та середньої депресії сегмента ST 
(AST) після припиненя стимуляції, результати 
якого наведені в таблиці, свідчать, що 1ST найбі-
льша в III групі, дещо менша в II групі (р>0,2) і 
найменша в І групі (р<0,001). NST виявилася та-
кож найбільшою у хворих III та II груп (р>0,5), 
порівняно з І групою (р<0,001). AST реєструвала-
ся найбільшою в III групі, дещо меншою в II гру-
пі та найменшою в І групі. 

Отже, у хворих із II та III типами гемодина-
міки відбувалося зниження коронарного резерву. 
Серед обстежених із визначеним І типом гемоди-
наміки коронарний резерв збережений. 

Таким чином, у проведеному дослідженні 
виявлено, що пацієнти з ГІМ та АГ вірогідно роз-
різняються за станом центральної гемодинаміки 

та коронарним резервом. Проведений аналіз до-
зволив встановити, що у хворих на ГІМ при супу-
тній АГ з І типом гемодинаміки відбуваються 
позитивні зміни функціонального стану міокарда 
ЛШ та виснаження компенсаторних можливостей 
при II та III типах гемодинаміки, про що свідчить 
негативна динаміка показників скоротливості 
міокарда при проведенні стрес-ЕхоКГ. Отримані 
результати узгоджуються з даними інших авторів 
[5,6,7], де зазначається, що зниження коронарно-
го резерву веде до зниження міокардіального 
резерву, а подальші порушення обмінних проце-
сів ще більше погіршують скоротливу здатність 
міокарда. Зростання середньодобових, середньо-
денних та середньонічних значень CAT та ДАТ, за 
даними ДМАТ, характерно для хворих на ГІМ із 
несприятливим типом гемодинаміки. Отримані 
нами результати є цілком закономірними та під-
тверджуються даними інших дослідників [3] про 
те, що ураження органів-мішеней значно більше і 
глибше при збільшенні добової варіабельності AT. 

Отже, комплексна оцінка показників гемоди-
наміки та характеру їх змін при антиортостатично-
му навантаженні залежно від функціонального ста-
ну ЛШ дозволяє об'єктивізувати стан хворих, сту-
пінь їх працездатності, прогнозувати перебіг захво-
рювання та вірогідність розвитку ускладнень. 

Висновки 
1. Використання даної методики об’єктиві-

зує подальший несприятливий прогноз за розвит-
ком ранньої серцевої недостатності у хворих на 
гострий інфаркт міокарда, з визначенням спрямо-
ваності гемодинамічних змін та виявленням осо-
бливостей коронарного резерву, що дає можли-
вість прогнозувати подальший перебіг захворю-
вання та визначити індивідуальну тактику ліку-
вання. 

2. Виявлена залежність між функціональним 
станом міокарда, коронарним резервом та цирка-
діанними ритмами артеріального тиску свідчить 
про негативний вплив гемодинамічної відповіді 
міокарда за умов його ремоделювання на підви-
щення артеріального тиску. 

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність подальшого ви-
вчення особливостей функціонального стану міо-
карда, коронарного резерву та циркадіанного 
ритму артеріального тиску при різних формах 
ішемічної хвороби серця, що дасть змогу поліп-
шити лікувальну тактику та наслідки захворю-
вання. 

Таблиця 
Динаміка електрокардіографічних показників після припинення стимуляції  
у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда та артеріальною гіпертензією  

залежно від функціонального стану лівого шлуночка (М±м) 
 

Величина показника РI-Ш Показник І група II група III група РII-III  
ΣST (мм) 2,14±0,28 3,75±0,39 4,61±0,65 >0,2 <0,001 

NST 1,26±0,11 2,50±0,18 2,44±0,24 >0,5 <0,001 
AST (MM) 1,12±0,07 1,50±0,09 1,91±0,12 <0,01 <0,001 
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ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА,  
КОРОНАРНОГО РЕЗЕРВА И ЦИРКАДИННОГО РИТМА АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ  

У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

В.К.Тащук, Н.А.Турубарова-Леунова, Е.А.Менчиц, Т.С.Вовчок, И.Т.Найда 
Резюме. С целью изучения взаимосвязи циркадианного ритма артериального давления и коронарного резерва 

среди больных с разными типами гемодинамики обследовано 157 пациентов с острым инфарктом миокарда и со-
путствующей артериальной гипертензией. Всем больным проведено суточное мониторирование артериального 
давления, стресс-эхокардиографию и чреспищеводную электрокардиостимуляцию. Оценивали основные парамет-
ры мониторинга в зависимости от типов гемодинамики. Установлена связь между среднесуточными, среднеднев-
ными, средненочными показателями артериального давления и коронарным резервом у больных острым инфарк-
том миокарда в зависимости от состояния гемодинамики. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, артериальное давление, циркадианные ритмы, гемодинамика. 

THE PECULIARITIES OF CHANGES OF THE MYOCARDIAL FUNCTIONAL CONDITION, 
CORONARY RESERVE AND CIRCADIAN RHYTHM OF BLOOD PRESSURE IN PATIENTS 

WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND ARTERIAL HYPERTENSION 

V.K.Tashchuk, N.A.Turubarova-Leunova, E.A.Menchyts, T.S.Vovchok, I.T.Naida 
Abstract. For the purpose of studying a correlation of the circadian rhythm of blood pressure and coronary reserve in 

persons with different types of hemodynamics 157 patients with acute myocardial infarction combined with arterial hyper-
tension have been examined. All the patients have undergone a 24-hour monitoring of blood pressure, echocardiography 
and transesophageal cardiostimulation. The basic parameters of monitoring depending on the type of hemodynamics have 
been evaluated. A correlation among the average diurnal, average daily and average nocturnal blood pressure levels and 
coronary reserve in patients with acute myocardial infarction according to the hemodynamics types of has been established. 

Key words: myocardial infarction, blood pressure, circadian rhythms, hemodymamics. 
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УДК 616–056.5:616–002:616.151.511 

О.Я.Томашевська 

МАРКЕРИ ЗАПАЛЕННЯ ТА ПРОТРОМБОТИЧНИЙ СТАН  
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

Кафедра факультетської терапії (зав. – проф. М.В.Панчишин) 
Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького 

Резюме. Досліджено маркери запалення та показ-
ники гемостазу в пацієнтів з метаболічним синдромом 
(МС). Встановлено, що в частини пацієнтів з неповним 
МС трапляються прояви запалення та порушення коа-
гуляційного гемостазу, які є частішими при повному 
МС, особливо при його поєднанні з ішемічною хворо-
бою серця та цукровим діабетом 2-го типу. Це свідчить 
про необхідність включення до схеми діагностики МС 

визначення рівнів маркерів запалення та гіперкоагуля-
ції, достатньої уваги неповному МС, та виокремлення 
МС у поєднанні з хворобами – його наслідками як ста-
ну високого ризику серцево-судинних ускладнень. 

Ключові слова: метаболічний синдром, ішемічна 
хвороба серця, цукровий діабет 2-го типу, запалення, 
коагуляційний гемостаз. 

Вступ. Метаболічний синдром (МС), що 
характеризується інсулінорезистентністю та під-
вищеним ризиком виникнення цукрового діабету 
(ЦД) 2-го типу, включає групу чинників ризику і 
для хвороб серця та судин (ХСС) атеротромботи-
чного ґенезу. Це істотною мірою пов’язано з тим, 
що інсулінорезистентність асоціюється з дисба-
лансом між чинниками згортання крові й фібри-
нолізу [7], з надмірною активацією тромбоцитів і 
підвищенням їх здатності до агрегації [12], ендо-
теліальною дисфункцією [5] та хронічним запа-
ленням низького ступеня [10], що є передумовою 
протромботичного стану. Тромбоз і запалення 
відіграють важливу роль не тільки в розвитку 
гострого ішемічного синдрому, але й у процесі 
атероґенезу. Результати патоморфологічних до-
сліджень артерій у померлих та зразків, отриманих 
під час реконструктивних операцій на судинах, 
співвідносять прогресування атеросклерозу з від-
кладанням фібрину і продуктів його деградації в 
артеріальній стінці [3]. Тому навіть стабільна іше-
мічна хвороба серця (ІХС) асоціюється з активаці-
єю системи згортання крові, що виявляється за 
підвищеними рівнями мономерів фібрину – марке-
ра активації тромбіну [9], а також D-димерів – 
продукту деградації фібрину, що утворюються в 
процесі фібринолізу та відображають наявність 
тромбоутворення в організмі (маркер тромбозу) 
[6]. Концентрація D-димерів, як і С-реактивного 
білка (СРБ), є помірним, але стійким і незалежним 
маркером ризику ХСС та гострих коронарних 
ускладнень у популяційних дослідженнях та в 
пацієнтів із груп ризику [8]. Крім того, фібрин-
мономери та D-димери розглядаються ще і як мар-
кери гіперкоагуляції - одного з чинників етіопато-
генезу ХСС. P.J. Grant [4] на базі досліджень у 
пацієнтів із ЦД та інсулінорезистентністю ствер-
джує, що ознаки гіперкоагуляції передують розви-
тку артеріального тромбозу. Припускають, що 
вищі рівні D-димерів, а також комплексів плазмін-
антиплазмін віддзеркалюють субклінічний атеро-
тромбоз, спричинений періодичною дестабілізаці-
єю бляшок, що передує клінічно явній артеріаль-
ній оклюзії [11].  

Запалення відіграє важливу роль в ініціації, 
прогресуванні атеросклерозу та в розвитку хво-
роб серця та судин. Серед численних біомарке-
рів, що пов’язані із запаленням і атероґенезом, 
особливої уваги заслуговує СРБ. Високі концент-
рації СРБ у плазмі сприяють підвищенню рівнів 
клітинних молекул адгезії, опосередковують за-
хоплення холестеролу ліпопротеїнів низької гус-
тини ендотеліальними макрофагами, індукують 
міграцію моноцитів у судинну стінку й збільшу-
ють рівень моноцитарного хемоатрактантного 
протеїну-1. Відомо, що СРБ є незалежним чинни-
ком ризику ХСС [10]. P.M.Ridker et al. [10] про-
понують вважати СРБ одним із клінічних крите-
ріїв діагностики МС. 

Крім СРБ, маркерами ризику ХСС також є 
фібриноген, швидкість осідання еритроцитів 
(ШОЕ), кількість лейкоцитів. Їх так само пов’язу-
ють з інсулінорезистентністю та ожирінням.   

Водночас зміни показників запалення, згор-
тання крові та тромбоцитарного гемостазу при 
МС різного ступеня тяжкості недостатньо висвіт-
лено в літературі.  

Мета дослідження. Встановити роль пору-
шень системи гемостазу та їх співвідношення з 
маркерами запалення у хворих на МС, у т.ч. за 
його поєднання з ХСС і ЦД 2-го типу. 

Матеріал і методи. Обстежено 180 пацієнтів 
із надмірною масою тіла й ожирінням черевного/
центрального типу та індексом маси тіла (ІМТ) 
25,9 – 50,0 кг/м²: 79 чоловіків (вік 21-71 рік) та 101 
жінку (вік 23-75 років). На артеріальну гіпертен-
зію (АГ) страждало 158 пацієнтів, з них І ступінь 
АГ виявлено в 45 осіб, ІІ ступінь – у 60 і ІІІ сту-
пінь – у 53 (за класифікацією Європейського това-
риства гіпертензії – Європейського товариства 
кардіології, 2003). Високий нормальний рівень 
артеріального тиску був у семи пацієнтів. На ЦД 
2-го типу (легкої та середньої тяжкості форми) 
хворіло 32 пацієнти, на ІХС – 57 пацієнтів. Поєд-
нувалися ці дві хвороби в 13 з цих хворих. Діагноз 
ІХС встановлювали за допомогою стандартних 
клінічних методик. У 32 пацієнтів із ЦД та в 
55 пацієнтів з ІХС виявленор АГ. Із 57 пацієнтів з 
ІХС 51 особа страждала на стабільну стенокар-
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дію, переважно І-ІІІ функціонального класу (ФК). 
19 пацієнтів у минулому перенесли інфаркт міо-
карда, шість – хірургічне лікуваня ІХС. Аритмії 
спостерігались у 24 хворих на ІХС. Дев’ять паці-
єнтів з цереброваскулярною хворобою (ЦВХ) 
перенесли в минулому ішемічний інсульт. 
50 хворих приймали аспірин у дозі 100 мг/добу з 
антиагрегантною метою (43 особи з них – із 
ХСС/ЦД). Хронічна серцева недостатність (ХСН) 
І-ІІІ ФК за класифікацією Нью-Йоркської асоціа-
ції серця (NYHA) спостерігалася в 99 пацієнтів, в 
одного хворого – IV ФК. 75 жінок (74%) перебу-
вало в менопаузі. Контролем до загальної групи 
служило 18 практично здорових людей без ожи-
ріння (ІМТ 21,5 -26,2 кг/м2): вісім чоловіків і де-
сять жінок віком 33-62 роки. 

Поряд із загальноклінічним обстеженням 
хворим проводились антропометричні виміри, 
визначали натще концентрацію глюкози глюко-
зооксидазним методом, рівні тригліцеридів (ТГ) і 
холестеролу ліпопротеїнів високої густини 
(ХЛВГ) ферментативними методами за допомо-
гою тест-систем фірми „Pointe Scientific”. Як мар-
кер системного запалення визначався високочут-
ливий С-реактивний білок (СРБ) імунофермент-
ним тестом UBI MAGIWEL CRP. Крім того, ак-
тивність запального процесу оцінювали за кількі-
стю лейкоцитів у периферичній крові, ШОЕ та 
концентрацією фібриногену за гравіметричним 
методом Р.А.Рутберга [1]. 

Тромбоцитарна ланка гемостазу вивчалася за 
кількістю тромбоцитів у периферичній крові та їх 
агрегаційною здатністю з АДФ на основі візуаль-
ної оцінки за методом А.С.Шитикової (1984). Для 
оцінки стану коагуляційної ланки гемостазу визна-
чалися: концентрація фібриногену, розчинні фіб-
рин-мономерні комплекси (РФМК) за допомогою 
ортофенантролінового тесту з використанням реа-
ктивів фірми „Технология-Стандарт” (Росія) та 
наявність у плазмі комплексів фібрин-мономера з 
ПДФ і фібриногеном – паракоагуляційним етано-
ловим тестом за Godal et al. (1971) [1]. Етаноловий 
тест уведено в статистичну таблицю як числові 
значення: негативний – 0, позитивний (+) – 1, (++) 
– 2, (+++) – 3. Концентрація D-димерів визнача-
лась за допомогою імуноферментного методу з 
використанням реактивів TECHNOZYM® D-Di-
mer ELISA. Підвищені рівні РФМК >4 мг/дл (мар-
кер тромбінемії), етанолового тесту ≥1 (маркер 
наявності ПДФ у плазмі), D-димерів >250 мкг/л 
(маркер наявності нерозчинного фібрину) розці-
нювалося як гіперкоагуляцію. 

Для статистичної обробки результатів вико-
ристовували пакет програм “Statistica for Win-
dows 5.0” (Statsoft, USA). Параметричні та ранго-
ві показники порівнювали за допомогою U-кри-
терію Mann-Whitney, оскільки їх розподіл у вибі-
рках не був ґаусовим (перевірка тестом Shapiro-
Wilks). Для визначення зв’язку між якісними ха-
рактеристиками застосовували критерій χ2 Pear-
son та точний критерій Fisher у випадку таблиць 
2x2 (порівняння двох якісних показників між 

собою). Для з’ясування корелятивних зв’язків 
визначали критерій τ Kendall. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всі обстежені пацієнти мали надмірну масу тіла або 
ожиріння І-ІІІ класу згідно з рекомендаціями Націо-
нального інституту серця, легенів і крові США 
(1998). Діагностику МС проводили на основі визна-
чення Міжнародної федерації діабету (IDF). 

Усіх пацієнтів розподілено за кількістю кри-
теріїв МС на три групи: 1-ша група –28 пацієнтів з 
одним-двома критеріями МС – абдомінальним 
ожирінням (сім осіб) або його поєднанням із гіпер-
тензією, зниженням рівня ХЛВГ (<1,29 ммоль/л у 
жінок та <1,03 ммоль/л у чоловіків), підвищенням 
ТГ (≥1,7 ммоль/л) чи глюкози натще  
(≥5,6 ммоль/л), 2-га група – 68 пацієнтів із трьома-
п’ятьма ознаками МС (повний синдром), але без 
ЦД чи ХСС, 3-тя група – 84 пацієнти із МС у 
поєднанні з ЦД 2-го типу і/або ХСС (ІХС і/або 
ЦВХ). При цьому АГ І-ІІІ ступеня виявлено у 2-й 
групі у 12 пацієнтів (57%), у 3-й групі - у 63 (93%) 
і в 4-й групі - у 83 хворих (99%). При розподілі 
пацієнтів із МС на групи виявилося, що групи не 
різняться за ІМТ, але вік хворих суттєво більший у 
2-й та 3-й групах порівняно з 1-ю групою та в 3-й 
групі порівняно з 2-ю групою (p<0,001) (табл. 1). 
Тому, на нашу думку, такий розподіл можна вва-
жати моделлю розвитку МС з прогресуванням 
метаболічних порушень та розвитком ЦД та ХСС. 

Порівняно з контролем пацієнти 1, 2-ї і 3-ї 
груп мають вищі рівні РФМК (p=0,047, p=0,005 і 
p=0,0005 відповідно) та етанолового тесту 
(p=0,042, p=0,013 і p=0,0004 відповідно) (табл. 1). 
Хворі 1-ї і 3-ї груп різняться від контролю також 
більшою кількістю лейкоцитів у периферичній 
крові (p=0,006 і p=0,022 відповідно), та 1-ї групи 
– вищою агрегаційною здатністю тромбоцитів за 
коротшим часом їх агрегації (p=0,021). 

Пацієнти 2-ї групи відрізняються від осіб 1-ї 
групи меншою кількістю тромбоцитів (p=0,036). 
У пацієнтів 3-ї групи істотно вищим порівняно з 
2-ю групою є рівень СРБ (p=0,007). Активація 
згортання крові за зростанням рівнів РФМК та 
етанолового тесту більше виражена в 3-й групі 
порівняно з 1-ю (p=0,02 і p=0,015 відповідно) та з 
2-ю групами (p=0,048 і p=0,023 відповідно). Ниж-
ча здатність тромбоцитів до агрегації в 3-й групі 
порівняно з 2-ю групою (p=0,016), очевидно, по-
в’язана з тим, що 43 пацієнти цієї групи вживали 
аспірин, а також хворі 3-ї групи, зазвичай прийма-
ли поліфармакотерапію, у тому числі й препарати, 
які можуть впливати на функцію тромбоцитів. 

Проаналізовано частоту підвищених показни-
ків запалення в обстежених пацієнтів. Лейкоцитоз 
>9·109 /л траплявся досить рідко: в одного з 
18 хворих 1-ї групи  (6%) та в шести з 71 (8,5%) 3-ї 
групи. Підвищене ШОЕ >12 мм/год у чоловіків та 
>15 мм/год у жінок спостерігали в одного з 
18 пацієнтів 1-ї групи (6%), 13 з 45 осіб 2-ї групи 
(29%, p=0,05 порівняно з 1-ю групою) і 19 з 
70 хворих 3-ї групи (27%). Рівень фібриногену 
>4 г/л виявлено серед пацієнтів 1-ї групи в чоти-
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із 82 (46%) – 3-ї групи (p=0,033 між 1-ю і 3-ю 
групами та p=0,026 між 2-ю і 3-ю групами); роз-
біжність між групами значуща за критерієм χ2 

Pearson (p=0,017). Причому в 1-й групі виявлено 
лише слабко позитивний етаноловий тест (1), а в 
2-й і 3-й групах третина пацієнтів із позитивним 
тестом мали градацію 2 і 3 (шість осіб 2-ї групи – 
33% і 12 хворих 3-ї групи – 32%). Всього пацієн-
тів із підвищеним рівнем РФМК та/або позитив-
ним етаноловим тестом було в 1-й групі – шість 
із 26 (23%), у 2-й групі – 24 із 66 (36%), у 3-й гру-
пі – 47 із 82 (57%) (розбіжність між групами за 
точним критерієм Fisher значуща між 1-ю і 3-ю 
групами, p=0,003, та 2-ю і 3-ю групами, p=0,013). 

Підвищений рівень D-димерів >250 мкг/л 
виявився в чотирьох із 24 хворих 3-ї групи (17%). 
Серед них у трьох діагностовано ІХС, а в одного 
– ЦД, всі вони мали по чотири критерії МС. Се-
ред причин підвищеного рівня D-димерів були: у 
пацієнта Д. з АГ та нирковокам’яною хворобою – 
стан після літотрипсії (п’ятий день), у пацієнтки К. 
– тромбофлебіт вен нижніх кінцівок, у хворого М. 
– тяжкий поширений атеросклеротичний процес, а 
саме стан після ішемічного інсульту (через три 
місяці), інфаркту міокарда, операції з приводу ане-
вризми аорти й аортофеморального алопротезу-
вання, у хворої К. – поширена субендокардіальна 
ішемія передньої стінки лівого шлуночка. 

M. Cushman et al. [2] встановлено, що за рів-
ня D-димерів ≥120 мкг/л у 2,5 раза зростає ризик 
першого інфаркту міокарда або коронарної смер-
ті (у здорових осіб віком понад 65 років). У на-
ших пацієнтів таку концентрацію D-димерів не 
виявлено в 2-й групі (n=12), вона виявилася в 
одного із семи пацієнтів 1-ї групи (14%) та в де-

рьох із 26 хворих (15%), у 2-й групі – у 25 з 
65 хворих (38,5%, p=0,004 порівняно з 1-ю гру-
пою) та в 3-й групі – у 29 з 82 хворих (35%, 
p=0,006 порівняно з 1-ю групою).  

Рівні СРБ <1, 1-3 і >3 мг/л визначено як марке-
ри низького, помірного і високого ризику майбут-
ніх серцево-судинних ускладнень в осіб з діагнос-
тованими ХСС і без них [10]. У нашому досліджен-
ні виявлено, що високий ризик ХСС (за концентра-
цією СРБ >3 мг/л) є досить частим вже в пацієнтів 
із неповним МС (1-ша група) – у 42%, а при повно-
му МС (2-га група) його мають 54,5% хворих, та 
при його поєднанні з ХСС/ЦД (3-тя група) – 91% 
(p=0,002 порівняно з 1-ю групою та p=0,004 порів-
няно з 2-ю групою) (табл. 2). Слід відзначити, що 
три пацієнти 1-ї групи (25%), чотири хворих 2-ї 
групи (18%) та 14 осіб 3-ї групи (44%) мають дуже 
високий рівень СРБ >10 мг/л [10]. 

Таким чином, серед маркерів запалення у 
хворих на МС найменш інформативною є кіль-
кість лейкоцитів у периферичний крові, а найчут-
ливішим показником є концентрація СРБ. Цікаво, 
що СРБ є не тільки гострофазовим реактантом, 
але й маркером ендотеліальної дисфункції, бо він 
знижує продукцію NO ендотелієм та порушує 
регуляцію експресії ендотеліальної синтази окси-
ду азоту (eNOS) [13]. 

Підвищену концентрація РФМК >4 мг/дл 
виявлено в трьох із 26 пацієнтів 1-ї групи 
(11,5%), у 14 із 66 (21%) 2-ї групи та у 29 із 
82 хворих 3-ї групи (35%, p=0,026 порівняно з  
1-ю групою). Розбіжність між групами є значу-
щою за критерієм χ2 Pearson (p=0,027). Позитив-
ним етаноловий тест був у п’яти з 24 хворих  
1-ї групи (21%), у 18 із 65 (28%) – 2-ї групи і у 38 

Таблиця 1 
Показники запалення і гемостазу в пацієнтів з метаболічним синдромом 

Показники Контроль 
(n=18) 

1-ша група 
(n=28) 

2-га група 
(n=68) 

3-тя група 
(n=84) 

Вік, роки 51 (33-62) 41,5 (21-66) 53 (22-70)¹ 60 (31-75)¹,²,* 
IMT, кг/м² 23,4 (21,5-26,2) 30,7 (27,0-47,8)* 32,2 (25,9-44,05)* 32,15 (26,5-50)* 
CРБ, мг/л ^ (норма – 0-8) 2,8 (0,375-13,7) 3,325 (0,35-15,7) 8,05 (0,2-28,6)¹,² 

Лейкоцити × 109 /л 4,85 (4,5-5,2) 5,8 (4,5-9,5)* 5,25 (3,3-8,6) 5,6 (3,7-12,4)^ 
ШОЕ 7,5 (6-15) 8 (3-14) 9 (2-34) 10 (2-65)  

Фібриноген, г/л 3,75 (2,25-5) 3,55 (2,5-5,25)  4 (2-6,3) 3,825 (2,25-7,47) 
РФМК, мг/дл 3 (3-4) 3 (3-7,5)* 3,38 (3-21)* 3,38 (3-26)¹,²,* 

Етаноловий тест 0 (0-0) 0 (0-1)* 0 (0-3)* 0 (0-3)¹,²,* 
D-димери, мкг/л ^ (норма – 0-250) 35 (10-130) 37,5 (10-100) 70 (5-550)  
Час агрегації 
тромбоцитів, с 

14 (10,8-28) 12,4 (9,8-20)* 14 (8,4-34) 15 (6,4-60)¹ 

Тромбоцити × 109 /л 255,5 (184-286) 253 (191-297) 236 (156-360)¹ 227 (112,3-360) 

Примітка. Дані подано як «медіана (мінімум-максимум)»; ^ – не визначалося; 1,2 – розбіжність значуща 
(p<0,05) порівняно з 1-ю і 2-ю групами відповідно, * – розбіжність значуща (p<0,05) порівняно з 
контролем 

Таблиця 2 
Частота різних концентрацій С-реактивного білка в пацієнтів із метаболічним синдромом, n (%) 

СРБ <1 мг/л 1-3 мг/л >3 мг/л  
1-ша група (n=12) 2 (16,7) 5 (41,7) 5 (41,7) 
2-га група (n=22) 4 (18,2) 6 (27,3) 12 (54,6) 
3-тя група (n=32) 1 (3,1) 2 (6,25) 29 (90,6) 

Примітка. Розбіжність у частоті в групах значуща за критерієм χ2 Pearson, p=0,008 
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в’яти з 24 хворих 3-ї групи (37,5%) (розбіжність 
між групами за критерієм χ2 Pearson значуща, 
p=0,035, в основному за рахунок різниці між 2-ю 
і 3-ю групами – p=0,016). 

Таким чином, у пацієнтів із МС часто вияв-
ляється протромботичний стан: у більшої трети-
ни пацієнтів 2-ї групи виявлені маркери гіперкоа-
гуляції, а наявність ССХ та ЦД 2-го типу на фоні 
МС (3-тя група) характеризується активацією 
системи згортання крові в більшості випадків. 
Шоста частина хворих 3-ї групи характеризуєть-
ся появою маркера тромбозу (активації фібрино-
лізу) – підвищення концентрації D-димерів.  

Враховуючи виявлені суттєві відмінності у 
вивчених показниках у пацієнтів 2-ї і 3-ї груп, на 
нашу думку, слід розрізняти МС з ХСС атероскле-
ротичного ґенезу й/або ЦД 2-го типу та МС без 
цих його наслідків. Велику увагу також слід приді-
ляти пацієнтам із неповним МС, у частини з яких 
виявляються прояви запалення та порушення в 
тромбоцитарному і коагуляційному гемостазі. 

Вивчено також кореляційні зв’язки між мар-
керами запалення та активації згортання крові в 
пацієнтів із МС. Виявлено значущі кореляції між 
рівнями фібриногену та етанолового тесту 
(τ=0,22, p=0,00001), СРБ (τ=0,23, p=0,006), а та-
кож тенденцію до позитивної кореляції концент-
рацій фібриногену й D-димерів (τ=0,19, p=0,079). 
Рівні РФМК та етанолового тесту корелюють між 
собою з високим ступенем імовірності (τ=0,25, 
p=0,000002), а також є тенденція до зв’язку між 
концентраціями РФМК і D-димерів (τ=0,18, 
p=0,09). Позитивно пов’язані між собою кількість 
лейкоцитів та етаноловий тест (τ=0,21, p=0,0006), 
концентрації СРБ та D-димерів (τ=0,39, 
p=0,0003). Таким чином, вивчені маркери запа-
лення та згортання крові пов’язані між собою 
позитивними кореляціями, підтверджуючи зв’я-
зок між запаленням і тромбозом [11]. 

Щодо тромбоцитарного гемостазу, то час 
агрегації позитивно асоціюється з кількістю лей-
коцитів (τ=0,12, p=0,038), рівнями СРБ (τ=0,22, 
p=0,008) і РФМК (τ=0,10, p=0,041), тобто здат-
ність тромбоцитів до агрегації зменшується при 
підвищенні рівнів маркерів запалення та коагуля-
ції (можливо як компенсаторна реакція). 

Отримані результати підтверджують необ-
хідність включення до алгоритму діагностики 
МС визначення рівнів маркерів запалення, гіпер-
коагуляції та агрегаційної здатності тромбоцитів. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати свідчать про потребу пода-
льших наукових досліджень для вивчення стану 
первинного та коагуляційного гемостазу при МС 
та опрацювання методів корекції його порушень. 

Висновки 
1.Більше чверті пацієнтів із повним МС без 

ССХ та ЦД мають підвищене ШОЕ та більше 
третини – гіперфібриногенемію. Рівень СРБ 
>3 мг/л, який свідчить про високий ризик ХСС, 
трапляється в 42% пацієнтів із неповним МС та в 
55% хворих із повним МС, а за наявності ХСС/

ЦД – у 91% випадків. У 12% пацієнтів із непов-
ним МС та 21% із повним МС виявляється гіпер-
коагуляція за підвищеним рівнем РФМК. 

2.У хворих на МС у поєднанні з ХСС і/або 
ЦД 2-го типу істотно вищими порівняно з пацієн-
тами з МС без цих хвороб є рівні маркера систем-
ного запалення СРБ, а також концентрація РФМК 
та етаноловий тест. У 35% хворих виявляється 
активація коагуляційного гемостазу за підвище-
ним рівнем РФМК. У 38% випадків спостеріга-
ється рівень D-димерів ≥120 мкг/л як маркер ви-
сокого ризику гострих коронарних подій. 

3.У пацієнтів із МС маркери запалення і зго-
ртання крові позитивно корелюють між собою. 
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МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ И ПРОТРОМБОТИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ  
У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

А.Я.Томашевская 
Резюме. Исследованы маркеры воспаления и показатели гемостаза у пациентов с метаболическим синдромом 

(МС). Установлено, что у части пациентов с неполным МС встречаются проявления воспаления и нарушения коа-
гуляционного гемостаза, наиболее частые при полном МС и, особенно, при его сочетании с ишемической болезнью 
сердца и сахарным диабетом 2-го типа. Это свидетельствует о необходимости включения в схему диагностики МС 
определения уровней маркеров воспаления и гиперкоагуляции, уделения достаточного внимания неполному МС, и 
выделение МС в сочетании с болезнями – его последствиями как состояния высокого риска сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Ключевые слова: метаболический синдром, ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет 2-го типа, воспа-
ление, коагуляционный гемостаз. 

INFLAMMATION MARKERS AND PROTHROMBOTIC STATE  
IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME 

O.Ya.Tomashevs’ka 
Abstract. The inflammation markers and hemostatic indices in patients with metabolic syndrome (MS) have been 

studied. It has been established that in a part of patients with incomplete MS there occur manifestations of inflammation 
and disturbances of coagulation hemostasis that are more common with complete MS, particularly, with its combination 
with coronary disease and diabetes mellitus of type 2. This is indicative of a necessity of the inclusion of evaluating the 
levels of inflammation and hypercoagulation markers, sufficient attention to incomplete MS and the isolation of MS in a 
combination with diseases – its consequences as a condition of a high risk of cardio-vascular complications to the scheme 
of diagnosing MS. 

Key words: metabolic syndrome, coronary disease, diabetes mellitus of type 2, inflammation, coagulation hemostasis. 
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ЗМІНИ СТАНУ ФІБРИНОЛІЗУ ТА ПРОТЕОЛІЗУ ПРИ ОПЕРАТИВНОМУ  
ЛІКУВАННІ ДОБРОЯКІСНОЇ ГІПЕРПЛАЗІЇ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ 

Кафедра анестезіології, реаніматології та урології (зав. - проф. В.М.Коновчук) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Досліджено динаміку показників протео-
літичної та фібринолітичної активності сироватки крові 
при оперативному лікуванні пацієнтів із доброякісною 
гіперплазією передміхурової залози. Оперативне втру-
чання виконувалось в об’ємі – трансуретральна резек-
ція передміхурової залози. З’ясовано особливості стану 
фібринолізу та протеолізу під час інтра- та післяопер-
ційного періодів. Проаналізовано стан протеолізу та 

фібринолізу сироватки крові в пацієнтів із доброякіс-
ною гіперплазією передміхурової залози та контроль-
ною групою, в яку було включено чоловіків ідентично-
го віку. 

Ключові слова: доброякісна гіперплазія передмі-
хурової залози, трансуретральна резекція, протеоліз, 
фібриноліз. 

Вступ. Доброякісна гіперплазія передміху-
рової залози (ДГПЗ) – це захворювання, характе-
рне для чоловіків літнього та старечого віку. Де-
мографічне становище в Україні розвивається у 
напрямку “загального постаріння” населення, що, 
безумовно, впливає на відносну кількість захво-
рювань на ДГПЗ у загальній структурі захворю-
ваності. Трансуретральна резекція (ТУР) перед-

міхурової залози на сьогодні є “золотим стандар-
том” у хірургічному лікуванні ДГПЗ [2,3]. Вна-
слідок удосконалення ендоскопічного обладнан-
ня, техніки оперативного втручання, медикамен-
тозного та анестезіологічного забезпечення ТУР 
поступово розширюються можливості виконання 
та показання для застосування даного виду ліку-
вання при ДГПЗ [1,2]. Тим часом є багато невирі-
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шених питань, до яких належать адекватний від-
бір та оптимізація доопераційної підготовки хво-
рих, правильний вибір техніки та об’єму вико-
нання операції, зменшення ступеня операційного 
стресу, профілактика розвитку ТУР-синдрому, 
післяопераційних ускладнень та інші [2,3]. Од-
ним із важливих напрямів корекції інтра- та піс-
ляопераційних ускладнень ТУР передміхурової 
залози є вивчення протеолітичної та фібриноліти-
чної активності сироватки крові. За даними до-
сліджень ряду авторів, протеоліз та фібриноліз – 
це фізіологічні процеси, які безпосередньо впли-
вають на реологічний стан крові, процеси склеро-
зування, тонус судин, активність макрофагів то-
що [1,4,5]. Враховуючи вік пацієнтів та значні 
інтраопераційні зміни гомеостатичних показни-
ків, які відбуваються під час ТУР передміхурової 
залози, ми вважаємо за доцільне проведення до-
сліджень стану протеолітичної та фібринолітич-
ної систем. У сучасній літературі недостатньо 
висвітлено дані про стан протеолізу та фібринолі-
зу під час оперативного лікування ДГПЗ. Це ще 
раз підкреслює актуальність даного дослідження. 

Мета дослідження. Дослідити стан протео-
лізу та фібринолізу у чоловіків, хворих на добро-
якісну гіперплазію передміхурової залози, яким 
проводилась її трансуретральна резекція. 

Матеріал і методи. Обстежено 47 хворих на 
ДГПЗ та 31 людина літнього віку, які склали кон-
трольну групу. Усім пацієнтам проводилось опе-
ративне лікування в об’ємі ТУР передміхурової 
залози. Хворі на ДГПЗ були розподілені на 2 гру-
пи. Перша – 23 пацієнти, яким попередньо прове-

дено оперативне втручання в об’ємі – епіцисто-
стомія. Друга – 24 хворих на ДГПЗ, яким прове-
дено ТУР. Середній вік хворих першої групи 
склав 67,50±5,80 року, другої – 75,30±6,10 року. 
Дослідження показників стану протеолізу та фіб-
ринолізу сироватки крові проводилось до операції, 
під час її проведення та через 3 і 7 діб після ТУР 
передміхурової залози. За допомогою пакета елек-
тронних таблиць Microsoft Office Excel 2003 про-
ведено статистичну обробку отриманих даних. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Враховуючи вікові зміни активності фібриноліти-
чної системи, для контролю було відібрано прак-
тично здорових чоловіків ідентичного віку. Ана-
ліз даних дослідження дозволив з’ясувати, що в 
обох групах пацієнтів до оперативного втручання  
порівняно з контрольною групою статистично 
значимої різниці показників стану фібринолізу 
немає (табл. 1).  

Встановлено вірогідне (р<0,05) зменшення 
фібринолітичної активності (ФА) порівняно з кон-
тролем та доопераційними показниками. На  
3-тю добу після оперативного втручання в обох 
групах пацієнтів збільшувалась ФА сироватки 
крові, але її рівень був вірогідно нижчий, ніж до 
операції та в контрольній групі. У першій групі на 
7-му добу після ТУР передміхурової залози ФА 
була меншою, ніж до операції, а сумарна та фер-
ментативна ФА вірогідно нижчими, ніж у контро-
льній групі. У другій групі на 7-му добу після опе-
рації спостерігалося відновлення показників ФА. 

При проведенні порівняльного аналізу пока-
зників протеолітичної активності (ПА) обох груп 

Таблиця 1 
Показники фібринолітичної активності сироватки крові  
при доброякісній гіперплазії передміхурової залози (x±Sx) 

 
Сумарна  

фібринолітична 
активність, мл/год 

Неферментативна 
фібринолітична 
активність, мл/год 

Ферментативна 
фібринолітична 
активність, мл/год 

Контроль (n=31) 1,47±0,04 0,67±0,02 0,80±0,02 
1-ша група (n=23) 

До операції 1,43±0,08 0,65±0,03 0,77±0,04 

1-ша група (n=23) 
Під час операції 

1,20±0,05 
р<0,001 
р1<0,02 

0,56±0,02 
р<0,01 
р1<0,01 

0,65±0,02 
р<0,001 
р1<0,02 

1-ша група (n=23) 
Через 3 доби 

1,24±0,05 
р<0,01 
р1<0,05 

0,58±0,02 
р<0,01 
р1<0,02 

0,66±0,02 
р<0,001 

1-ша група (n=23) 
Через 7 діб 

1,32±0,05 
р<0,05 0,62±0,03 0,70±0,03 

р<0,02 
2-га група (n=24) 

До операції 1,44±0,07 0,66±0,03 0,78±0,03 

2-га група (n=24) 
Під час операції 

1,19±0,06 
р<0,01 
р1<0,02 

0,56±0,03 
р<0,01 
р1<0,05 

0,64±0,03 
р<0,001 
р1<0,01 

2-га група (n=24) 
Через 3 доби 

1,32±0,06 
р<0,05 0,61±0,03 0,71±0,03 

р<0,02 
2-га група (n=24) 

Через 7 діб 1,49±0,05 0,65±0,02 0,78±0,03 

Примітка. p – ступінь вірогідності різниць досліджуваних показників порівняно з контролем; 
p1 – ступінь вірогідності різниць досліджуваних показників порівняно з групою хворих на ДГПЗ до 
оперативного лікування; n – число спостережень 
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із контролем встановлено вірогідне (р<0,05) збі-
льшення протеолізу за азоальбуміном та азоказеї-
ном у першій групі та вірогідне збільшення всіх 
показників ПА в другій групі (табл. 2). При порі-
внянні показників ПА під час оперативного втру-
чання в обох групах не виявлено вірогідної різни-
ці з доопераційними показниками. У першій гру-
пі залишилася статистично значимою різниця 
показників протеолізу за азоальбуміном та азока-
зеїном порівняно з контролем, а в другій групі 
лише протеоліз за азоальбуміном мав вірогідну 
різницю з показниками контрольної групи. На  
3-тю та 7-му доби в першій групі встановлено 
вірогідне проградієнтне зменшення показників 
протеолізу за азоальбуміном та азоказеїном порі-
вняно з доопераційним рівнем. У другій групі на 
3-тю добу після ТУР передміхурової залози ста-
тистично значимим відносно до доопераційних 
показників виявилось зменшення протеолізу за 
азоказеїном (р1<0,01). На 7-му добу післяопера-
ційного періоду в другій групі спостерігалося 
вірогідне зменшення протеолізу за азоальбумі-
ном та азоказеїном при зіставленні з показниками 
до ТУР передміхурової залози (табл. 2). При уза-
гальненні даних про ПА під час оперативного 
лікування ДГПЗ встановлено, що найбільших 
змін в обох групах зазнавали такі показники ПА, 
як протеоліз за азоальбуміном та азоказеїном. 

Висновки 
1.Оперативні втручання з приводу доброякі-

сної гіперплазії передміхурової залози в об’ємі – 
трансуретральна резекція – супроводжуються 
значними змінами протеолітичної та фібринолі-
тичної активності сироватки крові.  

2.Під час інтраопераційного періоду трансу-
ретральної резекції передміхурової залози відбу-
вається вірогідне зменшення фібринолітичної 
активності сироватки крові, що може бути пато-
генетичною ланкою розвитку інтра- та післяопе-
раційних тромбоемболічних ускладнень.  

Перспектива подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше дослідження статусу про-
теолітичної та фібринолітичної активності сиро-
ватки крові при проведенні трансуретральної 
резекції передміхурової залози з метою вдоскона-
лення шляхів боротьби з інтра- та післяоперацій-
ними ускладненнями. 
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Таблиця 2 
Показники протеолітичної активності при доброякісній гіперплазії передміхурової залози (x±Sx) 

 Протеоліз  
за азоальбуміном, мл/год 

Протеоліз  
за азоказеїном, мл/год 

Протеоліз  
за азоколом, мл/год 

Контроль (n=31) 3,65±0,10 3,88±0,12 0,92±0,05 
1-ша група (n=23) 

До операції 
4,10±0,11 
р<0,01 

4,34±0,11 
р<0,02 0,94±0,04 

1-ша група (n=23) 
Під час операції 

4,17±0,10 
р<0,01 

4,19±0,09 
р<0,05 0,93±0,05 

1-ша група (n=23) 
Через 3 доби 

3,69±0,08 
р1<0,01 

3,80±0,11 
р1<0,01 0,84±0,04 

1-ша група (n=23) 
Через 7 діб 

3,58±0,12 
р1<0,01 

3,87±0,11 
р1<0,01 0,82±0,05 

2-га група (n=24) 
До операції 

4,00±0,12 
р<0,05 

4,23±0,12 
р<0,05 

1,06±0,04 
р<0,05 

2-га група (n=24) 
Під час операції 

4,08±0,11 
р<0,05 4,20±0,13 0,97±0,08 

2-га група (n=24) 
Через 3 доби 3,70±0,14 3,65±0,12 

р1< 0,01 0,95±0,07 

2-га група (n=24) 
Через 7 діб 

3,64±0,10 
р1< 0,05 

3,66±0,13 
р1<0,01 0,89±0,07 

Примітка. p – ступінь вірогідності різниць досліджуваних показників порівняно з контролем; 
p1 – ступінь вірогідності різниць досліджуваних показників порівняно з групою хворих на ДГПЗ до 
оперативного лікування; n – число спостережень 
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ИЗМЕНЕНИЕ СОСТОЯНИЯ ФИБРИНОЛИЗА И ПРОТЕОЛИЗА ПРИ ОПЕРАТИВНОМ  
ЛЕЧЕНИИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

А.С.Федорук, К.А.Владыченко 
Резюме. Проведено исследования динамики показателей протеолитической и фибринолитической активности 

плазмы крови при оперативном лечении пациентов с доброкачественной гиперплазией предстательной железы. 
Оперативное вмешательство выполнялось в объёме – трансуретральная резекция предстательной железы. Выясне-
ны особенности состояния фибринолиза и протеолиза во время интра- и послеоперационного периодов. Проведено 
анализ состояния фибринолиза и протеолиза плазмы крови у пациентов с доброкачественной гиперплазией пред-
стательной железы и контрольной группы, в которую были включены мужчины идентичного возраста. 

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, трансуретральная резекция, про-
теолиз, фибринолиз. 

CHANGES OF THE STATE OF FIBRINOLYSIS AND PROTEOLYSIS  
IN SURGICAL TREATMENT OF BENIGN PROSTATE HYPERPLASIA  

O.S.Fedoruk, K.A.Vladychenko 
Abstract. The authors have investigated the dynamics of the parameters for the proteolytic and fibrinolytic activity of 

the blood serum in case of operative treatment of patients with benign prostate hyperplasia. Surgical interference was per-
formed to the extent of transurethral resection of the prostate gland. The peculiarities of the state of fibrinolysis and prote-
olysis during the intraoperative and postoperative periods have been ascertained. The state of proteolysis and fibrinolysis of 
the blood serum in patients with benign prostate hyperplasia and the control group, comprising men of identical age, has 
been analyzed. 

Key words: benign prostate hyperplasia, transurethral resection, proteolysis, fibrinolysis. 
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ВИЗНАЧЕННЯ ТИПУ ДУКТОХОЛАНГІОПАТІЇ ФУКСИНОРАГІЧНИМ  
МЕТОДОМ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ ЗА НЕПРОХІДНОСТІ 

СПІЛЬНОЇ ЖОВЧНОЇ ПРОТОКИ НЕПУХЛИННОЇ ЕТІОЛОГІЇ  
Кафедра хірургічних хвороб (зав. – проф. В.В.Скиба) Медичного інституту УАНМ, м. Київ 

Резюме. Використана фуксинорагічна методика 
гістологічного дослідження біоптатів стінок спільної 
жовчної протоки в 670 оперованих осіб із механічною 
жовтяницею непухлинного походження. Визначені 
головні стереотипні патогістологічні ознаки зворотних 
і незворотних форм запально-дегенеративних змін у 

стінках спільної жовчної протоки, які покладені в осно-
ву визначення окремих типів дуктохолангіопатій, як 
складової холангіту. 

Ключові слова: жовчні протоки, дуктохолангіо-
патії, фуксинорагічна методика. 

Вступ. Для вирішення питання вибору об-
сягу і характеру оперативного втручання на жо-
вчних протоках важливим є визначення стану 
головних морфофункціональних компонентів 
скорочувального апарату протокової стінки, які 
в нормі є визначальними і функціонально скла-
довими її фізіологічного тонусу. Структурно 
такими є еластичний каркас та гладеньком’язові 
волокна [1]. 

Патологічні процеси в стінці протоки скла-
дають собою суть дуктохолангіопатій і є важли-
вою складовою холангіту, як синдрому [2]. 

Мета дослідження. Розробити методику 
інтраопераційної патогістологічної діагностики 
типу дуктохолангіопатії за непрохідності жовч-
них шляхів і визначити типову кореляцію зі сту-

пенем втрати головних компонентів скорочуваль-
ного апарату протокової стінки. 

Матеріал і методи. Морфологічний аналіз 
біоптатів стінок спільної жовчної протоки (СЖП) 
виконано в 670 оперованих осіб із механічною 
жовтяницею непухлинного походження за період 
з 1998 по 2005 роки. Взяття біопсійного матеріа-
лу виконувалося інтраопераційно після холедохо-
томії як через куксу міхурової протоки, так і в 
супрадуоденальній частині СЖП. 

Для визначення ранніх стадій альтерації гла-
деньком’язових клітин стінки СЖП і стану сполу-
чної тканини вперше була використана оригіналь-
на методика фарбування гістологічних зрізів 
ГОФП (гематоксилін-основний фуксин-пікринова 
кислота) і названа «фуксинорагічною». Із біопсій-
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ного матеріалу виготовляли кріостатні зрізи тов-
щиною 10 мкм. Тривалість проведення експрес-
аналізу становила 15 – 20 хв за умови організації 
сумісної роботи з клінічним патологом. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При великому різновиді етіологічних причин 
холангіту і цілого комплексу альтеруючих прото-
кову стінку чинників, у ній спостерігається одно-
типова патоморфологічна послідовність запаль-
но-дегенеративних змін. Так, фуксинорагічним 
методом патогістологічного аналізу біоптатів 

протокової стінки в режимі експрес-методу ви-
значені основні стереотипні ознаки, притаманні 
окремим формам патологічних змін у стінках 
спільної жовчної протоки – первинно-запальних 
дуктохолангіопатій, які характеризувалися від-
мінностями в ступені запальної альтерації мор-
фофункціональних компонентів протокової стін-
ки (табл. 1). 

Аналіз змін у стінках протоки запального 
пошкодження головних скорочувальних її елеме-
нтів, часткової або повної втрати, а це у першу 

Таблиця 1 
Патогістологічні ознаки, виділені на основі фуксинорагічного методу дослідження,  

які характеризують окремі типи дуктохолангіопатій  

Патогістологічні ознаки Тип дуктохолангіопатії 
Фуксинофільність епітеліоцитів  + + + + 
Осередкова фуксинофілія епітеліоцитів + - + + 
Дифузна фуксинофільність елементів підслизового шару з порушенням 
цілісності власної пластинки слизової оболонки  - + - - 

Фуксинофільність гладеньком’язових волокон судин  - + - - 
Стертість структури міоцитів з вираженою фуксинофілією гомогенізованої 
саркоплазми м’язового прошарку жовчної протоки  - + - - 

Фуксинофобність м’язових волокон судинної стінки  + - + - 
Задовільна збереженість еластичних волокон  + - - - 
Помірна колагенізація стінки протоки зі зменшенням кількості м’язових і 
еластичних волокон  - - + - 

Колагенізація стінки протоки за відсутності м’язових волокон і незначного 
збереження кількості еластичних волокон  - - - + 

Таблиця 2 
Типи і форми дуктохолангіопатій, одержані фуксинорагічним засобом патогістологічного аналізу 

біоптатів протокової стінки в режимі експрес-методу дослідження 

Тип дуктохолангіопатії Патогістологічні ознаки 

Ступінь втрати стінкою 
протоки морфологічних та 
функціональних елементів і 
зворотність патологічних змін 

1-й тип: гостре запалення 
протокової стінки з початковим 
порушенням цитоплазматичних 

бар’єрів 

Фуксинофілія елементів слизової 
оболонки і підслизового шару. 

Фуксинофобність м’язових волокон 
стінок судин і м’язових шарів протокової 
стінки. Незначна колагенізація стінки 

протоки з повним збереженням 
еластичних волокон 

Повна збереженість головних 
скорочувальних елементів 
стінки жовчних проток. 

Зворотна форма 

2-й тип: гостре запалення 
холедохеальної стінки з поетапною 

деструкцією головних 
скорочувальних 

морфофункціональних елементів 

Фуксинофілія елементів слизової 
оболонки і підслизового шару з 
порушенням цілісності власної 

пластинки. Гомогенізація саркоплазми 
міоцитів з вираженою фуксинофілією 

гладеньком’язових волокон стінок судин і 
м’язових шарів протокової стінки 

Початок деструкції і 
патологічної трансформації 
головних скорочувальних 
елементів стінок жовчних 
проток. Зворотна форма 

3-й тип: хронічне запалення 
холедохеальної стінки з частковою 

втратою головних її 
скорочувальних елементів 

Переважна фуксинофобність елементів 
слизової оболонки і підслизової основи 
включно гладеньком’язових шарів 

протокової стінки. Зменшення частки 
гладеньком’язових волокон у стінці 

протоки. Збільшення 
сполучнотканинного компонента зі 
збереженням еластичних волокон 

Часткова втрата головних 
скорочувальних елементів 
стінки жовчних проток. 

Зворотна форма 

4-й тип: хронічне запалення 
холедохеальної стінки з 

переважанням дегенеративно-
атрофічних змін і повною втратою 

головних скорочувальних 
морфофункціональних елементів 

Відсутність гладеньком’язових волокон у 
стінці протоки. Колагенізація і склероз 
стінки. Поодинокі поля еластичних 
волокон або повня їх відсутність 

Повна втрата головних 
скорочувальних елементів 
стінок жовчних проток. 
Незворотна форма 
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чергу, м’язового і еластичного компонентів, до-
зволили діагностувати первинно-запальний тип 
дуктохолангіопатії. Принципово важливим для 
вибору характеру операції на жовчних протоках 
із відновлення, збереження або втрати автоном-
ності біліарної системи є своєчасна інформація 
про тип дуктохолангіопатії за формою – зворотна 
чи незворотна. (табл. 2). 

Отже, патологічні зміни в стінці жовчної 
протоки, віднесені до першого типу первинно-
запальної дуктохолангіопатії, представлені озна-
ками зворотного поверхневого запалення. Скоро-
чувальні елементи стінки протоки не зазнали сут-
тєвої запальної альтерації і у функціональному 
відношенні залишаються повністю збереженими. 
При такому стані ступінь короткочасної дилата-
ції стінки і збільшення діаметра спільної жовчної 
протоки є повністю зворотним станом за умови 
своєчасної корекції причини порушення відтоку 
жовчі та ліквідації біліарної гіпертензії.  

Для другого типу первинно-запальної дукто-
холангіопатії характерні патогістологічні ознаки 
гострого запалення і поетапної деструкції голо-
вних скорочувальних морфофункціональних еле-
ментів протокової стінки. Форма патологічних 
змін залишається потенціально зворотною за 
своєчасної та адекватної терапії. 

Для третього типу дуктохолангіопатії харак-
терні зміни в протоковій стінці, які є патогістоло-
гічними ознаками хронічного рецидивного запа-
лення. Комплексний морфологічний аналіз ре-
презентативної вибірки біоптатів підтверджує 
переважання при цьому часткову втрату холедо-
хеальної стінкою головних скорочувальних ком-
понентів, а значить і функції. Зміни в холедохеа-
льній стінці, за формою, умовно зворотні. 

Відмінними ознаками четвертого типу пер-
винно-запальної дуктохолангіопатії є повна пато-
логічна трансформація або відсутність головних 
скорочувальних компонентів у стінці протоки. 
Спостерігаються зміни, характерні для хронічно-

го дегенеративно-атрофічного запального проце-
су в тканинах, колагенізація стінки протоки. У 
функціональному відношенні і за формою хроні-
чного запалення зміни в протоковій стінці є не-
зворотними. 

Висновки 
1. У структурі холангіту важливе місце за-

ймають запальні зміни в стінках жовчних проток, 
які поділяються на чотири типи первинно-
запальної дуктохолангіопатії. 

2. Визначення типу дуктохолангіопатії під 
час оперативного втручання має вирішальне зна-
чення для адекватного диференційованого вибо-
ру обсягу, характеру і технології операції. 

3. Фуксинорагічний метод гістологічного 
дослідження дозволяє провести комплексну мор-
фологічну оцінку зрізів експрес-методом і діагно-
стувати тип і форму первинно-запальної дуктохо-
лангіопатії інтраопераційно.  

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним напрямком подальшого дослідження 
є створення програмних продуктів на основі ко-
релятивних морфометричних методик і засобів 
інтраопераційної апаратної діагностики на основі 
імпедансометрії. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТИПА ДУКТОХОЛАНГИОПАТИИ ФУКСИНОРРАГИЧЕСКИМ  
МЕТОДОМ ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ НЕПРОХОДИМОСТИ  

ОБЩЕГО ЖЕЛЧНОГО ПРОТОКА НЕОПУХОЛЕВОЙ ЭТИОЛОГИИ 

С.И.Хмельницкий 
Резюме. Использован фуксиноррагический метод гистологического исследования биоптатов стенок общего 

желчного протока у 670 оперированных больных с механической желтухой неопухолевого происхождения. Уста-
новлены главные стереотипные патогистологические признаки обратимых и необратимых форм воспалительно-
дегенеративных изменений в стенках общего желчного протока, которые положены в основу выделения отдельных 
типов дуктохолангиопатий, как составной части холангита.  

Ключевые слова: желчные протоки, дуктохолангиопатии, фуксиноррагический метод. 
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DEFINING THE TYPE OF DUCTOCHOLANGIOPATHY BY MEANS  
OF THE FUCHSINORRHAGIC METHOD OF A PATHOHISTOLOGIC INVESTIGATION  

IN CASE OF COMMON BILE DUCT OBSTRUCTION OF NONNEOPLASTIC ETHIOLOGY 

S.Y.Khmel'nyts'kyi 
Abstract. The fuchsinorrhagic technique of histological investigation of the biopsy material of the common bile duct 

wall in 670 operated persons with obstructive jaundice of nonneoplastic ethiology has been used. The chief stereotyped 
pathologic signs of reversible and irreversible forms of inflammatory-degenerative changes in the walls of the common bile 
duct have been established and they are assumed as a basis for defining individual types of ductocholangiopathies as a con-
stituent of cholangitis. 
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ЧИННИКИ АПОПТОЗУ В ЖІНОК ІЗ ГІПЕРПЛАЗІЯМИ ЕНДОМЕТРІЯ  
ЗАЛЕЖНО ВІД ОНКОЛОГІЧНОГО СПАДКОВОГО АНАМНЕЗУ 

Кафедра онкології, променевої діагностики та променевої терапії (зав. – проф. Р.В.Сенютович) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Досліджені механізми апоптозу при гі-
перплазіях та раку ендометрія в жінок залежно від об-
тяженості онкологічного анамнезу. Вивчені в тканині 
ендометрія чинники апоптозу І типу – АРОІ/Fas 
(CD95), sFas-L, білок р-53 - поглиблюють наші уявлен-

ня про патогенетичні особливості гіперплазій ендомет-
рія і їх схильності до малігнізації. 

Ключові слова: гіперплазія та рак ендометрія, 
чинники апоптозу І типу, спадковий анамнез. 

Вступ. Діагностика та прогнозування перебі-
гу гіперпластичних процесів ендометрія виклика-
ють інтерес багатьох спеціалістів: морфологів, 
гінекологів, онкологів та ендокринологів [4]. То-
му завдання, пов'язані з розробкою нових техно-
логій ранньої діагностики гіперплазій ендометрія 
та диференційованої тактики їх лікування, сього-
дні набувають першочергового значення у всьо-
му світі [1,4].  

Останні роки цією проблемою все більше 
цікавляться генетики. Це пов'язано з тим, що осо-
бливості патогенезу передраку та раку ендомет-
рія визначаються ендогенними чинниками, ендо-
кринно-метаболічними порушеннями та генетич-
ною (спадковою) зумовленістю. Тому перспекти-
вним напрямом розвитку гінекології є вивчення 
ролі генетичного чинника в патогенезі та особли-
востях клінічного перебігу гіперплазій ендомет-
рія [2,6]. 

На сьогодні лікарі-практики та вчені корис-
туються єдиною концепцією двох патогенетич-
них варіантів гіперпластичних процесів ендомет-
рія та раку тіла матки, вперше запропонованої 
Я.В. Бохманом ще в середині 60-х років [2] - І 
(гормонозалежного) та II (автономного). Клініч-
ні, морфологічні, патогенетичні ознаки цієї пато-
логії Я.В.Бохманом оцінювалися без врахування 
досягнень онкогенетики [4,6]. Доповнення відо-
мої класифікації гіперпластичних процесів ендо-
метрія з врахуванням спадкового чинника може 
надати їй нового теоретичного та практичного 

значення, що допоможе практичному лікарювиб-
рати раціональний план лікування. 

Покищо не знайдено ідеального пухлинного 
маркера для діагностики гіперплазій та раку ен-
дометрія [6,9].  

Враховуючи, що останнім часом з'являється 
все більше наукових повідомлень щодо пору-
шень механізмів апоптозу на генетичному рівні, 
доцільно дослідити зміни при гіперпластичних і 
неопластичних процесах ендометрія таких чин-
ників апоптозу І типу, як APOl/Fas (CD95),  
sFas-L, білка р53 [3,5,7,8,10]. 

Розкриття механізмів апоптозу може мати 
важливе значення не тільки для поглиблення уяв-
лень про роль запрограмованої загибелі клітин у 
підтримці нормального клітинного гомеостазу, 
але і в патогенезі гіперплазій ендометрія, а також 
для розробки сучасних діагностичних методів і 
терапевтичних засобів.  

Мета дослідження. Визначити чинники апо-
птозу І типу в жінок, хворих на гіперплазію ендо-
метрія, залежно від онкологічної спадкової обтя-
женості анамнезу. 

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням перебувала 41 жінка, хвора на гіперпла-
зію ендометрія та 18 жінок – на рак ендометрія. У 
18 жінок хворих на гіперплазію ендометрія, спад-
ковий анамнез не обтяжений, у 16 жінок – у ро-
доводах були родичі І ступеня спорідненості, 
хворі на рак різних локалізацій, 7 хворих – мали 
атипову гіперплазію ендометрія. 

© С.А.Цинтар, О.П.Пересунько 
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У 10 жінок, хворих на рак ендометрія – спад-
ковий анамнез не обтяжений, а у 8- у родоводах 
були родичі, хворі на рак. 

Контрольну групу склали 15 практично здо-
рових жінок. 

У всіх жінок (дослідної та контрольної гру-
пи) проводили діагностичне вишкрібання стінок 
порожнини матки. Показанням для вишкрібання 
слугували менометрорагії, а в жінок контрольної 
групи – видалення внутрішньоматкової спіралі. 

Апоптичні чинники, а саме APO1/Fas 
(CD95), sFas-L, білок р53 визначали в тканині 
ендометрія за допомогою імуноферментного ме-
тоду. Відмитий від крові ендометрій у кількості 
100-300 мг поміщали в 3,0 мл стерильного 0,9% 
NaCl та заморожували до - 30°С у морозильній 
камері перед транспортуванням у лабораторію. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Зміни вмісту в ендометрії білка р53 та чинників 
апоптозу І типу в жінок із гіперплазією та неоп-

ластичною трансформацією ендометрія наведені 
в таблиці.  

Оскільки в роботі вивчаються проліферативні 
процеси (гіперплазія і неопластична трансформа-
ція ендометрія), пріоритет у тлумаченні результа-
тів порівняльного аналізу надається змінам в ендо-
метрії відносно контролю, отриманому у жінок із 
проліферативною фазою менструального циклу. 

У жінок зі спадково необтяженою гіперпла-
зією ендометрія вміст в останньому білка р53 не 
відрізнявся від узагальнених контрольних даних і 
показників у практично здорових жінок із секре-
торною фазою менструального циклу. Водночас 
рівень в ендометрії білка р53 у 2,5 раза переви-
щував такий у здорових жінок із проліфератив-
ною фазою циклу. Кількість в ендометрії sCD95 
при спадково необтяженій гіперплазії ендометрія 
перевищувала узагальнений контроль на 69,8%, 
на 46,0% більша, ніж у секреторну фазу нормаль-
ного менструального циклу і зростала у 2,1 раза 

Таблиця 
Вміст в ендомерії білка р53, sCD95 і sFasL у жінок хворих  

на гіперплазію та неопластичну трансформацію ендометрія (x±Sx) 

Групи хворих p53, 
од./1 г тканини 

sCD95, 
нг/1 г тканини 

sFasL, 
нг/1 г тканини 

Контроль (загальний), n=15 10,5±1,27 146,9±8,02 34,9±2,57 
Контроль (секреторна фаза),  

n=8 
1-ша група 

14,3±1,04 
p>0,06 

170,8±6,59 
p>0,06 

42,6±2,00 
p>0,05 

Контроль (проліферативна фаза),  
n=7 

2-га група 

6,2±0,91 
p<0,05 

p1<0,001 

119,5±5,38 
p<0,05 

p1<0,001 

26,1±1,84 
p<0,05 

p1<0,001 
Гіперплазія ендометрія  
спадково не обтяжена,  

n=18 
3-тя група 

14,3±1,44 
p>0,06 
p1>0,9 
p2<0,01 

249,4±7,20 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 

150,1±7,68 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 

Гіперплазія ендометрія  
спадково обтяжена, n=16 

4-та група 

29,9±2,62 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 

256,2±15,41 
p<0,001 
p1<0,01 

p2<0,001 
p3>0,6 

75,2±4,18 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 

Атипова гіперплазія,  
n=7 

5-та група 

38,3±3,38 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 
p4>0,07 

150,5±14,14 
p>0,8 
p1>0,1 
p2>0,06 

p3<0,001 
p4<0,001 

76,5±6,81 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 
p4>0,8 

Неопластична трансформація  
ендометрія спадково не обтяжена,  

n=10 
6-та група 

49,0±4,45 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 
p5>0,09 

321,7±15,00 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 
p5<0,001 

348,4±32,59 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3<0,001 
p5<0,001 

Неопластична трансформація  
ендометрія спадково обтяжена,  

n=8 
7-ма група 

69,9±7,60 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p4<0,001 
p5<0,01 
p6<0,05 

283,8±18,73 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p4>0,2 

p5<0,001 
p6>0,1 

299,2±26,14 
p<0,001 
p1<0,001 
p2<0,001 
p4<0,001 
p5<0,001 
p6>0,2 

Примітка. р – ступінь вірогідності показників відносно контролю (загального); р1 – ступінь вірогідності 
показників відносно контролю (секреторна фаза); р2 – ступінь вірогідності показників відносно 
контролю (проліферативна фаза); р3-р6 – ступінь вірогідності показників відносно таких у зазначеній 
групі; n – число спостережень 
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відносно такої в здорових жінок із проліфератив-
ною фазою циклу.  

Порівняльний аналіз, проведений при спад-
ково необтяженій і спадково обтяженій гіперпла-
зії ендометрія, показав, що в жінок зі спадково 
обтяженим анамнезом вміст в ендометрії білка 
р53 у 2,1 раза більший, а рівень sFas-L, навпаки, 
на 49,8% менший, аніж при спадково необтяже-
ній гіперплазії ендометрія. При цьому кількість 
sCD95, визначена в ендометрії хворих зазначених 
груп, практично однакова. 

Таким чином, відносно показників проліфе-
ративної фази циклічних змін нормального ендо-
метрія, при спадково необтяженій, так само як і 
при спадково обтяженій гіперплазії ендометрія в 
останньому значно зростає вміст білка р53, 
sCD95 і sFas-L. При спадково обтяженій гіпер-
плазії ендометрія рівень в ендометрії білка р53 є 
вдвічі вищим, а кількість sFas-L – вдвічі меншою, 
ніж в ендометрії хворих зі спадково не обтяже-
ним анамнезом.  

Атипова гіперплазія ендометрія характери-
зувалася різким збільшенням вмісту в останньо-
му білка р53, який перевищував узагальнені кон-
трольні величини у 3,6 раза, показники у здоро-
вих жінок із секреторною фазою циклу – у 2,7 
раза, контрольні дані, що отримані в проліфера-
тивну фазу нормального менструального циклу – 
у 6,1 раза. Крім того, у хворих на атипову гіпер-
плазію зростав вміст у тканині гіперплазованого 
ендометрія sFas-L: відносно узагальнених конт-
рольних величин – у 2,2 раза, показників секрето-
рної фази – на 79,5%, показників проліфератив-
ної фази циклічних змін нормального ендометрія 
– у 2,3 раза. 

Порівняно з показниками у хворих на спад-
ково необтяжену гіперплазію ендометрія вміст 
білка р53 в ендометрії при атиповій гіперплазії 
виявися у 2,7 раза більшим, однак не відрізнявся 
від такого при спадково обтяженій гіперплазії 
ендометрія. Водночас кількість в ендометрії 
sCD95 при атиповій гіперплазії виявилася мен-
шою, ніж при спадково необтяженій і спадково 
обтяженій гіперплазії ендометрія – відповідно на 
39,7 і 41,3%. Щодо вмісту sFas-L в ендометрії, то 
його рівень при атиповій гіперплазії на 49,0% мен-
ший за такий при спадково необтяженій гіперпла-
зії ендометрію і не відрізнявся від показників у 
хворих з обтяженим спадковим анамнезом. 

Отже, для атипової гіперплазії характерним 
є різке збільшення вмісту в ендометрії білка р53 і 
sFas-L – відповідно у 6 і 3 рази відносно контро-
льних показників проліферативної фази цикліч-
них змін нормального ендометрія за відсутності 
вірогідних змін рівня sCD95 у гіперплазованому 
атиповому ендометрії. 

При спадково необтяженому раку матки в 
ендометрії різко зростає вміст білка р53, sCD95 і 
sFas-L, який перевищує контрольні показники 
проліферативної фази циклічних змін нормально-
го ендометрія відповідно у 8, 3 і 13 разів. Крім 
того, при спадково необтяженому раку матки 

виявляються більш високі, ніж при спадково не-
обтяженій гіперплазії ендометрія, показники кі-
лькості в тканині останнього білка р53 (у 3,4 ра-
за), sCD95 (в 1,3 раза) і sFas-L (у 2,3 раза). Відно-
сно даних, отриманих при атиповій гіперплазії 
ендометрія, при спадково необтяженому раку 
матки рівень sCD95 і вміст sFas-L виявляються 
відповідно у 2,1 і 4,6 раза вищими, хоча кількість 
білка р53 у зазначених групах хворих вірогідно 
не відрізняється. 

При спадково обтяженому раку матки вміст 
в ендометрії білка р53 перевищував узагальнений 
контроль у 6,6 раза, був у 4,9 раза більшим, ніж у 
секреторну фазу і в 11,2 раза вищим, ніж у пролі-
феративну фазу циклічних змін нормального ен-
дометрія. 

Рівень sCD95 в ендометрії хворих на спадко-
во обтяжений рак матки зростав відносно уза-
гальнених контрольних показників на 93,2%, на 
66,2% перевищував такий у секреторну фазу цик-
лічних змін нормального ендометрія і у 2,4 раза 
більший, ніж в ендометрії здорових жінок із про-
ліферативною фазою менструального циклу.  

Найбільших змін зазнавала кількість в ендо-
метрії sFas-L, яка при спадково обтяженому раку 
матки перевищувала узагальнений контрольний 
рівень у 8,6 раза, була у 7,0 раза вищою за таку в 
секреторну фазу і в 11,5 раза більшою, ніж у про-
ліферативну фазу циклічних змін нормального 
ендометрія. 

Порівняльний аналіз, проведений у хворих на 
спадково обтяжену гіперплазію і спадково обтяже-
ну неопластичну трансформацію ендометрія, по-
казав, що в останньому випадку рівень у тканині 
ендометрія білка р53 у 2,3 раза вищий, а кількість 
sFas-L – у 4,0 раза більша за відсутності між гру-
пових відмінностей вмісту в ендометрії sCD95. 

Відносно даних у пацієнток з атиповою гі-
перплазією ендометрія при спадково обтяженому 
раку матки кількість в ендометрії білка р53 біль-
ша на 82,5%, вміст sCD95 – вищий на 88,6%, а 
рівень sFas-L зростав майже в 4 рази. 

За результатами порівняльного аналізу, при 
спадково необтяженому і спадково обтяженому 
раку матки вірогідно відрізнявся лише один із 
досліджуваних показників – вміст в ендометрії 
білка р53 на 42,5% більший при неопластичній 
трансформації ендометрія у хворих зі спадково 
обтяженим онкологічним анамнезом. 

За результатами порівняльного аналізу, про-
веденого серед усіх досліджуваних груп, мініма-
льний вміст в ендометрії білка р53 спостерігався 
у практично здорових жінок у проліферативну 
фазу менструального циклу, максимальний – у 
хворих на спадково обтяжену неопластичну 
трансформацію ендометрія. Стосовно рівня в 
ендометрії sCD95 статистично значущих змін не 
визначено. Мінімальна кількість в ендометрії 
sFas-L виявлена в проліферативну фазу нормаль-
ного менструального циклу, проте вірогідно мак-
симальних показників даного параметра не від-
значалось.  



 99 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

Отже, для спадково обтяженого раку матки 
характерним є значне зростання відносно контро-
льних даних, отриманих у проліферативну фазу 
циклічних змін нормального ендометрія, вмісту в 
неопластично трансформованому ендометрії всіх 
досліджуваних показників: білка р53 – в 11 разів, 
sCD95 – у 2,5 раза, sFas-L – у 12 разів. 

Висновок 
В ендометрії хворих на гіперплазії та рак 

ендометрія мають місце суттєві зміни апоптич-
них чинників І типу – АPO1/Fas (CD95), s Fas-L, 
р53 залежно від онкологічної обтяженості спад-
кового анамнезу. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати дослідження мають значення не тільки 
для поглиблення уявлень про роль апоптозу в 
підтримці нормального клітинного гомеостазу, 
але і в патогенезі гіперплазій ендометрія стосов-
но їх малігнізації.  
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ФАКТОРЫ АПОПТОЗА У ЖЕНЩИН С ГИПЕРПЛАЗИЯМИ ЭНДОМЕТРИЯ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОНКОЛОГИЧЕСКИ ОТЯГОЩЁННОГО АНАМНЕЗА 

С.А.Цынтарь, А.П.Пересунько  
Резюме. Изучены механизмы апоптоза при гиперплазиях и рака эндометрия у женщин в зависимости от онко-

логически отягощённого анамнеза. Изученные в ткани эндометрия факторы апоптоза І типа - АPO1/Fas (CD95), s 
Fas-L, р53 углубляют наши представления о патогенетических особенностях гиперплазий эндометрия и их скло-
нности к малигнизации. 

Ключевые слова: гиперплазия и рак эндометрия, факторы апоптоза І типа, наследственный анамнез. 
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DEPENDING ON ONCOLOGICALLY HEREDITARY ANAMNESIS 

S.A.Tsyntar, O.P.Peresun’ko  
Abstract. The mechanisms of apoptosis in women with endometrial hyperplasia and cancer depending on the on-

cologically aggravated anamnesis have been studied. The factors of apoptosis of type I – APOI/Fas (CD95), sFas-α, protein 
p-53 studied in the endometrial tissue extend our concepts about the pathogenetic specific characteristics of endometrial 
hyperplasias and their predisposition to malignancy. 
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В.Г.Чернявський 

ЛАЗЕРНО-КОРЕЛЯЦІЙНА СПЕКТРОСКОПІЯ ЯК НОВИЙ МЕТОД В ОЦІНЦІ 
ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАЛЬНО-РЕАБІЛІТАЦІЙНИХ ЗАХОДІВ У ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНІ ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНІВ 
Кафедра факультетської терапії (зав. – д.мед.н. А.Є.Поляков) 

Одеського державного медичного університету 

Резюме. У статті наведені результати вивчення 
ефективності стандартного лікування 22 хворих на 
ХОЗЛ на госпітальному етапі за допомогою методу 
лазерно-кореляційної спектроскопії та оцінки перок-
сидного окиснення ліпідів біологічних рідин. До ліку-
вання встановлено гідролітичний напрям зрушень у 
хворих як у сироватці крові, так і в конденсаті вологи 

видихуваного повітря. Після проведеного стандартно-
го лікування у хворих на ХОЗЛ в організмі в цілому 
та в бронхолегеневій системі не відбулося значних 
змін на краще. 

Ключові слова: лазерно-кореляційна спектроско-
пія, хронічні обструктивні захворювання легенів, ліку-
вання. 

Вступ. Зростання захворюваності та смерт-
ності від хронічних обструктивних захворювань 
легенів (ХОЗЛ), існуючі труднощі в підборі ефек-
тивних лікувальних і реабілітаційних заходів ви-
значають необхідність пошуку нових методів 
діагностики та контролю за станом здоров'я хво-
рих на дану нозологію [3]. 

Аналізуючи величезний інформаційний по-
тік, що стосується даної проблеми, може скласти-
ся помилкове уявлення про те, що вона вже вирі-
шена. Дійсно, у всьому світі пильну увагу надано 
розробці все нових і нових критеріїв, підходів та 
методів діагностики ХОЗЛ, але це може свідчити 
більше про те, що проблема далека від свого ви-
рішення. 

Цей факт підтверджує і клінічна епідеміоло-
гія, яка є методологічною основою доказової ме-
дицини та оцінює клінічні дослідження тільки 
враховуючи прямі показники: захворюваність, 
смертність, інвалідизацію та ін. Варто відзначи-
ти, що оцінка непрямих («сурогатних») критері-
їв-показників (аналіз крові, дані досліджень ін-
ших біологічних середовищ організму, симптоми 
та ін.) вважається некоректною, оскільки ці пока-
зники рідко корелюють із кінцевими результата-
ми лікувально-реабілітаційних заходів[6]. Найва-
жливішим підсумком лікувально-реабілітаційної 
програми в доказовій медицині сьогодні є перед-
усім поліпшення якості життя хворого, особливо 
у віддаленому періоді. 

Сучасні методи клініко-лабораторної діагно-
стики патологічних процесів, моніторингу ефек-
тивності лікування, критеріїв прогнозів тощо 
базуються на визначенні цілого комплексу чис-
ленних параметрів системного та/або місцевого 
секреторного гомеостазу. Проте традиційні спо-
соби індикації забезпечують якісне визначення та 
кількісне вимірювання лише деякої, обмеженої 
кількості параметрів, потребують багатьох склад-
них пристроїв, обладнання та реактивів. 

За допомогою методу лазерно-кореляційної 
спектроскопії (ЛКС) можна визначити спрямова-
ність патологічних змін, що виникають під дією 
патологічних чинників та тригерів у організмі. 
На відміну від інших клінико-лабораторних ме-

тодів, ЛКС дозволяє комплексно оцінити харак-
тер, структури і взаємодії різних речовин, що є в 
біологічних рідинах за норми і патології, а також 
спостерігати динаміку змін у них під дією лікува-
льно-реабілітаційних чинників. Отже, є можли-
вість фіксувати перебіг, характер спрямованості 
змін в організмі в цілому та на різних рівнях його 
організації, і дозволяє визначити механізми пато-
логічних процесів, їх обтяженість, ефективність 
лікування. Такий підхід у визначенні обтяженості 
патологічних процесів дає можливість прогнозу-
вання подальшого перебігу патології у хворого. 

Мета дослідження. Обґрунтувати ефектив-
ність стандартного лікування хворих на ХОЗЛ на 
госпітальному етапі за допомогою методу ЛКС 
біологічних рідин. 

Матеріал і методи. Обстежено 22 хворих на 
ХОЗЛ (21 чоловік та 1 жінка) віком від 30 до 
76 років, які перебували на лікуванні в пульмоноло-
гічному відділенні Одеської обласної клінічної ліка-
рні. В одного хворого діагностовано ХОЗЛ I ст., у 
п’яти – ІІ ст., у 12 – ІІІ ст., а в чотирьох – IV ст. Всі 
хворі перебували у фазі загострення захворювання. 
Контрольну групу склали 30 осіб без запальних 
захворювань бронхолегеневої системи.  

Дослідження хворих включало аналіз скарг, 
анамнез захворювання та життя, даних об’єктив-
ного огляду, пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ) 
у сироватці крові та в конденсаті вологи видиху-
ваного повітря (КВВП), лазерно-кореляційна спе-
ктроскопія сироватки крові та КВВП, спірогра-
фія. Усі хворі обстежувалися двічі: до та після 
проведеного, згідно зі стандартом лікування. 

Пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ) у сиро-
ватці крові та в КВВП, виконувалося за модифі-
кованим методом Волчегорського та співавт. [6], 
з визначенням рівня дієнових кон’югат (ДК), ке-
тодієнів (КД), спряжених триєнів (СТ) та Шиф-
фових основ (ШО). ЛКС сироватки крові та 
КВВП виконували в лабораторії НДІ біофізики 
ОДМУ. КВВП збирали за розробленим нами ме-
тодом [4]. Зразки сироватки крові готували за 
раніше описаною методикою [1]. 

© В.Г.Чернявський 
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Статистичний аналіз отриманих результатів 
виконували за допомогою пакета програм Micro-
soft Excel з використанням t-критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті проведеного лікування у 21 хворого 
(один хворий помер) спостерігався незначний 
регрес скарг у вигляді зменшення задишки, по-
ліпшення реологічних та макроскопічних власти-
востей мокротиння, деяке збільшення толерант-
ності до фізичного навантаження. 

Аналіз одержаних результатів (табл.1), свід-
чить, що ХОЗЛ у стадії загострення відповідає 
виражена активація вільнорадикальних процесів. 
При дослідженні рівня первинних продуктів 
ПОЛ у сироватці крові, виявлене вірогідне 
(р<0,001) збільшення їх вмісту в ізопропанольній 
фазі екстинції на 82,0% і на 23,3% (р<0,05) у геп-
тановій порівняно з контрольною групою. 

Рівень вторинних продуктів ПОЛ сироватки 
крові у хворих до початку лікування вірогідно 
(р<0,001) збільшений як у гептановій – на 64,0%, 
так і в ізопропанольній – на 14,6%. Слід зазначи-
ти вірогідне зниження (р<0,01) вмісту Шиффових 
основ у сироватці крові хворих до початку ліку-
вання в гептановій фазі екстинції, але в ізопропа-
нольній, на відміну від контрольної групи, до 
початку лікування Шиффові основи визначалися. 

При порівнянні результатів дослідження 
ПОЛ у хворих до та після проведеного стандарт-
ного лікування в пульмонологічному стаціонарі 
встановлено, що рівень первинних і вторинних 
продуктів у сироватці крові доказово не змінився. 
Зміст кінцевих продуктів ПОЛ у гептановій фазі 
екстинції вірогідно (р<0,05) зменшився на 50%, а 
в ізопропанольній вони взагалі не виявлялися. 

Отже, під впливом каскаду патологічних 
реакцій при ХОЗЛ, зміни в організмі хворих ви-
никають на системному рівні. Під дією стандарт-
ної терапії нормалізації інтенсивності ПОЛ сиро-
ватки крові, а отже і нормалізації стану на систе-
мному рівні, у хворих не відбувається. 

Паралельно із системним рівнем вивчали 
зміни, що відбуваються в організмі хворих на 
ХОЗЛ на місцевому рівні – у бронхолегеневій 
системі. Перспективним вважається дослідження 
КВВП [2]. 

Рівень первинних продуктів ПОЛ у КВВП в 
осіб до лікування вірогідно (р<0,001) збільшений 
у гептановій та ізопропанольній фазах на 82,0% 
та 92,0% відповідно. Вміст вторинних продуктів 
із високою мірою вірогідності (р<0,001) значно 
підвищений в обох фазах екстинції. Слід відзна-
чити, що на відміну від контрольної групи, у хво-
рих на ХОЗЛ до початку лікування кінцеві про-
дукти ПОЛ у КВВП визначалися. 

Якщо порівняти результати дослідження 
параметрів системи ПОЛ у хворих до та після 
лікування, то можна відзначити, що рівні первин-
них і вторинних продуктів не змінилися вірогід-
но, і лише кількість кінцевих продуктів ПОЛ у 
КВВП доказово зменшилася. Це свідчить про 
значну обтяженість стану бронхолегеневої систе-
ми й істотну резистентність патологічних реак-
цій, які проходять у ній, до стандартних методів 
терапії ХОЗЛ, що відповідає даним літерату-
ри [7] . 

Одержані відмінності результатів дослі-
джень сироватки крові та КВВП групи хворих 
після лікування вірогідні, порівняно з аналогіч-
ними показниками контрольної групи. 

Таблиця 1 
Параметри системи ПОЛ у хворих на хронічне обструктивне захворювання легенів (М±m) 

Сироватка крові Конденсат 
Гептанова фаза Ізопропанольна фаза Гептанова фаза Ізопропанольна фаза 

Хворі Хворі Хворі Хворі Продукти 
ПОЛ Кон-

троль До 
лікув. 

Після 
лікув. 

Кон-
троль До 

лікув. 
Після 
 лікув.

Кон-
троль До 

лікув. 
Після 
 лікув. 

Кон-
троль  До 

лікув. 
Після 
 лікув.

Первинні: 
ДК 

0,73 
±0,07 

0,90 
±0,05* 

0,87 
±0,06* 

0,47 
±0,04 

0,86 
±0,05*

0,80 
±0,07*

0,10 
±0,02 

0,92 
±0,09*

0,86 
±0,07* 

0,09 
±0,01 

1,02 
±0,2* 

0,68 
±0,09*

Вторинні: 
КД та СТ 

0,10 
±0,02 

0,74 
±0,04* 

0,81 
±0,05* 

0,26 
±0,03 

0,64 
±0,03*

0,63 
±0,14*

0,07 
±0,01 

0,55 
±0,03*

0,54 
±0,09* – 0,63 

±0,09 
0,54 

±0,08 
Кінцеві: 
ШО 

0,20 
±0,05 

0,09 
±0,02* 

0,045 
±0,002** – 0,004 

±0,001 – – 0,069 
±0,008

0,0388 
±0,008 – 0,009 

±0,004 – 

Примітка. * – вірогідність різниць порівняно з контролем; ** – вірогідність різниць до та після лікування, 
„ – ” продукти ПОЛ не відмічаються 

Таблиця 2 
Напрями патологічних зрушень за даними лазерно-кореляційної спектроскопії 

Сироватка крові КВПВ Напрями зрушень 
До лікування, % Після лікування, % До лікування, % Після лікування, % 

Гідролітичні 
Синтетичні 
Змішані 

Проліферативні 
Недиференційовані 

Збалансовані 

65 
20 
15 
– 
– 
– 

55 
30 
15 
– 
– 
– 

63,6 
– 
– 

18,2 
4,6 

18,6 

71,5 
– 
– 

9,5 
9,5 
9,5 
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Таким чином, спрямованість змін активності 
ПОЛ на системному і місцевому рівнях свідчить 
про те, що зміни в них носять стійкий та односп-
рямований деструктивний характер.  

Посилаючись на джерела літератури [1] про 
можливості ЛКС фіксувати перебіг характеру і 
спрямованості змін в організмі в цілому та на 
різних рівнях його організації, що дозволяє мір-
кувати як про механізми патологічних процесів, 
які мають місце в організмі, їх обтяженість, так і 
про ефективність лікування, що проводиться, 
проаналізували отримані дані у хворих на ХОЗЛ 
у сироватці та КВВП. Результати ЛКС представ-
лені у табл.2 згідно з напрямками патологічних 
відхилень.  

Як можна помітити, до початку лікування 
65% хворих у сироватці крові мало гідролітичну 
спрямованість зрушень, синтетичну спрямова-
ність – 20% і змішану тільки 15% хворих. Після 
проведеного лікування, кількість хворих на 
ХОЗЛ з гідролітично-направленими зрушеннями 
в сироватці зменшилася до 55%. 

До лікування у 63,6% хворих зміни в спект-
рах у КВВП мали гідролітичну спрямованість, 
зрушення в інших напрямах траплялися значно 
рідше. Після стандартного лікування кількість 
хворих на ХОЗЛ із гідролітичною спрямованістю 
зрушень у КВВП не тільки не зменшилася, але і 
зросла до 71,5%. 

У сироватці крові та в КВВП, за даними 
ЛКС, переважають гідролітичні процеси як до, 
так і після проведеного лікування, що свідчить 
про незначну ефективність стандартного лікуван-
ня та суттєву обтяженість патологічних процесів 
при ХОЗЛ. Це цілком збігається з результатами 
отриманими при вимірюванні інтенсивності ПОЛ 
у цих біологічних рідинах. 

Висновки 
1.Встановлено відповідність отриманих ре-

зультатів дослідження сироватки крові та КВВП 
у хворих на ХОЗЛ методом ЛКС порівняно із 
загальновикористовуваним методом оцінки інте-
нсивності ПОЛ. 

2.Методами ЛКС та оцінки ПОЛ визначено 
гідролітичний напрям зрушень у хворих на ХОЗЛ 

як на системному (сироватка крові), так і на міс-
цевому (КВВП) рівнях. 

3.Метод ЛКС є ефективним у дослідженні 
сироватки крові та КВВП у хворих на ХОЗЛ. Змі-
ни в КВВП та сироватці крові співвідносяться, 
що дозволить у подальшому використовувати 
дослідження однієї біологічної рідини, а саме 
КВВП, яка отримується неінвазивним методом. 

4.Після проведеного стандартного лікування 
у хворих на ХОЗЛ в організмі в цілому та у брон-
холегеневій системі не відбулося значних змін на 
краще, що потребує розробки нових методів і 
підходів для лікування хворих на ХОЗЛ. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані дані дозволять використовувати метод 
ЛКС у оцінці ефективності лікувально-
реабілітаційних комплексів та в прогнозуванні 
подальшої течії захворювання у хворих на ХОЗЛ.  
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ЛАЗЕРНО-КОРРЕЛЯЦИОННАЯ СПЕКТРОСКОПИЯ КАК НОВИЙ МЕТОД  
В ОЦЕНКЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ  

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЁГКИХ 

В.Г.Чернявский 
Резюме. В статье изложены результаты изучения эффективности стандартного лечения 22 больных хроничес-

ким обструктивным заболеванием лёгких (ХОЗЛ) на госпитальном этапе с помощью методов ЛКС-метрии и оцен-
ки перекисного окисления липидов биологических жидкостей. До лечения установлена гидролитическая направ-
ленность сдвигов у больных как в сыворотке крови, так и в конденсате выдыхаемого воздуха. После проведенного 
стандартного лечения у больных ХОЗЛ в организме в целом и в бронхолегочной системе не произошло существен-
ных изменений к лучшему. 

Ключевые слова: лазерно-корреляционная спектроскопия, хроническое обструктивное заболевания легких, 
лечение. 



 103 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №3, 2007 

LASER-CORRELATION SPECTROSCOPY AS A NEW METHOD IN ESTIMATING THE EFFI-
CIENCY OF MEDICAL PREVENTIVE MEASURES IN PATIENS WITH CHRONIC OBSTRUC-

TIVE PULMONARY DISEASE 

V.G.Cherniavs’kyi 
Abstract. The paper presents the results of studying the efficacy of standard treatment of 22 patients with chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) at the hospital stage by means of the method of laser-correlation spectroscopy and 
an estimation of lipid peroxidation of biological fluids. A hydrolytic orientation of disturbances in patients was established 
prior to the start of treatment, both in the blood serum and expired air fluid condensate. Upon terminating standard treat-
ment in patients with COPD no considerable changes for the better occurred in the organism as a whole and bronchopul-
monary system as well. 
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Резюме. С целью выявления морфологических 
особенностей тимуса у детей, умерших в возрасте от 6 
месяцев до 5 лет, от ВИЧ-инфицированных матерей, 
изучены лимфоидный и эпителиальный компоненты 
органа с использованием гистологических, иммуноги-
стохимических и морфометрических методов. Выявле-
ны морфологические признаки нарушения функцио-

нальной активности как со стороны лимфоидного, так и 
эпителиального компонентов, проявляющиеся усилени-
ем пролиферативной активности обоих компонентов с 
накоплением незрелых пре-Т-лимфоцитов (Thy-1), а 
также клеток различной степени зрелости (СD7, СD38). 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, тимус, тимоциты. 

Введение. ВИЧ-инфекция относится к числу 
наиболее распространенных и опасных инфекций 
человека. Особую важность приобретает пробле-
ма инфицирования женщин детородного возраста 
с последующим внутриутробным инфицировани-
ем детей. Количество ВИЧ–нфицированных ро-
жениц возрастает во многих странах мира и в том 
числе в Украине. Риск инфицирования плода, в 
настоящее время, составляет 15-25% [9]. Имеют-
ся данные, что 80-90% ВИЧ–инфицированных 
детей заражаются вертикальным путем [8]. Пред-
полагается, что скорость прогрессии инфекции у 
детей зависит от подкласса полученного от мате-
ри вируса. Чем выше степень репликации вируса 
и образование синцития, тем быстрее развивается 
СПИД [10]. Развертывание клинической картины 
ВИЧ–инфекции у детей сопровождается присое-
динением пневмоцистоза, токсоплазмоза, крипто-
коккоза. Летальный период у внутриутробно 
ВИЧ–инфицированных детей составляет в сред-
нем 3-5 лет [1]. У ВИЧ – инфицированных детей 
развиваются изменения во всех системах орга-
низма, но, прежде всего, в иммунной и ЦНС [7]. 
Представляет особый интерес изучение тимуса 
как центрального органа иммуногенеза у детей 
раннего возраста. Данные в литературе о морфо-
логических изменениях тимуса у детей раннего 
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возраста от ВИЧ–инфицированных матерей про-
тиворечивы и немногочисленны. 

Цель исследования. Установить морфоло-
гические особенности тимусов детей раннего 
возраста от ВИЧ-инфицированных матерей. 

Материл и методы. Материалом для иссле-
дования послужили умершие дети в возрасте от 
6 месяцев до 5 лет от ВИЧ-инфицированных ма-
терей. Материал собирался с 1998 по 2006 г. в 
Харьковском перинатальном центре, Одесском и 
Днепропетровском патолого-анатомических бю-
ро. В исследуемую группу были отобраны 
11 случаев умерших детей в возрасте от 6 до 
12 месяцев и 17 случаев, возраст которых коле-
бался от 1 до 5 лет. Во всех случаях серологиче-
ски подтверждена ВИЧ-инфекция и бактериоло-
гически - пневмоцистная пневмония. Причиной 
смерти всех случаев явились легочно-сердечная 
недостаточность, отек головного мозга и полиор-
ганная недостаточность. Группу сравнения соста-
вили 10 мертворожденных плодов и 6 умерших 
новорожденных от ВИЧ-инфицированных мате-
рей, причиной смерти которых явилась легочно-
сердечная недостаточность. Оппортунистические 
инфекции в группе сравнения отсутствовали. 

Тимусы измерялись и взвешивались. Выре-
занные кусочки органа из разных долек подверга-
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лись стандартной проводке для парафиновой за-
ливки, после чего изготовлялись срезы толщиной 
5-6 мкм. Срезы окрашивали гематоксилином и 
эозином, пикрофуксином по методу ван-Гизон. 
Для определения степени зрелости и принадлеж-
ности лимфоцитов к той или иной субпопуляции 
проводили иммуногистохимическое исследова-
нии с моноклональными антителами к CD3, 
CD4+, CD8+, CD7, CD38, CD22, Thy-1, поверхно-
стным рецепторам, к которым они экспрессиру-
ют (Novocastra Laboratories Ltd). 

Препараты изучали в люминесцентном мик-
роскопе ЛЮМАМ И2 с использованием свето-
фильтров: ФС-1-2, СЗС-24, БС-8-2, УФС-6-3. 

Комплекс гистологических и морфометриче-
ских исследований проводился на микроскопе 
Olympus BX-41 с использованием программ 
Olympus DP-Soft (Version 3:1) и Microsoft Excel 
[3]. Плотность клеточных элементов подсчитыва-
лась в 1 мм2. Все цифровые данные обрабатыва-
лись методами статистики. При этом вычисляли 
среднюю арифметическую степень дисперсии, 
среднеквадратическое отклонение, среднюю 
ошибку разницы. Вероятность различия между 
двумя средними при малых выборках определяли 
по методу Стьюдента. При определении степени 
вероятности допускали точность р<0,05 [4].  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Средняя масса тимусов в группе сравнения соста-
вила 12,1±2,26 г. 

Проведенные морфологические и иммуноги-
стохимические исследования позволили обнару-
жить изменения в тимусах плодов и новорожден-
ных от ВИЧ-инфицированных матерей, благода-
ря которым все случаи были разделены на 3 груп-
пы: 25% - гиперплазия тимусов, 20% - простая 
дисплазия и 55% - дисплазия с выраженной атро-
фией тимусов. 

Морфологически в тимусах при простой 
дисплазии определялись мелкие дольки, окру-
женные широкими соединительнотканными пе-
регородками. Края этих долек, как правило, были 
фестончатые, реже округло очерченные. Деление 
на корковую и мозговую зоны определялось с 
трудом. В мозговом веществе тимусов тимиче-
ские тельца отсутствовали. Наблюдалось резкое 
лимфоидное опустошение коры и мозгового ве-
щества.  

В тимусах с морфологической картиной дис-
плазии с атрофией выявлялись мелкие дольки, 
окруженные жировой клетчаткой и массивными 
разрастаниями соединительной ткани с явлениями 
дезорганизации в виде фибриноидного набухания 
и фибриноидного некроза. Лимфоидный компо-
нент, как и эпителиальный, в дольках выражен 
слабо. Тимоциты расположены во всех зонах не-
равномерно и представлены очень скудно. 

В тимусах при гиперплазии, микроскопиче-
ская картина мало отличалась от физиологиче-
ской нормы. Края долек фестончатые, с четкой 
границей слоев. Лимфоидный и эпителиальный 
компоненты в коре и мозговом веществе выраже-

ны сильнее по сравнению с физиологической 
нормой. 

Признаки дисплазии с атрофией имеются и в 
тимусах умерших детей в возрасте от 1 до 6 меся-
цев от ВИЧ – инфицированных матерей. Масса 
тимусов в среднем составила 19,5±2,12 г. Тимусы 
этой группы характеризуются мелкими дольками 
с массивными разрастаниями соединительной 
ткани и выраженным лимфоидным опустошени-
ем всех структурно-функциональных зон. 

По сравнению с группой плодов и новорож-
денных от ВИЧ – инфицированных матерей, мас-
са тимусов детей раннего возраста в среднем со-
ставила 24,5±2,50 г, что значительно превышает 
таковой показатель группы сравнения (р<0,001). 

Микроскопически во всех тимусах умерших 
детей данной группы выявлена картина диспла-
зии с атрофией [2]. Тимусов с явлениями простой 
дисплазии и гиперплазии не обнаружили. 

Тимусы, микроскопическая картина которых 
соответствует дисплазии с атрофией, по сравне-
нию с группой плодов и новорожденных от ВИЧ 
– инфицированных матерей, также имели очень 
мелкие дольки, окруженные жировой клетчаткой 
и массивными разрастаниями соединительной 
ткани. Отмечаются дольки, в которых обнаружи-
вается картина инверсии слоев. Относительный 
объем коры у детей умерших в возрасте от 6 ме-
сяцев и старше постепенно увеличивается 
(табл. 2). Относительный объем мозгового веще-
ства в тимусах у детей, умерших в возрасте до 
1 года проявляет тенденцию к увеличению 
(табл. 2), а после года – к уменьшению (табл. 3). 
Обратная зависимость выявляется в отношении 
относительного объема телец вилочковой желе-
зы. Сосудисто-стромальный компонент тимусов 
с возрастом замещается другими зонами, о чем 
свидетельствует постепенное уменьшение его 
относительного объема (табл. 2 и 3). Плотность 
тимоцитов коры и мозгового вещества, увеличи-
вается (р<0,05) (табл. 2 и 3). Эпителиальный ком-
понент субкапсулярной зоны (510±6,2 экз. мм2 ), 
коры (450±2,7 экз. мм2) и мозгового вещества 
(320±3,2 экз. мм2), тимусов данной группы пред-
ставлен в большем объеме, по сравнению с тиму-
сами плодов и новорожденных от ВИЧ–
инфицированных матерей и группой умерших 
детей в возрасте до 6 месяцев от ВИЧ – инфици-
рованных матерей. 

Иммуногистохимически в тимусах умерших 
детей до года наблюдается уменьшение относи-
тельного объема всех зрелых форм тимоцитов, 
экспрессирующих антигены СD3, CD4+, CD8+. У 
детей от ВИЧ–инфицированных матерей, умер-
ших в возрасте старше одного года, происходит 
увеличение относительного объема всех форм 
зрелых тимоцитов. Относительный объем тимо-
цитов разной степени зрелости экпрессирующие 
маркеры СD7 и СD38 уменьшается. Относитель-
ный объем молодых форм тимоцитов с Thy-1 
антигеном, у детей умерших в раннем возрасте от 
ВИЧ–инфицированных матерей, превышает тако-
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вой показатель группы сравнения (р>0,05). В ис-
следуемой группе иммунорегуляторный индекс 
CD4+/CD8+ выше, по сравнению с тимусами при 
дисплазии с атрофией у плодов и новорожденных 
от ВИЧ–инфицированных матерей (р<0,05). Кро-
ме того, отмечается достоверное (р<0,05) увели-

чение относительного объема ИЛ-4 продуцентов. 
Относительный объем ИЛ-7 продуцирующих 
клеток в тимусах умерших детей в возрасте от 
6 месяцев до 1 года увеличивается и превышает 
таковой показатель в тимусах умерших детей от 
1 до 6 месяцев. В тимусах умерших детей старше 

Таблица 1 
Относительные объемы основных структурных компонентов и плотность клеток тимусов плодов 

и новорожденных при дисплазии с атрофией от ВИЧ-инфицированных матерей 

Относительные объемы основных структурных компонентов (Х±sх)% Плотность клеток 
(количество в 1 мм2) 

Группы Кора Мозговое 
вещество 

Тельца 
Гассаля Строма Кора Мозговое 

вещество 
Дисплазия  
с атрофией 26,3±0,69 36,2±2,13 4,9±0,29 32,6±2,44 7082±250 4592±200 

Таблица 2 
Относительные объемы основных структурных компонентов и плотность клеток тимусов 

умерших детей в возрасте от 6 до 12 месяцев при дисплазии с атрофией  
от ВИЧ-инфицированных матерей 

Относительные объемы основных структурных компонентов (Х±sх)% Плотность клеток 
(количество в 1 мм2 ) 

Группы Кора Мозговое 
вещество 

Тельца 
Гассаля Строма Кора Мозговое 

вещество 
Дисплазия  
с атрофией 28,3±2,18* 39,9±2,94* 3,6±0,76* 28,1±2,55* 8718±245* 6011±215* 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с группой плодов и новорожденных от ВИЧ-инфицированных 
матерей 

Таблица 3 
Относительные объемы основных структурных компонентов и плотность клеток тимусов 

умерших детей в возрасте старше 1 года при дисплазии с атрофией  
от ВИЧ-инфицированных матерей 

Относительные объемы основных структурных компонентов (Х±sх)% Плотность клеток. 
( количество в 1 мм2 ) 

Группы Кора Мозговое 
вещество 

Тельца 
Гассаля Строма Кора Мозговое 

вещество 
Дисплазия  
с атрофией 37,5±2,16* 35,4±1,71 5,4±0,61* 21,8±1,21* 11405±306* 7347±185* 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с группой плодов и новорожденных от ВИЧ-инфицированных 
матерей 

Таблица 4 
Относительные объемы основных клонов иммунных клеток в тимусах плодов и новорожденных 

детей, и детей, умерших в разном возрасте от ВИЧ-инфицированных матерей 

Относительные объемы основных клонов иммунных клеток (Х±sх)% 
Группы 
сравнения 

Дисплазия с 
атрофией плоды и 
новорожденные 

Дисплазия  
с атрофией  

от 1 до 6 месяцев 

Дисплазия  
с атрофией  

от 6 до 12 месяцев 

Дисплазия  
с атрофией  

старше 1 года 
CD3 23±6,0 19±4,0 20±5,0 29±4,0 

CD4+ 16±4,0 13±3,5 15±4,0 25±3,0* 
CD8+ 9±1,5 6±1,7 8±1,5 11±2,5 

CD4+/ CD8+ 1,8±0,26 2,2±0,2 1,8±0,15 3,2±0,4* 
CD7 90±24 90±8 85±5 75±5 

CD38 86±22 86±6 81±4 72±4 
Thy-1 10±3,0 8±2,5 9±3,5 11±1,5 

HLA-Dr 0,6±0,03 0,4±0,02* 0,5±0,04* 0,7±0,04* 
ИЛ- 7 0,9±0,01 0,5±0,01* 0,7±0,02* 2,8±0,1* 
ИЛ-4 0,2±0,03 0,1±0,01* 0,2±0,02* 0,9±0,01* 

Примечание. * - p<0,05 по сравнению с группой плодов и новорожденных от ВИЧ-инфицированных 
матерей 
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1 года относительный объем ИЛ-7 продуцентов 
еще больше проявляет тенденцию к увеличению 
и превышает показатель группы сравнения 
(р<0,001). Относительный объем эпителиоцитов, 
экпрессирующих HLA-Dr–антиген, у детей, 
умерших в возрасте старше 1 года выше, чем в 
группе сравнения. Все выше указанные данные 
представлены в таблице 4. 

Морфологически, в этой группе, по сравне-
нию с мертворожденными и новорожденными от 
ВИЧ – инфицированных матерей, выявлено уси-
ление функциональной активности тимусов, о 
чем свидетельствует уменьшение относительного 
объема стромы и увеличение относительного 
объема лимфоидного компонента [2]. В послед-
нем нарастает популяция зрелых (СD3, CD4+, 
CD8+), незрелых (Thy-1) и пролиферирующих 
(СD7, СD38) тимоцитов. По-видимому, этому 
способствовало стремительное увеличение отно-
сительного объема факторов стимулирующих 
пролиферацию и дифференцировку тимоцитов, 
которыми являются ИЛ -4 и ИЛ-7 продуценты 
[6]. Увеличение количество ИЛ 7 способствует 
повышению относительного объема молодых 
тимоцитов, так как они приобретают устойчи-
вость к индукторам апоптоза [5].  

Выводы 
1. По сравнению с группой мертворожден-

ных и новорожденных от ВИЧ–инфицированных 
матерей у детей в возрасте от 6 месяцев до 5 лет 
гистологическая картина тимусов более однород-
на и представлена дисплазией с атрофией. 

2. В тимусах детей, умерших в раннем воз-
расте от ВИЧ-инфицированных матерей, по срав-
нению с ВИЧ–инфицированными мертворожден-
ными и новорожденными выявляются морфоло-
гические и иммуногистохимичекие признаки по-
вышения функциональной активности как со сто-
роны лимфоидного, так и эпителиального компо-
нентов, проявляющиеся повышением плотности 
клеток, усилением их пролиферативной активно-
сти и степенью созревания. 

3. Несмотря на морфологические признаки 
усиления функциональной активности тимусов 
детей раннего возраста от ВИЧ–инфицированных 
матерей, степень возрастания активности реак-
ции иммунной системы оказалась недостаточной 
для обеспечения иммунного гомеостаза совмес-
тимого с жизнью. 

Перспектива дальнейших исследований 
связана с установлением патогенеза выявленных 
морфологических изменений тимуса. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ТИМУСІВ ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ  
ВІД ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ МАТЕРІВ 

С.О.Шерстюк, І.В.Сорокіна 
Резюме. З метою виявити морфологічні особливості тимуса у дітей, померлих у віці від 6 місяців до 5 років, 

від ВІЛ-інфікованих матерів, вивчені лімфоїдний та епітеліальний компоненти органа з використанням гістологіч-
них, імуногістохімічних і морфометричних методів. Виявлені морфологічні ознаки порушення функціональної 
активності як із боку лімфоїдного, так і епітеліального компонентів, які проявляються посиленням проліферативної 
активності обох компонентів із накопиченням незрілих пре-Т-лімфоцитів (Thy-1), а також клітин різного ступеня 
зрілості (СD7, СD38). 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, тимус, тимоцити. 
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MORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF THYMUSES  
IN EARLY-AGE CHILDREN BORN TO HIV-INFECTED MOTHERS 

S.A.Sherstiuk, I.V.Sorokina 
Abstract. With a view of studying the morphological peculiarities of the thymus in children died at the age from 6 

months to 5 years and born to HIV–infected mothers the lymphoid and morphological components of the organ have been 
studied, employing histological, immunohistochemical and morphometric methods. Morphologic signs of impaired func-
tional activity both on the part of the lymphoid and epithelial components manifested by intensified proliferative activity of 
both components with an accumulation of immature pre-T-lymphocytes (Thy-1), as well as cells of diverse of maturity 
(CD7, CD38) have been detected. 

Key words: HIV–infection, thymus, thymocytes. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ  
СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ПОВІЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИЙ  

АВТОІМУННИЙ ДІАБЕТ ДОРОСЛИХ 
Кафедра клінічної імунології, алергології та ендокринології (зав. – проф. І.Й.Сидорчук)  

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Вивчали показники структури та гемо-
динаміки серця при повільно прогресуючому автоіму-
нному діабеті у дорослих (LADA). Отримані результа-
ти свідчать про відмінність причин розвитку гіпертро-
фії міокарда лівого шлуночка в осіб із LADA і цукро-
вим діабетом (ЦД) 2-го типу. Встановлено, що в про-
цесі формування гіпертрофії міокарда при ЦД 2-го 

типу основне значення належить гіперінсулінемії. В 
осіб з LADA спостерігається кореляція між масою 
міокарда лівого шлуночка і ступенем компенсації 
вуглеводного обміну. 

Ключові слова: цукровий діабет, повільно про-
гресуючий автоімунний діабет дорослих, серцево-
судинна система, допплер-ехокардіографія. 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) становить сер-
йозну медико-соціальну проблему, що зумовлено 
його високою поширеністю, тенденцією до збіль-
шення числа хворих, хронічним перебігом, що 
визначає кумулятивний характер захворювання 
[7]. В Україні станом на 1.01.2007 р. зареєстрова-
но понад 1048000 хворих на ЦД [1]. Щорічно 
кількість вперше діагностованих випадків стано-
вить 6-10% до загального числа хворих, що при-
зводить до його подвоєння через кожних 10-15 
років [6]. 

Патогенез ЦД 1 типу містить дві фази: під 
час першої з них під впливом зовнішніх чинників 
відбувається пригнічення функції бета-клітин 
підшлункової залози [2,5]. Друга фаза вважається 
HLA-залежною і призводить до швидкої автоіму-
нної деструкції бета-клітин. У дорослої людини 
друга фаза має більш повільний перебіг 
(порівняно з дитячим віком), і прогресування 
недостатності бета-клітин відбувається впродовж 
декількох місяців чи навіть років. Пізній або по-
вільний початок ЦД 1 типу йменують латентним 
автоімунним діабетом у дорослих (Latent 
Autoimmune Diabetes in Adults, LADA) [3,4]. З 
огляду на, що LADA має подібні ознаки як із ЦД 
1-го типу, так і з ЦД 2-го типу, безсумнівний нау-

ково-практичний інтерес становить вивчення і 
прогнозування можливих ускладнень ЦД у цій 
когорті пацієнтів. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
показників структури та гемодинаміки серця при 
повільно прогресуючому автоімунному діабеті у 
дорослих. 

Матеріал і методи. Обстежено 32 особи з 
повільно прогресуючим автоімунним діабетом у 
дорослих (група 1) і 22 пацієнти на ЦД типу 2 
(група 2). Діагноз LADA встановлено на підставі 
імунологічного дослідження, яке включало ви-
значення наявності автоантитіл до бета-клітин: 
автоантитіл до клітин островців Лангерганса 
(Isletest-ICA), антитіл до інсуліну – IAA (Insulin 
Autoantibodies), антитіл до глутаматдекарбокси-
лази (GAD-ab). Стан компенсації ЦД оцінювали 
за сукупністю клінічних проявів хвороби й осно-
вних біохімічних показників. Глікозильований 
гемоглобін (HbA1c) визначали за допомогою ста-
ндартних наборів на апараті "Bio-Rad" (США). 
Враховуючи негативний вплив на організм пору-
шеного метаболічного статусу, нами зроблено 
оцінку морфології та функції серцево-судинної 
системи в обстежених пацієнтів. Допплер-
ехокардіографія виконувалася ультразвуковою 
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системою "Siemens-SL", обладнаною датчиком з 
частотою 3,5 МГц. Параметри, які використову-
валися при дослідженні морфології лівого шлу-
ночка : кінцевий діастолічний розмір (КДР), кін-
цевий систолічний розмір (КСР); товщина між-
шлуночкової перетинки (ТМШП); товщина зад-
ньої стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ); маса ліво-
го шлуночка, відкоригована щодо площі поверхні 
тіла. З метою визначення систолічної функції 
лівого шлуночка (за методом Teichholz) дослі-
джували фракцію скорочення (%); швидкість 
циркулярного вкорочення волокон (м/с); середнє 
аортальне прискорення (м/с2); максимальну шви-
дкість аортального потоку (см/с); серцеву проду-
кцію; системний судинний опір (дин/с.см–5). Діа-
столічну функцію лівого шлуночка характеризу-
вали: швидкість ранньодіастолічного потоку Е 
(см/с); швидкість потоку, зумовленого систолою 
передсердь А (см/с); коефіцієнт співвідношення 
швидкості ранньодіастолічного потоку до швид-
кості потоку, зумовленого систолою передсердь 
Е/А; період ізометричного розслаблення (мс). 

У 2D-режимі з парастернальної позиції за 
довгою віссю лівого шлуночка визначали кінце-
вий діастолічний розмір правого шлуночка (КДР 
ПШ, мм), а у двокамерній верхівковій позиції 
здійснювали вимір довгої осі лівого шлуночка  
(L, мм). Проводили розрахунок маси міокарда 
лівого шлуночка (ММЛШ) та індексу маси міока-
рда (ІММЛШ) за формулою “площа – довжи-
на” (Н. Шиллер, М.А. Осипов, 1993). Для 
більш повної характеристики геометрії стінок і 
порожнини лівого шлуночка розраховували спів-
відношення ТМШП до ТЗСЛШ, що характеризує 
симетричність гіпертрофії лівого шлуночка, і 
співвідношення КДР лівого шлуночка до L, що 
характеризує форму порожнини лівого шлуноч-
ка, а також відносну товщину стінки лівого шлу-
ночка (ВТСЛШ). 

Усі обстежені пацієнти розподілені відповід-
но до різних типів геометрії лівого шлуночка. 
Згідно з рекомендаціями R. Devereux (1995), 
поділ ґрунтувався на значеннях показників 
ІММЛШ і ВТС. Верхньою межею норми для 
ІММЛШ вважали 110 г/м2 у чоловіків і 90 г/м2 у 
жінок, а для ВТС — 0,45 незалежно від статі. При 
цьому особи з ІММ ЛШ і ВТС меншою від вказа-
них цифр увійшли до підгрупи “нормальна гео-
метрія лівого шлуночка”. Ізольоване збільшення 
ВТС розглядали як концентричну перебудову 
лівого шлуночка, а зменшення – як ексцентричну 
перебудову лівого шлуночка. У пацієнтів із збіль-
шенням маси міокарда при нормальній ВТС діаг-
ностували ексцентричну гіпертрофію лівого шлу-
ночка. Одночасне підвищення обох параметрів 
свідчило про формування концентричної гіпер-
трофії лівого шлуночка. 

У 2D-режимі також визначали діаметри ліво-
го передсердя: передньо-задній, верхньо-нижній і 
медіально-латеральний, а також діаметри правого 
передсердя: верхньо-нижній і медіально-
латеральний. Використовуючи ці показники, за 

формулами, запропонованими A.Sanfilippo і спі-
вавт. (1990), розраховували об’єм лівого передсе-
рдя (ОЛП) і об’єм правого передсердя (ОПП). 

Результати дослідження статистично оброб-
лені з використанням методів медичної статисти-
ки. Числові дані наведені у вигляді середніх із 
стандартним відхиленням (М±m) для показників 
із розподілом, наближеним до нормального. Для 
визначення кореляційного взаємозв’язку викори-
стовували критерій рангової кореляції Спірмена. 
Відмінність вважалася вірогідною при р<0,05. 
Математичні розрахунки здійснювали на PC з 
використанням програм «Excel» і «Біостат» 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За таким вагомим чинником ризику розвитку 
ІХС, як артеріальна гіпертензія, хворі на повільно 
прогресуючий автоімунний діабет дорослих 
(група 1) не відрізнялися від хворих на ЦД 2-го 
типу (група 2) (табл. 1). 

За середніми величинами артеріального тис-
ку (АТ) пацієнти з LADA і ЦД 2-го типу вірогід-
но між собою не відрізнялися, проте привертає  
увагу той факт, що хворі на LADA мали вищий 
середній діастолічний тиск (80,2 мм рт.ст., порів-
няно з 70,4 мм рт.ст. у хворих на ЦД 2-го типу, 
хоча ця різниця і не була вірогідною (р>0,05). 

Нами не встановлено будь-яких відхилень у 
масі та морфології лівого шлуночка в пацієнтів 
обох груп (табл. 2). 

У таблиці 3 наведено допплер-ехокардіогра-
фічні ознаки лівошлуночкової систолічної та діа-
столічної функції. Нами не встановлено доказів 
систолічної дисфункції в пацієнтів із ЦД 2-го 
типу. Лише відхилення одного параметра 
(зниження середнього аортального прискорення) 
статистично вірогідне. 

При дослідженні допплер-ехокардіографіч-
них ознак діастолічної функції лівого шлуночка 
встановлено явні відхилення міокардіального 
розслаблення, про що свідчить статистично віро-
гідне подовження часу ізометричного розслаб-
лення, вірогідне зниження коефіцієнта співвідно-
шення швидкості ранньодіастолічного потоку до 
швидкості потоку, зумовленого систолою перед-
сердь (коефіцієнт Е/А), головним чином за раху-
нок підвищення швидкості потоку, зумовленого 
систолою передсердь А. 

Загалом у всіх обстежених нами хворих обох 
груп не встановлено статистично вірогідних збі-
льшень ТМШП, ТЗСЛШ, ММЛШ і ІММЛШ, а 
також вірогідних тенденцій до збільшення 
ВТСЛШ. 

На підставі співвідношення ІММЛШ і 
ВТСЛШ здійснено аналіз геометричної адаптації 
лівого шлуночка у хворих на LADA із артеріаль-
ною гіпертензією. У 3 (37,5%) пацієнтів виявлено 
нормальну геометрію лівого шлуночка, у 2 (25%) 
хворих встановлено ознаки концентричної гіпер-
трофії лівого шлуночка, у 2 хворих (25%) спосте-
рігали концентричну перебудову лівого шлуноч-
ка і в одного пацієнта (12,5%) – ексцентричну 
гіпертрофію лівого шлуночка. 
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У 6 хворих на LADA без артеріальної гіпер-
тензії (37,5%) виявлена нормальна геометрія лі-
вого шлуночка в 10 (62,5%) – ознаки концентрич-
ної перебудови лівого шлуночка. 

У результаті кореляційного аналізу встанов-
лено, що в загальній групі хворих на LADA спо-
стерігався помірний позитивний зв’язок ММЛШ 
із діастолічним артеріальним тиском (r=0,61; 
Р<0,05) і питомим периферичним опором (r=0,63; 
Р<0,05). У підгрупі пацієнтів з артеріальною гі-
пертензією спостерігалася пряма середня кореля-
ційна залежність ТМШП, ТЗСЛШ, ММЛШ і 
ІММЛШ від діастолічного, середнього артеріаль-
ного тиску й питомого периферичного опору 
(r=0,70, Р<0,01). Результати дослідження засвід-
чують, що порушення діастолічної функції лівого 
шлуночка досить часто трапляються в пацієнтів 
із ЦД. Допплер-ехокардіографія може бути засто-
сована як доступний метод для перехресних і 
довготривалих досліджень лівошлуночкової діас-
толічної функції у таких пацієнтів. 

При кореляційному аналізі отриманих при 
допплер-ехокардіографії даних нами встановле-
но, що у хворих на LADA маса міокарда лівого 
шлуночка залежна від рівня HbA1c (коефіцієнт 
кореляції r=0,7, р<0,05) і рівня глікемії натще 
(r=0,8, р<0,05). 

Таким чином, у хворих на LADA маса міока-
рда лівого шлуночка залежала від ступеня компе-
нсації вуглеводного обміну. Не отримано вірогід-

ного взаємозв’язку між показниками маси міока-
рда лівого шлуночка і ліпідним спектром у цій 
групі. Не виявлено залежності маси міокарда від 
віку дебюту і тривалості захворювання. 

У групі пацієнтів з ЦД 2-го типу маса міока-
рда також не залежала від віку пацієнтів, трива-
лості захворювання. Не виявлено взаємозв’язку 
між масою міокарда і ступенем компенсації вуг-
леводного обміну. У хворих на ЦД 2-го типу ін-
декс маси міокарда лівого шлуночка корелював з 
рівнем тригліцеридів у крові (r=0,83, р<0,05) та 
індексом маси тіла (ІМТ) (r=0,82, р<0,05). 

З отриманих даних виходить, що причини 
розвитку гіпертрофії міокарда лівого шлуночка у 
хворих на LADA і ЦД 2-го типу різні. 

Вірогідний взаємозв’язок маси міокарда лі-
вого шлуночка з рівнем тригліцеридів і масою 
тіла у хворих на ЦД 2-го типу може свідчити про 
роль інсулінорезистентності в процесі розвитку 
гіпертрофії міокарда. 

Прямий взаємозв’язок маси міокарда з рівнем 
HbA1c у хворих на LADA свідчить про значення 
компенсації вуглеводного обміну в розвитку про-
цесу гіпертрофії міокарда при цій патології. 

Висновки 
1. Результати, отримані при допплер-

ехокардіографічному обстеженні хворих засвід-
чують відмінність причин розвитку гіпертрофії 
міокарда лівого шлуночка у хворих на LADA і 
ЦД 2-го типу. 

Таблиця 1 
Артеріальний тиск хворих на LADA і ЦД типу 2 (М±m) 

Артеріальний тиск (ммрт.ст.) Група 1 (n=32) Група 2 (n=22) Р 
Систолітичний АТ (мм рт.ст.) 124,5±16,3 128,6±14,9 >0,05 
Діастолічний АТ (мм рт.ст.) 80,2±11,5 70,4±9,2 >0,05 

Таблиця 2 
Допплер-ехокардіографічні параметри морфології лівого шлуночка  

у пацієнтів із цукровим діабетом 

Показники Група 1 (n=32) Група 2 (n=22) Р 
КДР (мм) 48±3 47±4 >0,05 
КСР (мм) 30±2 30±4  >0,05 
МШП (мм) 9,2±1,5 9,8±1,7  >0,05 
ЗС (мм) 8,5±1,4 8,9±1,1 >0,05 

Маса лівого шлуночка (г) 83±14 86±17 >0,05 

Таблиця 3 
Допплер-ехокардіографічні параметри лівошлуночкової функції у пацієнтів із цукровим діабетом 

Показники Група 1 (n=32) Група 2 (n=22) 
Систолічна функція лівого шлуночка   

фракція скорочення (%) 36±4,0 36±4,5  
швидкість циркулярного вкорочення волокон (м/с) 1,3±0,1 1,2±0,2  
середнє аортальне прискорення (м/с2) 10,1±0,1 9,3±0,2* 
максимальна швидкість аортального потоку (см/с) 0,9±0,1 0,9±0,2 
системний судинний опір (дин/с.см-5) 1460±343 1470±372 

Діастолічна функція лівого шлуночка    
швидкість ранньодіастолічного потоку Е (см/с) 79±11 74±13 
швидкість потоку, зумовленого систолою передсердь А (см/с) 45±4 58±5* 
Коефіцієнт Е/А 1,76±0,15 1,28±0,12* 
Період ізометричного розслаблення (мс) 84±3 94±3* 

Примітка. * – Р<0,05 
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2. Встановлено, що в процесі формування 
гіпертрофії міокарда при ЦД 2-го типу основне 
значення належить інсулінорезистентності. 

3. У хворих на LADA встановлено кореля-
цію між масою міокарда лівого шлуночка і степе-
нем компенсації вуглеводного обміну. 

Перспективи подальших досліджень. З 
огляду на необхідність збереження залишкової 
секреції інсуліну, профілактики розвитку усклад-
нень ЦД, а також зниження ризику розвитку ІХС 
у пацієнтів з LADA, безсумнівний науково-
практичний інтерес становить вивчення віддале-
них результатів спостереження за цією когортою 
хворих. 
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ  
СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ С МЕДЛЕННО ПРОГРЕССИРУЮЩИМ  

АУТОИММУННЫМ ДИАБЕТОМ ВЗРОСЛЫХ 

А.Ширан 
Резюме. Изучали показатели структуры и гемодинамики сердца при медленно прогрессирующем аутоиммун-

ном диабете взрослых (LADA). Полученные результаты свидетельствуют об различии причин развития гипертро-
фии миокарда левого желудочка у больных с LADA и сахарным диабетом (СД) 2-го типа. Показано, что в процессе 
формирования гипертрофии миокарда при СД 2-го типа основное значение имеет гиперинсулинемия. У больных с 
LADA наблюдается корреляция между массой миокарда левого желудочка и степенью компенсации углеводного 
обмена. 

Ключевые слова: сахарный диабет, медленно прогрессирующий автоиммунный диабет взрослых, сердечно-
сосудистая система, допплер-эхокардиография. 

PECULIARITIES OF THE FUNCTIONAL CONDITION OF THE CARDIO-VASCULAR SYSTEM 
IN PATIENTS WITH LATENT AUTOIMMUNE DIABETES IN ADULTS 

А.Shiran 
Abstract. The author has studied the indices of the structure and hemodynamics of the heart in latent autoimmune 

diabetes in adults (LADA). The obtained findings are indicative of different causes of the development of myocardial and 
left ventricular hypertrophy in persons with LADA and diabetes mellitus (DM) type 2. It has been established that in the 
process of myocardial hypertrophy development in type 2 DM the chief role is played by hyperinsulinemia. A correlation is 
observed between the mass of the left ventricle and a degree of compensation of carbohydrate metabolism in persons with 
LADA. 

Key words: diabetes mellitus, latent autoimmune diabetes in adults, cardiovascular system, doppler-
echocardiography. 
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СУМІСНА ДІЯ ВИСОКОЕНЕРГЕТИЧНОГО ЕЛЕКТРОННОГО ПУЧКА ТА 
ОЗОНУ НА САНІТАРНО-ПОКАЗОВІ МІКРООРГАНІЗМИ В СТІЧНИХ ВОДАХ 

1Інститут мікробіології та імунології ім. І.І. Мечникова АМН України, м. Харків 
2Національний Науковий Центр “Харківський фізико-технічний інститут”, м. Харків 

Експериментальні дослідження 

© Є.М.Бабич, Т.В.Хірна, Н.І.Скляр, В.С.Антіпов, В.А.Кисельов 

Резюме. В експериментальних дослідженнях ви-
вчено сумісну дію високоенергетичного електронного 
пучка та озону на санітарно-показові мікроорганізми в 
стічних водах. Показано, що зниження концентрації 
санітарно-показової мікрофлори в стоках до норматив-
них показників господарчопитного водопостачання 
досягалося при сумісному опроміненні в режимах 
4,8 кГр та озонуванні (20 мг/л озону в повітряно-

кисневій суміші) упродовж 6 хвилин. Встановлено, що 
найбільша бактерицидна дія фізико-хімічних чинників 
проявляється при низьких значеннях рН стоків (3,0-6,0) 
та температурі проб у межах 15-20 0С.  

Ключові слова: знезараження води, озон, елект-
ронний пучок, стічні води, санітарно-показові мікроор-
ганізми. 

Вступ. Збільшення країн з розвинутою еко-
номікою створило передумови поширення про-
мислових, сільськогосподарських та побутових 
відходів. Вказані обставини зумовили необхід-
ність посилення заходів охорони навколишнього 
середовища, у першу чергу водних ресурсів, куди 
після очищення й скидаються рідкі забруднювачі. 

Останнім часом намітився новий перспекти-
вний підхід до вирішення задачі знезараження 
води. Він передбачає використання альтернатив-
них фізико-хімічних методів (вплив ультрафіоле-
ту, електронних пучків, ультразвуку, озону та ін.) 
[2]. Особливо перспективним є використання 
електронних пучків для стерилізації та очищення 
стічних вод, що дозволяє не тільки звільнюватися 
від патогенних бактерій, але і очищати стоки від 
біологічних та синтетичних домішок. Привабли-
вість такого методу очищення води полягає в 
тому, що він не чутливий до прозорості води і 
енергія пучка використовується на сто відсотків 
[3]. З хімічних методів очистки одним із най-
більш реальних та високоефективних є озонуван-
ня. Окиснення озоном не супроводжується вто-
ринними екологічно несприятливими ефектами, 
що призводять до утворення високотоксичних 
сполук. Крім того, технологія озонування дозво-
ляє досягти більш повної очистки і знезараження 
води [1]. Важливо відзначити, що обидва згадані 
методи (озонування і опромінення) за характером 
направленої дії на точки-мішені часто доповню-
ють один одного, що дозволило вченим прогно-
зувати при сумісному використанні їх взаємопо-
силюючий вплив на біооб’єкти та токсиканти [6]. 
За вказаною методикою спочатку у воду уводять 
невеликі дози окиснювача, а потім застосовують 
фізичний метод. Утворення активних чинників 
значною мірою залежить від інтенсивності опро-
мінення та озонування, а також природи і конце-
нтрації органічних складових стічних скидів. То-
му питання, за яких умов раціональніше викорис-
товувати озон та електронний пучок при знезара-
женні води, залишається відкритим. 

Мета дослідження. Визначити оптимальні 
режими сумісного опромінення та озонування 
для знезараження стічних вод і доведення їх яко-
сті до нормативних показників господарчо-
питного водопостачання.  

Матеріал і методи. Проби стічних вод від-
бирали на різних етапах очистки на Безлюдівсь-
ких та Диканівських очисних спорудах м. Харко-
ва згідно з діючими нормативними документами. 

Мікробіологічні дослідження стічних вод до 
та після обробки фізико-хімічними чинниками 
включали визначення в 1 мл кількості мезофіль-
них аеробних та факультативно-анаеробних мік-
роорганізмів (МАФАМ), а в 1 л – санітарно-
показових мікроорганізмів групи кишкової пали-
чки (коліформні бактерії) та ентерококів відпові-
дно до діючих нормативних документів [4]. Колі-
формні бактерії та ентерококи виділяли з води за 
допомогою методу мембранних фільтрів. Воду 
пропускали через мембранні фільтри за допомо-
гою вакуумного насоса, після чого фільтри пере-
носили на відповідні живильні середовища Ендо, 
ентерококагар та проводили бактеріологічні дослі-
дження. Кількість бактерій визначали шляхом під-
рахунку колонієутворювальних одиниць на фільт-
рах з урахуванням об’єму профільтрованої води та 
виражали в десяткових логарифмах (lg КУО). 

Характеристика проб стічної води за показ-
никами електропровідності (рН) виконували згід-
но з уніфікованим методом [5]. Заміри виконува-
ли за допомогою портативного набору для вста-
новлення електропровідності солеутримання FE 
257 Kit (WPA, Англія). 

Дослідження процесів знезараження води 
проводили на лабораторній установці, розробле-
ній у ННЦ “Харківський фізико-технічний інсти-
тут”, яка складалася з потужного випромінювача, 
високоенергозберігаючого озонатора та проточ-
ної системи нового типу з іоноутворювальною 
камерою знезараження. Для опромінення зразків 
води різними дозами релятивістських електронів 
використовувався лінійний резонансний приско-
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рювач електронів на біжучій хвилі з частотою 
2850 МГц, зібраний за традиційною схемою. Па-
раметри формуючого ним пучка такі: енергія 
електронів - 3-4 МеВ; струм електронів - 0,5-0,8 А; 
тривалість струмового імпульса - 2 мкс. На базі 
озонатора “OZWW-4/2” створено експерименталь-
ний стенд, що складався з озонаторної установки 
на жевріючому розряді з продуктивністю 4 г озону 
на годину та масовою концентрацією озону біль-
шою за 2%, диспергатора для абсорбції озону з 
газу в рідину та системи контролю концентрації 
озону. Вимірювання концентрації озону проводи-
лось за зміною оптичного поглинання на довжині 
хвилі 254 нм за допомогою спектрографа СТЕ-1. 

Досліди проводили в трьох та чотирьох по-
вторюваннях. Результати аналізували статистич-
но за допомогою комп’ютерних програм Micro-
soft Excel 2000 та Biostat-4. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оцінку ефективності знезараження стічних вод 
проводили за показниками, які рекомендовані 
для природних вод (до lg 4,0 КУО/мл – для колі-
формних бактерій, до lg 3,0 КУО/мл – для енте-
рококів) [4]. 

Вплив фізико-хімічних факторів на життєді-
яльність санітарно-показової мікрофлори в про-
бах стічних вод визначали в стаціонарних умовах 
та в умовах протоку (табл. 1). 

Дані, наведені в таблиці 1, свідчать, що зне-
зараження на протоці в умовах малих швидко-

стей (0,05-0,1 л/хв) проходження стічної води 
через камеру лабораторної установки при озону-
ванні впродовж 6 хвилин і опроміненні в дозі 
4,8 кГр дозволяє знизити концентрацію життєзда-
тних коліформних бактерій до нормативних по-
казників. Такі ж режими визначені відносно об-
робки води в стаціонарних умовах. 

При визначенні оптимальних режимів обро-
бки стічної води слід врахувати, що зниження 
вмісту санітарно-показової мікрофлори не є єди-
ним у мікробіологічному відношенні критерієм 
екологічної ефективності технології знезаражу-
вання. Для процесів самоочищення, що активно 
відбуваються в природних водоймах, важливо 
зберегти популяції постійних мешканців мікро-
бного світу. Вказані сапрофіти входять у групу 
МАФАМ. Зіставлення показників зниження сані-
тарно-показової мікрофлори та збереження бак-
терій вказаної вище групи мікробів показало, що 
в 70,0% випадків найбільш сприятливим режи-
мом обробки стічних вод з точки зору інтенсив-
ності розвитку подальших процесів самоочищен-
ня є опромінення в поглинаючій дозі 4,8 кГр та 
озонування (20 мг/л озону в повітряно-кисневій 
суміші) упродовж 6 хвилин. 

У визначеному за енерговитратами режимі 
знезараження проведена обробка проб стічної 
води, що відбиралася на різних етапах очистки 
(табл. 2).  

Таблиця 1 
Результати бактеріологічних досліджень проб стічної води після одночасного знезараження озоном 
та електронним пучком в умовах протоку (n=10) та в стаціонарних умовах (без протоку) (n=10) 

Режими обробки Середні показники росту бактерій  
Умови 
досліду опромінення 

(кГр) 

озонування 
(тривалість у 
хвилинах) 

МАФАМ  
(lg КУО/мл) 

коліформні 
бактерії  

(lg КУО/л) 

ентерококи 
(lg КУО/л) 

на протоці 3,2 4 1,5±0,07 4,4±0,1 3,5±0,3 
без протоку 3,2 4 1,3±0,06 4,1±0,2 3,2±0,4 
на протоці 4,8 6 1,3±0,04 3,1±0,2 2,9±0,2 
без протоку 4,8 6 0,9±0,03 3,0±0,3 2,8±0,2 
на протоці 6,4 8 1,1±0,09 1,3±0,4 2,56±0,40 
без протоку 6,4 8 0,88±0,04 2,1±0,8 2,9±0,70 

Вихідна концентрація бактерій 7,54±0,6 8,67±0,52 7,67±0,80 

Таблиця 2 
Результати бактеріологічних досліджень проб стічної води, що відбиралася на різних етапах 

очистки, після одночасного знезараження озоном та електронним пучком (M±m) 

Режими обробки Середні показники росту бактерій  
(МАФАМ - lg КУО/мл, інші бактерії - lg КУО/л) 

МАФАМ коліформні бактерії Ентерококи Проби взяті Опромі-
нення 
(кГр) 

Озону-
вання 
(хв) К Д К Д К Д 

До очистки 
(n=15) 4,8 6 6,03±0,69 0,48±0,06 8,12±0,79 2,81±0,33 6,27±0,88 1,90±0,41 

Після 
механічної 
очистки 
(n=15) 

4,8 6 4,47±0,36 0,3±0,04 7,32±0,58 1,7±0,25 4,6±0,35 0,7±0,1 

Після біо- 
очистки 
(n=15) 

4,8 6 3,4±0,25 0,2±0,11 4,42±0,42 0,7±0,11 3,62±0,33 0,4±0,1 

Примітка. К – контрольні зразки; Д – дослідні зразки 
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Значне зниження (в 1,8 раза) концентрації 
санітарно-показової мікрофлори після прохо-
дження очисних споруд і висока ефективність 
знезараження стоків фізико-хімічними чинника-
ми при невисоких енергетичних витратах дає 
підстави вважати, що технологія очистки таких 
скидів може бути близькою до обробки природ-
ної води. 

Показана вище особливість знезараження 
стічних вод у вигляді різної ефективності оброб-
ки скидів фізико-хімічними чинниками при одна-
кових режимах їх дії, пов’язана насамперед з тим, 
що склад їх може суттєво мінятися протягом на-
віть доби. А це може призводити, насамперед, до 
зміни рН середовища, яке, згідно з даними літе-
ратури, відіграє важливу роль при окисненні біо-
об’єктів. 

У таблиці 3 представлені проби стічних вод, 
які згруповані за значеннями рН. У кожному зра-
зку скидів кількість іонів водню доводили до 
трьох зазначених у таблиці концентрацій даного 
хімічного елемента. Після цього проби обробля-
ли в однакових режимах фізико-хімічними чин-
никами.  

Одержані результати свідчать, що найбільш 
ефективне знезараження спостерігалося при кис-
лих (рН 3,0-6,0) значеннях середовища. Навіть 
застосування низьких енергетичних режимів 
(2,4 кГр при озонуванні 3 хвилини) призвело до 

зниження в 9,1 раза концентрації життєздатних 
санітарно-показових бактерій. При нейтральних 
значеннях рН ефективність застосування режимів 
обробки в межах 4,8-6,4 кГр та озонування  
6-8 хвилин була такою ж, як і в дослідах при зна-
чних концентраціях водню. Проте обробка таких 
проб скидів при поглинаючій дозі електронного 
пучка 2,4 кГр та короткочасному опроміненні 
(3 хв) виявилася менш ефективною: кінцева гус-
тина санітарно-показових бактерій майже в 2 
рази вища порівняно з кінцевими результатами 
знезаражування зразків з рН 3,0-6,0 (р<0,05). 

У лужних зразках скидів лише обробка в 
режимі 6,4 кГр з одночасним озонуванням упро-
довж 8 хв дозволили знизити концентрацію сані-
тарно-показових бактерій до нормативних показ-
ників господарчого водопостачання. 

Така ж залежність ефективності знезаражен-
ня від концентрації іонів водню спостерігалася і 
при дії фізико-хімічних чинників на іншу мікро-
флору стічних вод (МАФАМ та ентерококи). 

На процеси поглинання озону в стічних во-
дах може впливати температура скидів. Для того, 
щоб визначити роль температурного чинника в 
технології знезараження скидів проби обробляли 
при різних значеннях температури субстрату 
(табл. 4). 

Дослідження показали, що найбільш неспри-
ятливими умовами обробки стічних вод слід вва-

Таблиця 3 
Результати бактеріологічних досліджень проб стічної води з різними показниками рН  

після одночасного знезараження озоном та електронним пучком 

Режими обробки Середні показники росту бактерій  
(МАФАМ - lg КУО/мл, інші бактерії - lg КУО/л) 

МАФАМ коліформні бактерії Ентерококи 
Значення  
рН проб 

стічної води 
Опромі-
нення 
(кГр) 

Озону-
вання 
(хв) К Д К Д К Д 

6,4 8 0 0,5±0,05 0,5±0,1 
4,8 6 0,5±0,09 0,5±0,1 0,6±0,09 3,0-6,0 

(n=10) 
2,4 3 

4,23±0,21 
0 

6,99±0,58 
0,7±0,1 

5,96±0,77 
1,3±0,2 

6,4 8 0 0,5±0,04 0,5±0,07 
4,8 6 0,8±0,1 0,75±0,20 0,8±0,1 7,0-7,5 

(n=10) 
2,4 3 

4,87±0,35 
1,37±0,11 

5,9±0,74 
1,38±0,30 

5,72±0,51 
2,5±0,3 

6,4 8 0 2,6±0,15 1,94±0,20 
4,8 6 0,5±0,06 4,45±0,26 2,34±0,10 8,0-8,5 

(n=10) 
2,4 3 

5,1±0,66 
1,85±0,08 

7,2±0,39 
4,5±0,11 

5,6±0,3 
2,7±0,1 

Примітка. К – контрольні зразки; Д – дослідні зразки 

Таблиця 4 
Результати бактеріологічного дослідження проб стічних вод при різних значеннях температури 

після сумісної обробки їх електронним пучком та озоном 

Режим обробки Середні показники росту бактерій  
(МАФАМ - lg КУО/мл, інші бактерії - lg КУО/л) 

МАФАМ коліформні бактерії ентерококи 
Температура 

води Опромі–
нення 
(кГр) 

Озону-
вання 
(хв) К Д К Д К Д 

10 0С 1,0±0,1 2,89±0,30 3,2±0,15 
15 0С 0,75±0,15 1,89±0,22 2,64±0,18 
20 0С 1,15±0,20 3,21±0,24 2,72±0,24 
25 0С 1,23±0,10 2,72±0,30 2,66±0,11 
30 0С 

4,8 6 6,93±0,50 

1,34±0,20 

9,12±0,60 

3,3±0,23 

8,5±0,7 

3,43±0,47 

Примітка. К – контрольні зразки; Д – дослідні зразки 
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жати як низькі (10 °С), так і показники темпера-
тури в межах 30 °С. Так, якщо зниження кількос-
ті життєздатних бактерій після знезараження при 
вказаних значеннях температури стічних вод до-
сягало відносно МАФАМ у 5,1-6,9 раза, коліфор-
мних бактерій – у 2,8-3,2 раза, ентерококів – у 
2,5-2,7 раза, то при нагріванні проб до 15 °С кон-
центрація вказаних бактерій знижувалася відпо-
відно в 9,2-4,8-3,2 раза (р<0,05). 

Таким чином, зниження концентрації саніта-
рно-показової мікрофлори в стоках до норматив-
них показників господарчопитного водопоста-
чання досягалося при сумісному опроміненні в 
режимах 4,8 кГр та озонуванні (20 мг/л озону в 
повітряно-кисневій суміші) упродовж 6 хвилин. 

Висновки 
1. Ефективність обробки зразків залежить 

від низки чинників, до яких слід віднести в пер-
шу чергу ступінь бактеріального забруднення, рН 
та температуру води.  

2. Найбільш виражена бактерицидна дія фі-
зико-хімічних чинників проявляється при низь-
ких значеннях рН стоків (3,0-6,0) та температурі 
проб у межах 15-20 °С. Енерговитрати у зазначе-
них умовах обробки водного об’єкта зменшува-
лись у 2-2,7 раза. 

Перспективи подальших досліджень. Тех-
нологія, що розробляється, перспективна для 
впровадження на локальних очисних спорудах 
для очистки стічних вод у стаціонарних умовах. 
Проведення знезараження великих об’ємів стіч-
ної води в проточному режимі перспективно 
тільки в разі низьких швидкостей протоку або 
при застосуванні режимів з багаторазовим збіль-
шенням протягом секундних інтервалів енергоза-

трат, що значно звужує сферу можливого викори-
стання даної технології очистки через високу 
дорожнечу. Тому для підвищення ефективності 
протимікробної дії фізико-хімічних чинників у 
таких випадках необхідно підібрати додаткові 
чинники, які могли б посилювати процеси озону-
вання та опромінення. 
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СОЧЕТАНОЕ ДЕЙСТВИЕ ВЫСОКОЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ЭЛЕКТРОННОГО ПУЧКА  
И ОЗОНА НА САНИТАРНО-ПОКАЗАТЕЛЬНЫЕ МИКРООРГАНИЗМЫ В СТОЧНЫХ ВОДАХ 

Е.М.Бабич, Т.В.Хирна, Н.И.Скляр, В.С.Антипов, В.А.Киселев 
Резюме. В экспериментальных исследованиях изучено сочетанное действие высокоэнергетического электронно-

го пучка и озона на санитарно-показательные микроорганизмы в сточных водах. Показано, что снижение концентра-
ции санитарно-показательной микрофлоры в стоках к нормативным показателям хозяйственно-питьевого водоснабже-
ния достигалось при совместном облучении в режимах 4,8 кГр и озонировании (20 мг/л озона в воздушно-
кислородной смеси) на протяжении 6 минут. Установлено, что наиболее выраженное бактерицидное действие физико-
химических факторов проявляется при низких значениях рН стоков (3,0-6,0) и температуре проб в пределах 15- 20 0С.  

Ключевые слова: обеззараживание воды, озон, электронный пучок, сточные воды, санитарно-показательные 
микроорганизмы. 

SYNERGISM OF A HIGH-ENERGY ELECTRON BEAM AND OZONE  
ON SANITARY-INDICATIVE MICROORGANISMS IN SEWAGE 

Ye.M.Babych, Т.V.Khirna, N.І.Skliar, V.S.Antipov, V.A.Kiseliov 
Abstract. Synergism of a high-energy electron beam and ozone on sanitary-indicative microorganisms in sewage was 

studied experimentally. It was shown that a decrease of the concentration of sanitary-indicative microflora in sewage to 
normative characteristics was achieved by combined irradiation at 4,8 kGj and ozonizing (20 mg/l of ozone in an air-
oxygen mixture) during 6 minutes. It has been ascertained that the most pronounced bactericidal effect of physico-chemical 
factors appears at low pH in sewage (3,0-6,0) and at sample temperature being within the limits of 15-20 0С.  

Key words: disinfection of water, ozone, electron beam, sewage, sanitary- indicative microorganisms.  
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ВПЛИВ КАЛОРІЙНО ОБМЕЖЕНОЇ ДІЄТИ НА АКТИВНІСТЬ  
ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ КРОВІ ЩУРІВ  

ЗА УМОВ ІМУНІЗАЦІЇ АДП-АНАТОКСИНОМ 
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© А.Ю.Волянський, Ю.В.Никитченко, Л.Л.Симиренко, І.Ю.Кучма., Т.І.Іщенко 

Резюме. Досліджено вплив калорійно обмеженої 
дієти (КОД) на стан прооксидантно-антиоксидантної 
системи крові в процесі формування гуморальної імун-
ної відповіді до дифтерійного та правцевого анатокси-
нів АДП-вакцини в 3-місячних щурів лінії Вістар. У 
щурів на калорійно обмеженій дієті порівняно з щура-
ми, що перебували на стандартному раціоні, вміст гід-
роперекисів ліпідів у сироватці крові був нижчим, а 
активність ферментів антиоксидантної системи - на 
більш підвищеному рівні. Формування гуморальної 

імунної відповіді на АДП-анатоксин у щурів КОД-
моделі відрізнялося від визначеної в щурів, що перебу-
вали на стандартному раціоні, за рівнем та тривалістю 
знаходження антитоксинів у кровотоці, та відбувалося 
на тлі підвищеної активності антиоксидантних фермен-
тів крові при зниженому вмісті гідроперекисів ліпідів 
сироватки крові. 

Ключові слова: АДП-анатоксин, антитілогенез, 
прооксидантно-антиоксидантна система крові, калорій-
но обмежена дієта, щури. 

Вступ. Відповідно до імунологічної теорії 
старіння система імунітету з віком зазнає вираже-
них змін, які зумовлюють зростання різних інфе-
кційних захворювань, автоімунних процесів, пух-
лин і, як наслідок цього, скорочення строку жит-
тя [1-3]. Загальновідомо, що калорійно обмежена 
дієта збільшує тривалість життя, уповільнює ві-
кові зміни імунної системи, зберігає її довше 
“молодою” [1]. Визначено вплив дієтарного скла-
ду харчування на стан прооксидантно-
антиоксидантної системи організму. Калорійно 
обмежена дієта уповільнює генерацію активних 
форм кисню в редокс-ланцюгах клітини [4-6], 
знижує концентрацію продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) та збільшує активність 
ряду антиоксидантних ферментів [7,8]. Дослі-
дження показали, що розвиток імунної відповіді 
за умов щеплення АДП-анатоксином супрово-
джується суттєвими віковими змінами активності 
ферментів антиоксидантної системи та вмісту 
ферменто-активного церулоплазміну в сироватці 
крові щурів [9]. 

Мета дослідження. З'ясувати вплив калорій-
но обмеженого харчування на стан прооксидант-
но-антиоксидантної системи організму за умов 
імунізації АДП-анатоксином. 

Матеріал і методи. Дослідження впливу 
калорійно обмеженої дієти (КОД) на стан проок-
сидантно-антиоксидантної системи крові в про-
цесі формування гуморальної імунної відповіді 
до дифтерійного та правцевого анатоксинів АДП-
вакцини виконували в 3-місячних щурів лінії 
Вістар. Тварин переводили на експериментальне 
харчування в 1-місячному віці, якщо маса тіла 
досягала 60-70 г. 

Експеримент проводили на 7 групах щурів: 
1-ша група – контрольна, 2-га група отримувала 
0,25 мл фізіологічного розчину; 3-7-ма групи – 
дослідні, тваринам уводили АДП-вакцину в дозі 
15 ЛФ дифтерійного та 5 ОЗ правцевого анаток-
синів у 0,25 мл препарату. Цю дозу, як мінімаль-
но ефективну, обрано в попередньому досліджен-
ні при розробці моделі імунної відповіді на АДП-

анатоксин [10]. Вакцину уводили підшкірно, о 
10 годині ранку. Кожна група складалася з шести 
тварин. Зміни біохімічних показників досліджу-
вали до імунізації та в динаміці розвитку імунної 
відповіді: через 3, 7, 14, 21 та 28 діб після щеплен-
ня. Кров для аналізу відбирали шляхом декапітації 
тварин. Щурів 1-ї групи забивали до імунізації, а 
2-ї групи – на третю добу після імунізації. 

Антитіла до дифтерійного та правцевого 
анатоксинів АДП-вакцини визначали в сироватці 
крові в реакції пасивної гемаглютинації за допо-
могою стандартного комерційного “Діагностику-
ма еритроцитарного дифтерійного антигенного 
рідкого”, серія 59 – 63 з активністю 1:3200, та 
“Діагностикума еритроцитарного правцевого 
антигенного рідкого”, серія 44 – 608 з активністю 
1:1280, 1:2800, виготовлених АОВТ “Біомед” 
ім. І.І. Мечникова. 

Вимірювання концентрації гідроперекисів 
ліпідів проводили за методом Asakawa et al. 
Спектр поглинання забарвленого продукту реєст-
рували на двопроменевому спектрофотометрі 
Specord UV VIS, різницю екстинції вимірювали 
при 535 и 520 нм. Вміст гідроперекисів ліпідів 
розраховували в еквівалентній кількості малоно-
вого альдегіду, приймаючи коефіцієнт молярної 
екстинкції рівним 1,56·105 М-1·см-1. 

Глутатіонпероксидазну активність (КФ 
1.11.1.9) визначали за методом [18] у 50 мМ К+, 
Na+-фосфатному буфері (рН 7,4), який містив 
1 мМ ЕДТА, 0,1 мМ NADPH, 1 од. глутатіонре-
дуктази дріжджів, перекис водню – 0,4 мМ, 0,2% 
тритон Х-100 та 3 мМ азиду Na для інгібування 
каталази. Реакцію проводили при температурі  
37 °С та постійному перемішуванні. Глутатіонпе-
роксидазну активність реєстрували при 340 нм на 
двопроменевому спектрофотометрі Specord UV 
VIS (Німеччина). Активність виражали в нмоль 
NADPH/мл сироватки з урахуванням коефіцієнта 
молярної екстинкції 6,22·103 М-1·см-1. 

Оцінку супероксиддисмутазної активності 
(СОД) сироватки крові проводили за визначен-
ням ступеня інгібіції реакції відновлення нітроте-
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тразолію синього супероксидними радикалами, 
які генеруються з певною швидкістю в ксантин-
ксантиноксидазній реакції. За одиницю СОД при-
ймали 50% інгібування швидкості відновлення 
нітротетразолію синього при температурі 37°С. 
СОД реєстрували при 560 нм на двопроменевому 
спектрофотометрі Specord UV VIS (Німеччина) і 
розраховували в умовних одиницях (ум. од.) ак-
тивності на 1 мл сироватки крові. 

Вміст ферментативно-активного церулоплаз-
міну (ЦП) сироватки крові визначали в середови-
щі, яке містило 0,1 М ацетатного буфера, рН 5,5 
та 0,1% парафенілендіамін. Активність забарвле-
них зразків реєстрували на спектрофотометрі 
“Specord UV VIS” (Німеччина) при 530 нм, вміст 
ЦП означали в мг/100мл сироватки крові.  

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня виконували на ПК за допомогою пакета при-
кладних програм "Exсel".  

Експерименти виконано відповідно до Євро-
пейської конвенції з питань етики по захисту хре-
бетних тварин, яких використовують для експе-
риментальних та наукових цілей (Страсбург, 
1986 р.). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Утримання щурів на калорійно обмеженій дієті 
призводило до значної зміни прооксидантно-
антиоксидантного балансу крові (табл. 1).  

Вміст гідроперекисів ліпідів знижувався на 
33,4% порівняно з тваринами, які знаходилися на 
стандартній дієті. При цьому активність основно-
го ферменту, що утилізує ці продукти ПОЛ, знач-
но збільшувалась. Так, порівняно з контрольними 
щурами, активність глутатіонпероксидази зроста-
ла більш, ніж у 3 рази. Вміст ферментативно-
активного церулоплазміну зростав у 1,26 раза, 
при цьому супероксиддисмутазна активність іс-
тотно не змінювалась. 

Таким чином, у щурів, які отримували кало-
рійно обмежений раціон, вміст продуктів ПОЛ 
знижувався, а активність антиоксидантних фер-
ментів, особливо глутатіонпероксидази, зростала. 

Визначено зміни в процесі формування гу-
моральної імунної відповіді на імунізацію АДП-
анатоксином щурів, що утримувалися на калорій-
но обмеженому, але повноцінному за кількістю 
тваринного білка, вітамінів та мінералів раціоні. 
Активність специфічного антитілогенезу в щурів 
КОД-моделі відрізнялася від визначеної в щурів 
на стандартному раціоні (табл. 2). 

У тварин КОД-моделі, порівняно з інтактни-
ми щурами дифтерійні антитоксини з’являлися у 
кровотоці раніше (на 7-му добу), вірогідно пере-
вищували рівень у інтактних тварин на 14-ту до-
бу (на 0,043 МО/мл), продовжували зростати на 
21-шу добу (на 0,632 МО/мл; Р≤0,01) і, на відміну 
від зниження на 28-му добу в контрольних тва-
рин, зростали до кінця експериментального пері-
оду. На 28-му добу їх рівень на 0,625 МО/мл 
(Р≤0,05) перевищував визначений у інтактних тва-
рин. Правцеві антитоксини з’являлися в сироватці 
крові щурів КОД-моделі на 14-ту добу після щеп-

лення. Їх кількість зростала до 21-ї доби на 
0,771 МО/мл (Р≤0,01), після чого до 28-ї доби 
практично не змінювалася. Концентрація проти-
правцевих антитіл сироватки крові протягом фор-
мування імунної відповіді на 14-ту та 21-шу добу 
практично не відрізнялася від визначеної у тварин 
на стандартному раціоні. На 28-му добу після ще-
плення рівень антитіл на 0,893 МО/мл (Р≤0,05) 
нижчий за аналогічний у інтактних тварин. 

Визначено суттєві особливості стану проок-
сидантно-антиоксидантної системи крові щурів 
КОД-моделі, що супроводжували формування 
гуморальної імунної відповіді (табл. 3). 

Вміст продуктів ПОЛ у сироватці крові щу-
рів вірогідно не змінювався в жодній з дослідже-
них груп тварин. Супероксиддисмутазна актив-
ність сироватки крові щурів КОД-моделі у відпо-
відь на уведення АДП-анатоксину декілька зни-
жувалась на 3-тю добу експерименту, а на 7-му 
добу зростала (Р < 0,05 порівняно з рівнем на 3-
тю добу після щеплення). У подальшому, на 14-
ту та 21-шу добу після уведення препарату актив-
ність СОД сироватки крові була вірогідно нижче 
рівня на 7-му добу експерименту, але вірогідно 
не відрізнялася від активності в щурів контроль-
ної групи та тих, що утримувалися на стандарт-
ному раціоні (табл. 1, 3). 

Вміст ферментативно-активного церулоплаз-
міну сироватки крові щурів КОД-моделі при фор-
муванні реакції відповіді на імунізацію значно 
знижувався на 3-тю та 7-му добу після щеплення. 
Слід відмітити, що у тварин, які утримувалися на 
стандартній дієті, цей показник на ранніх термі-
нах експерименту значно зростав [9]. На 14-ту 
добу після імунізації активність ЦП сироватки 
крові щурів КОД-моделі зростала та перевищува-
ла рівень у тварин контрольної групи (на 32%, 
Р≤0,05). У подальшому, на 28-му добу експери-
менту, активність ферменту знижувалася до рівня 
у тварин контрольної групи. 

Активність селензалежної глутатіонперокси-
дази сироватки крові щурів КОД-моделі у відпо-
відь на уведення АДП-анатоксину зростала на  
14-ту добу експерименту в 1,55 раза (Р≤0,05), а 
на 28-му добу знижувалася до рівня активності у 
тварин на стандартному раціоні. 

Таким чином, імунізація щурів АДП-
анатоксином на тлі калорійно обмеженого харчу-
вання не супроводжувалася значними змінами 
вмісту гідроперекисів ліпідів у сироватці крові. 
Найбільш виразні зміни встановлені при вивчен-
ні глутатіонпероксидазної активності та вмісту 
ферментативно-активного церулоплазміну. При 
цьому слід відмітити, що за умов імунізації зміни 
активності ферментів сироватки крові щурів, що 
утримувалися на калорійно обмеженій дієті, 
більш виражені порівняно з щурами, які одержу-
вали стандартний раціон харчування [9]. 

У тварин зі стрес-індукованими змінами за-
хисних функцій організму (КОД-модель) та в 
інтактних щурів лінії Вістар формування імунної 
відповіді на АДП-анатоксин відрізнялося часом 
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появи антитоксичних антитіл, терміном досяг-
нення максимального рівня і тривалістю його 
перебування у кровотоці. Виявлені зміни актив-
ності антиоксидантних ферментів сироватки кро-
ві щурів свідчать як за певної ролі цієї антиокси-
дантної системи в механізмах формування імун-
ної відповіді на уведення АДП-анатоксину, так і 
щодо можливості використання динаміки змін 
окремих показників цієї системи як критерій для 
розробки біохімічних прогностичних тестів фор-
мування гуморальної імунної відповіді. Дослі-
дження по визначенню взаємозв’язку між станом 
прооксидантно-антиоксидантної системи та акти-
вністю специфічного антитілогенезу до дифте-
рійного та правцевого анатоксинів у динаміці 

формування антитоксичного імунітету під впли-
вом АДП-вакцини мають бути подовжені.  

Висновки 
1. У щурів на калорійно обмеженій дієті по-

рівняно з рівнем у щурів, що перебували на стан-
дартному раціоні, вміст гідроперекисів ліпідів у 
сироватці крові нижчий, а активність ферментів 
антиоксидантної системи – на більш підвищено-
му рівні.  

2. Формування антитоксичної імунної відпо-
віді на АДП-анатоксин у щурів КОД-моделі від-
різнялося від визначеної в щурів, що перебували 
на стандартному раціоні, за рівнем та тривалістю 
знаходження антитоксинів у кровотоці. 

Таблиця 1 
Вплив калорійно обмеженої дієти на прооксидантно-антиоксидантну рівновагу  

в сироватці крові щурів 

Параметри, що досліджувались Стандартна дієта Калорійно обмежена дієта 
Гідроперекиси ліпідів, нмоль МДА/мл 3,29±0,22 2,19±0,10* 
Глутатіонперокидазна активність, мкмоль/NADPH хв·мл 1,52±0,08 5,22±0,43* 
Супероксиддисмутазна активність, ум. од./мл 271,9±8,0 300,6±20,8 
Церулоплазмін, мг/100 мл 15,0±0,9 18,9±1,3* 

Примітка. * – Р<0,05; Р – вірогідність різниці відносно рівня у щурів, що перебували на стандартній дієті 

Таблиця 2 
Концентрація специфічних антитіл сироватки крові щурів на стандартній  

та калорійно обмеженій дієті в динаміці імунної відповіді на АДП-анатоксин (М±м, МО/мл) 

Антитіла Протидифтерійні Протиправцеві 
Термін після 

імунізації, доба Стандартна дієта Калорійно 
обмежена дієта Стандартна дієта Калорійно 

обмежена дієта 
3-тя 0 0 0 0 
7-ма 0 0,002±0,001 0 0 
14-та 0,007 0,050±0,012* 0,150±0,001 0,177±0,049 
21-ша 1,000±0,006 0,682±0,116 1,0±0,006 0,948±0,218 
28-ма 0,125±0,001 0,750±0,118* 2,0±0,012 1,107±0,173* 

Примітка. * – Р<0,05; Р – вірогідність різниці відносно рівня при імунізації щурів на стандартному 
раціоні 

Таблиця 3 
Стан прооксидантно-антиоксидантного балансу сироватки крові щурів  

на калорійно обмеженій дієті у динаміці імунної відповіді на АДП-вакцину 

Показники 
Гідроперекиси 
ліпідів, нмоль 

МДА/мл 

Глутатіонпероксидаза, 
мкмоль NADPH/хв·мл 

Супероксиддисмутаза, 
ум.од./мл 

Церулоплазмін, 
мг/100 мл Термін, доба 

Інтактні 
щури 

КОД-
модель 

Інтактні 
щури 

КОД-
модель 

Інтактні 
щури 

КОД-
модель 

Інтактні 
щури 

КОД-
модель 

До імунізації 
(контроль) 3,20±0,40 2,23±0,16 1,50±0,07 5298,0 

±811,8 
271,0 
±10,4 

314,8 
±20,4 14,1±1,3 19,1±1,5 

3-тя 2,58±0,27 2,32±0,31 1,29±0,07 4780,0 
±1220,3 

273,7 
±14,0 

275,6 
±16,9 

23,5±3,7 
* 14,6±3,3 

7-ма 3,30±0,28 2,39±0,32 1,52±0,05 6110,0 
±1290,4 

305,1 
±14,7 

329,1 
±9,6** 

18,5±1,4 
* 

10,2±2,3
* 

14-та 3,43±0,32 2,05±0,09 1,35±0,11
** 

8225,0 
±916,5* 

242,2 
±11,7*** 

241,5 
±17,2* 15,8±1,8 25,2±1,1

*,**,*** 
21-ша 3,25±0,22 2,44±0,25 1,32±0,11 8207,5±85

7,5* 
232,9 

±18,0*** 
222,2 
±5,2* 13,1±1,2 22,1±1,5

*** П
іс
ля

 ім
ун
із
ац
ії 

28-ма 3,23±0,42 2,23±0,31 1,48±0,17 5550,0 
±1050,0 

257,2 
±41,3 

267,7 
±22,9 15,5±3,8 19,5±1,1

*** 

Примітка. * – Р<0,05 порівняно з рівнем у контрольної групи; ** – Р<0,05 – порівняно з групою на 3-тю 
добу після імунізації; *** – Р<0,05 порівняно з групою на 7-му добу після імунізації 
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3. При формуванні гуморальної імунної від-
повіді прооксидантно-антиоксидантний баланс 
крові в щурів КОД-моделі відрізнявся від визна-
ченого в інтактних тварин. 

4. Формування гуморальної імунної відпові-
ді на АДП-анатоксин у щурів КОД-моделі відбу-
валося на тлі підвищеної активності антиоксида-
нтних ферментів крові при зниженому вмісті гід-
роперекисів ліпідів сироватки крові. 

Перспектива наукового пошуку полягає у 
дослідженні калорійно обмежувальної дієти на 
стан прозапальних та протизапальних цитокінів 
за умов імунізації АДП-анатоксином. 
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ВЛИЯНИЕ КАЛОРИЙНО ОГРАНИЧИТЕЛЬНОЙ ДИЕТЫ НА АКТИВНОСТЬ  
ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ КРОВИ КРЫС  

ПРИ ИММУНИЗАЦИИ АДП-АНАТОКСИНОМ 

А.Ю.Волянский, Ю.В.Никитченко, Л.Л.Симиренко, И.Ю.Кучма, Т.И.Ищенко 
Резюме. Исследовано влияние калорийно ограничительной диеты (КОД) на состояние прооксидантно-

антиоксидантной системы крови в процессе формирования гуморального иммунного ответа к дифтерийному и 
столбнячному анатоксину АДП-вакцины в 3-месячных крыс линии Вистар. У крыс с калорийно ограничительной 
диетой в сравнении с крысами, что находились на стандартном рационе, содержание гидроперекисей липидов в 
сыворотке крови было ниже, а активность ферментов антиоксидантной системы – на более высоком уровне. Фор-
мирование гуморального иммунного ответа на АДП-анатоксин в крыс КОД-модели отличалось от животных, кото-
рые пребывали на стандартном рационе, по уровню и длительностью нахождения антитоксинов в крови, и проис-
ходило на фоне повышенной активности антиоксидантных ферментов крови при сниженном содержании гидропе-
рекисей липидов сыворотки крови. 

Ключевые слова: АДП-анатоксин, антителогенез, прооксидантно-антиоксидантная система крови, калорий-
но ограничительная диета, крысы. 

THE EFFECT OF CALORY-RESTRICTED DIET ON THE ACTIVITY  
OF THE PROOXIDANT-ANTIOXIDANT SYSTEM IN RAT BLOOD  

UNDER CONDITIONS OF ADT-ANATOXIN IMMUNIZATION 

A.Y.Volians'kyi, Yu.V.Nykytchenko, L.L.Symyrenko, I.Yu.Kuchma, T.I.Ishchenko 
Abstract. The effect of low-calorie diet (LCD) on the activity of the prooxidant-antioxidant blood system in the proc-

ess of the forming of humoral immune response to diphtheria and tetanus anatoxins of ADT-vaccine in 3-month old Wistar 
line rats was investigated. The content of lipid hydroperoxides in the blood serum was lower, whereas the activity of the 
enzymes of the antioxidant system was at a more elevated level in the rats on a low-calorie diet compared with the rats that 
were fed a standard ration. The forming of humoral immune response to ADT-anatoxin in the rats of the LCD model dif-
fered from that determined in the rats that were on a standard ration by the level and duration of the presence of antitoxins 
in the bloodstream and it proceeded against a background of an enhanced activity of the blood antioxidant enzymes with a 
diminished content of the blood serum lipid hydroperoxides. 

Key words: ADT-anatoxin, antibody genesis, blood prooxidant-antioxidant system, low-calorie diet, rats. 
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Резюме. В експерименті на білих щурах вивчено 
вплив антиоксидантних властивостей корвітину на 
перебіг гострої ниркової недостатності, викликану вну-
трішньом’язовим уведенням 50% розчину гліцерину. 
Корвітин уводили одноразово внутрішньоочеревинно в 
дозі 8 мг/кг через 40 хв після уведення гліцерину. Дове-

дено, що корвітин володіє комплексними нефропротек-
торними властивостями за рахунок активації антиокси-
дантної системи. 

Ключові слова: гостра ниркова недостатність, 
пероксидне окиснення ліпідів, корвітин. 

Вступ. Останнім часом суттєво зросла захво-
рюваність на гостру ниркову недостатність 
(ГНН) [7]. Активація процесів ліпопероксидації 
та пригнічення активності системи антиоксидант-
ного захисту в сироватці крові та тканинах нирок 
вважається однією із загальних патогенетичних 
ланок багатьох запальних захворювань, зокрема 
уражень нирок. Крім того, важливою патогенети-
чною ланкою є посилення активності процесів 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) у ткани-
нах органа, котрий безпосередньо зазнає запаль-
ної реакції. Зазначене повністю відповідає пато-
генетичним механізмам ГНН [3]. Враховуючи 
важливість нормального морфофункціонального 
стану структурних елементів ниркового фільтру 
для підтримання адекватності процесів фільтрації 
в нирках, можна передбачати, що антиоксиданти, 
які запобігають зруйнуванню клітинних мембран 
вільними радикалами, у системі доказової меди-
цини, розглядаються як перспективні засоби фар-
макологічної корекції ГНН [1,4]. 

Відомо, що оригінальний вітчизняний препа-
рат кверцетин володіє антиоксидантними власти-
востями, які й визначають можливість його вико-
ристання для корекції ГНН [2]. 

Непоширене застосування препарату кверце-
тину зумовлено низькою біодоступністю та немо-
жливістю його парентерального уведення. Ство-
рення водорозчинного корвітину знівелювало 
вказані труднощі.  

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
антиоксидантного профілю препарату кверцети-
ну за умов експериментальної ГНН. 

Матеріал і методи. Досліди проводились на 
42 нелінійних білих щурах (масою 120-180 г), які 
мали вільний доступ до їжі (зерно пшениці) і від-
стояної водогінної води. Тварин розподіляли на 
3 групи (n=7): першу складали інтактні тварини, 
тваринам другої групи уводили 50% розчин гліце-
рину (“гліцеролова” модель ГНН), третій групі уво-
дили корвітин одноразово через 40 хв після моде-
лювання ГНН внутрішньоочеревинно в дозі 8 мг/кг. 
ГНН моделювали внутрішньом’язовим уведенням 
50% розчину гліцерину в дозі 8мг/кг [8]. 

Тварин забивали шляхом декапітації під лег-
ким ефірним наркозом, дотримуючись положен-
ня «Європейської конвенції по захисту хребетних 

тварин, яких використовують в експерименталь-
них та інших наукових цілях» (Страсбург, 1986). 
Забій тварин проводили на 12, 24, 48-й та 96-й 
годинах експерименту.  

Визначення процесів активності вільноради-
кального окиснення та функціональний стан ан-
тиоксидантної системи оцінювали за вмістом 
малонового альдегіду (МА) в крові та гомогенаті 
нирок, вмістом дієнових кон’югатів, активністю 
каталази, активністю глутатіонпероксидази, вміс-
том SН-груп у гомогенаті нирок [5], церулоплаз-
міну в плазмі крові. Визначали ступінь окисню-
вальної модифікації білків (ОМБ) у тканинах 
нирок [6]. 

Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою програми “Statgraphics” із викорис-
танням t- критерію Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Стан процесів пероксидного окиснення ліпідів 
при експериментальній ГНН характеризувався 
збільшенням МА в плазмі крові і в тканинах ни-
рок та дієнових кон’югатів у тканинах нирок. 
Вже на 12-й годині вміст МА збільшився в 
1,68 раза в плазмі та в 1,38 раза в гомогенаті 
(таблиця). Вміст дієнових кон’югатів залишався 
вірогідно високим упродовж всього експеримен-
ту. Також відмічається вірогідне зменшення SН-
груп у тканинах нирок протягом всього експери-
менту: на 12-й годині у 2,18 раза, на 24-й годині в 
1,55 раза, на 48-й годині в 1,18 раза та на 96-й 
годині в 1,28 раза. (рис. 2). Збільшення вмісту 
церулоплазміну (ЦП) відмічалося протягом екс-
перименту, що найбільш вірогідно на 48-й годині 
в 1,74 раза та на 96-й годині у 2,05 раза (рис.1). 

Активність каталази збільшувалась як у пла-
змі, так і в тканинах нирок порівняно з інтактни-
ми тваринами (таблиця). Зменшилась активність 
глутатіонпероксидази впродовж експерименту. 
Продукти окисної модифікації білків (ОМБ) віро-
гідно зростали в тканинах нирок протягом усього 
експерименту порівняно з лікованими тваринами. 

Таким чином, при даній моделі ГНН відміча-
вся окисний стрес, який характеризувався нако-
пиченням продуктів ПОЛ у крові і тканинах ни-
рок та пригніченням антиоксидантної системи.  

Застосування кверцетину значно полегшува-
ло перебіг ГНН за рахунок активації антиоксида-
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нтної системи. Так, при використанні водороз-
чинного корвітину зменшується вміст МА як у 
крові, так і в тканинах нирок порівняно з ГНН 
(таблиця), відновлюється вміст SН-груп порівня-
но з контролем на 12-й годині у 2,18 раза, на 24-й 
годині у 2,86 раза, на 48-й годині у 2,15 раза та на 
96-й годині експерименту в 2,23 раза (рис. 2). 

Активність каталази в плазмі крові вірогідно 
не змінилася, у тканинах нирок зросла на 12-й го-
дині у 2,74 раза порівняно з показниками нелікова-
них тварин. Однак активність ЦП, однією з функ-
цій якого є зв’язування пулу металів змінної вале-
нтності для зменшення можливості їх участі у ві-
льнорадикальних реакціях, порівняно з ГНН була 

Таблиця 
Вплив одноразового уведення корвітину на пероксидне окиснення білків  

та антиоксидантну систему 

ГНН ГНН + 
корвітин ГНН ГНН + 

корвітин ГНН ГНН + 
корвітин ГНН ГНН + 

корвітинПоказники Контроль 
На 12 -й год 
експерименту 

На 24 -й год 
експерименту 

На 48 -й г од 
експерименту 

На 96-й год 
експерименту 

Вміст МА у плазмі 
крові, 

мкмоль/л  
21,94± 
2,065 

36,81± 
2,878 
р1<0,01 

26,44± 
1,807 
р2<0,01 

29,18± 
3,565 

15,68± 
2,046 
р1<0,05 
р2<0,01 

24,28± 
1,426 

22,11± 
0,923 

22,44± 
2,297 

15,55± 
1,147 
р1<0,05 
р2<0,05 

Вміст МА у тканинах 
нирок, мкмоль/г  0,42± 

0,045 

0,58± 
0,054 
р1<0,05 

0,56± 
0,017 
р1<0,05 

0,63± 
0,036 
р1<0,01 

0,57± 
0,031 
р1<0,05 
р2<0,05 

0,47± 
0,041 

0,44± 
0,029 

0,69± 
0,051 
р1<0,01 

0,61± 
0,038 
р1<0,01 

Активність каталази в 
плазмі крові, 
мкмоль/хв/г  

15,16± 
0,690 

19,16± 
2,395 

16,45± 
0,472 

18,18± 
2,024 

16,46± 
0,397 

21,91± 
0,935 

р1<0,001

23,81± 
1,089 

р1<0,001 

25,16± 
1,628 

р1<0,001 

24,37± 
1,173 

р1<0,001
Активність каталази в 

тканинах нирок, 
(мкмоль/хв/мг)  

29,52± 
2,300 

30,78± 
6,885 

84,41± 
4,582 

р1<0,001
р2<0,001

37,65± 
10,467 

79,57± 
4,150 

р1<0,001
р2<0,01 

34,85± 
6,986 

40,56± 
3,738 
р1<0,05 

28,19± 
2,538 

32,13± 
6,110 

Вміст ОМБ370нм 
у тканинах нирок, 

(ммоль/г) 
0.03± 
0.0113 

0.09± 
0.006 

р1<0,005 

0.09± 
0.003 

р1<0,001

0.09± 
0.011 

р1<0,005

0.09± 
0.006 

р1<0,001

0.14± 
0.016 

р1<0,001

0.18± 
0.008 

р1<0,001 

0.12± 
0.004 

р1<0,001 

0.13± 
0.0021 
р1<0,001
р2<0,05 

Вміст ОМБ430нм 
у тканинах нирок, 

(ммоль/г) 
0.01± 
0.006 

0.08± 
0.003 

р1<0,001 

0.11± 
0.006 

р1<0,001
р2<0,005

0.07± 
0.012 

р1<0,005

0.08± 
0.012 

р1<0,005

0.09± 
0.004 

р1<0,001

0.09± 
0.005 

р1<0,001 

0.09± 
0.004 

р1<0,001 

0.11± 
0.006 

р1<0,001
р2<0,05 

Активність 
глутатіонпероксидази 

(мкмоль/мг білка) 

0,27± 
0,0273 

0,17± 
0,032 
р1<0,05 

0,26± 
0,007 
р2<0,05 

0,21± 
0,016 

0,28± 
0,009 
р2<0,02 

0,16± 
0,016 
р1<0,02 

0,27± 
0,005 

р2<0,001 

0,18± 
0,011 
р1<0,02 

0,25± 
0,012 

р2<0,005
Вміст дієнових 

кон’югатів (нмоль/мг) 0,63± 
0,015 

0,74± 
0,032 
р1<0,05 

0,60± 
0,017 
р2<0,01 

0,82± 
0,033 

р1<0,005

0,67± 
0,045 
р2<0,05 

0,88± 
0,040 

р1<0,005

0,70± 
0,054 
р2<0,05 

0,78± 
0,036 
р1<0,02 

0,65± 
0,050 

р2<0,005

Примітка. р1 – показник вірогідності різниць щодо даних у контролю; р2 – показник вірогідності різниць 
щодо даних за ГНН на відповідний термін експерименту; МА - вміст малонового альдегіду; 
ОМБ – продукти окиснювальної модифікації білків 
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Рис. 1. Стан процесів пероксидного окиснення ліпідів при експериментальній гострій нирковій недостатності.  
Вміст церулоплазміну (г/л)  
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вірогідно знижена на 48-й годині в 1,01 раза та на 
96-й годині експерименту у 2,3 раза (рис. 2). Акти-
вність глутатіонпероксидази зростала протягом 
усього експерименту порівняно з нелікованими 
тваринами. 

Одержані нами результати вказують на перс-
пективність включення в комплексну терапію 
ГНН швидкодіючого водорозчинного антиокси-
данту, що призводить до активації неферментної 
системи антиоксидантного захисту.  

Висновки  
1. При експериментальній ГНН, викликаній 

гліцероловою моделлю, відмічається активація 
процесів ліпопероксидації як у крові, так і в тка-
нинах нирок. 

2. Реакція антиоксидантної системи супрово-
джується вірогідним зниженням рівня ЦП у плаз-
мі крові та зменшенням вмісту SН-груп та МА. 
При цьому активність каталази вірогідно не змі-
нилася. 

3. Корвітин, як антиоксидант, має позитив-
ний вплив на перебіг експериментальної ГНН за 
рахунок активації антиоксидантної системи. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується вивчення впливу кверце-
тину на перебіг гострої ниркової недостатності 
при його повторному уведенні. 
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ВЛИЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНЫХ СВОЙСВ КОРВИТИНА НА РАЗВИТИЕ  
ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

А.М.Горошко, Н.Н.Гарас 
Резюме. В экспериментах на белых крысах изучено влияния антиоксидантных свойств корвитина на функции 

почек в условиях острой почечной недостаточности, смоделированную с помощью 50% раствора глицерола, вве-
денного внутримышечно. Корвитин вводили крысам внутрибрюшинно в дозе 8 мг/кг через 40 минут после введе-
ния глицерола. Установлено, что корвитин имеет комплексные нефропротекторные способности за счет активации 
антиоксидантной системы. 

Ключевые слова: острая почечная недостаточность, перекисное окисление липидов, корвитин. 
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THE EFFECT OF АNTIOXIDANT PROPERTIES OF QUERCETIN-CORVITIN  
ON THE COURSE OF ACUTE EXPERIMENTAL RENAL INSUFFICIENCY 

O.M.Gоroshko, M.N.Нaras 
Abstract. The effect of the antioxidant properties of corvitin on the course of acute renal failure caused by on intra-

muscular injection of 50% glycerin solution was studied in an experiment on albino rats. Corvitin was injected intraperito-
neally in a single dose of 8 mg/kg in 40 minutes after glycerin administration. Corvitin has been proved to possess complex 
nephroprotective properties at the expense of antioxidant system activation. 
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ВІКОВІ АСПЕКТИ ГІГІЄНІЧНОЇ ОЦІНКИ БІОМАРКЕРІВ ЕФЕКТУ  

ТА СХИЛЬНОСТІ ДО НІТРАТНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ 
Кафедра гігієни та екології (зав. – проф. Л.І.Власик) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці, 
ДП НДІ медико-екологічних проблем, м. Чернівці 

Резюме. В експерименті на нелінійних білих щу-
рах молодого та статевозрілого віку з різним типом 
метаболізму вивчались особливості нітратної інтокси-
кації на рівні порогових доз. Показано, що тварини 
молодого віку є більш схильними до впливу нітрату 
натрію. „Швидкий” тип метаболізму є біомаркером 

схильності до розвитку метгемоглобінемії незалежно 
від віку. Для „повільних” метаболізаторів додатковим 
маркером нітратної інтоксикації може слугувати конце-
нтрація середніх молекул у крові. 

Ключові слова: нітратна інтоксикація, тип мета-
болізму, вікова чутливість, біомаркер схильності. 

Вступ. Нітрати вже тривалий час є одними з 
пріоритетних полютантів території України 
[3,12]. Вивченню і нормуванню токсичної дії цих 
сполук присвячено багато наукових праць. Однак 
сучасне регламентування нітратів не завжди вра-
ховує схильність найбільш вразливих верств на-
селення, так званих „груп ризику”. Особливо це 
стосується дітей та підлітків, адже відомо, що 
зростаючий організм є вразливішим до дії бага-
тьох токсикантів, зокрема нітратів [10]. Важливе 
значення для визначення груп ризику за схильні-
стю до токсичної дії хімічних речовин, з якими 
контактує людина, має генетично детермінова-
ний поліморфізм активності детоксикаційних 
систем організму. Так, відомо, що статевозрілі 
тварини зі „швидким” типом ацетилювання є 
більш схильними до комбінованої підгострої ніт-
ратно-кадмієвої інтоксикації [5], „швидкий” тип 
ацетилювання є біомаркером схильності до роз-
витку пневмоконіозу у зварювальників [7] тощо. 

Мета дослідження. Провести гігієнічну оці-
нку біомаркерів ефекту та схильності до нітрат-
ної інтоксикації на рівні порогових доз у віково-
му аспекті. 

Матеріал і методи. Досліди проводили на 
аутбредних щурах-самцях двох вікових груп: 36 
молодих (віком 1,5 міс.) та 24 статевозрілих (віком 
6 міс.), яких утримували за стандартних умов віва-
рію відповідно до загальноприйнятих в експери-
ментальній практиці методик, з дотриманням ви-

мог біоетики, відповідно до положень Європейсь-
кої Конвенції щодо захисту хребетних тварин, які 
використовуються з дослідницькими та іншими 
цілями (Страсбург, 1986). Всі тварини отримували 
гранульований корм для лабораторних гризунів 
виробництва АТЗТ „Фенікс” (Україна) та водогін-
ну воду без обмежень. Вміст нітратів у кормах та 
воді не перевищував їх гранично допустимої кон-
центрації (ГДК). 

Тип метаболізму тварин визначали за допо-
могою амідопіринового тесту [1]. Тваринам внут-
рішньоочеревинно уводили амідопірин у дозі 
20 мг/кг маси тіла. На основі відсотка виведеного 
із сечею метаболіту N-ацетил-4-аміноантипірину  
виділено тварин з „швидким” та „повільним” 
типом метаболізму.  

Серед статевозрілих тварин з „швидким„ та 
„повільним” типом метаболізму виділено контро-
льні та дослідні групи, чисельністю не менше 
6 тварин. Дослідним тваринам щоденно внутріш-
ньошлунково уводили нітрат натрію у вигляді 
водного розчину в дозі 20 мг/кг за нітрат-іоном, 
що, за даними літератури [12], відповідає порого-
вій дозі (limch). Інтактні тварини отримували во-
догінну воду у відповідних кількостях. 

На 28-й день тварин виводили з експерименту 
шляхом декапітації під легким ефірним наркозом. 

У крові тварин визначали концентрацію мет-
гемоглобіну (за Л.Є.Горном), а також показники 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги: рі-

© О.П.Коротун, Л.І.Власик 
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вень каталази [6], концентрацію продуктів окис-
ної модифікації білка (ОМБ) [9] та стан глутатіо-
нової системи (активність глутатіонпероксидази 
(ГП) [8], глутатіонредуктази (ГР) [14] та глутаті-
он-S-трансферази (Г-S-Т) [13]), а також рівень 
вільних SH-груп. 

Серед молодих тварин як „швидких”, так і 
„повільних” метаболізаторів виділено наступні 
групи: 1-ша – інтактні (контрольні) тварини; 2-га 
– тварини, які отримували нітрат натрію в дозі 20 
мг/кг за нітрат-іоном; 3-тя – тварини, які отриму-
вали нітрат натрію в дозі 10 мг/кг за нітрат-іоном, 
що за даними літератури [12] є підпороговою для 
дорослих тварин. 

Після декапітації під легким ефірним нарко-
зом у крові тварин визначали основний показник 
нітратної інтоксикації - концентрацію метгемогло-
біну, а також зміни показників прооксидантно-
антиоксидантної системи організму (активність 
каталази, концентрацію продуктів окисної модифі-
кації білка (ОМБ)) та рівень середніх молекул 
(СМ) як показник ендогенної інтоксикації. Конце-
нтрацію СМ визначали за методом М.І.Габріеляна 
в модифікації Ю.В.Первушина [11], який включав 
депротеїнізацію зразків з їх подальшою спектро-
фотометрією при 254 і 280 нм. 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили на ПК за допомогою програм „Microsoft 
Excel” та STATISTICA 6,0, з розрахунком серед-
ніх величин, їх похибок, критерію Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Основним показником нітратної інтоксикації 
вважається рівень метгемоглобінемії. У крові 
дослідних статевозрілих тварин з „швидким” ти-
пом метаболізму концентрація метгемоглобіну 
зросла більш ніж вдвічі стосовно контролю 
(3,61±0,30% у дослідній групі та 1,47±0,05% у 
контрольній), у той час як у „повільних” метабо-
лізаторів зазначена доза нітрату натрію взагалі не 
викликала змін (0,95±0,09% у дослідній групі та 
1,22±0,08% у контрольній). 

Рівень вільних SH-груп вірогідно зріс у крові 
тварин з „швидким” типом метаболізму (на 22%). 
У „повільних” метаболізаторів цей показник за-
лишився незмінним. 

Активність каталази та рівень продуктів 
ОМБ не зазнали вірогідних змін ні у „швидких”, 
ні у „повільних” метаболізаторів. 

У крові тварин з „швидким” типом метаболі-
зму активність ферментів глутатіонової системи 
характеризувалась вірогідним зниженням актив-
ності ГП на 55% та зростанням активності Г-S-Т 
на 54% стосовно до контролю. 

У „повільних” метаболізаторів вірогідно 
змінилась активність лише Г-S-Т (зросла вдвічі 
стосовно до контролю). 

Активність ГР не зазнала вірогідних змін, 
хоча у „швидких” метаболізаторів характеризува-
лась тенденцією до зниження, а у „повільних” – 
навпаки, до зростання. 

Зростання активності ферментів глутатіоно-
вої системи у статевозрілих тварин з „повільним” 

типом метаболізму можна розцінювати як прояв 
адаптаційних механізмів організму, у той час як її 
зниження є свідченням виснаження цих процесів.  

Враховуючи наведені дані, статевозрілих 
тварин з „швидким” типом метаболізму можна 
вважати більш схильними до нітратної інтоксика-
ції на рівні порогових доз. 

У молодих щурів уже через 2 тижні нітрат 
натрію в дозі 20 мг/кг викликав зростання конце-
нтрації метгемоглобіну в крові тварин як із 
„швидким”, так і з „повільним” типом метаболіз-
му, однак у „швидких” метаболізаторів це зрос-
тання виявилось значнішим (на 190% порівняно з 
контролем), ніж у „повільних” (лише на 74%) 
(рис.1). 

Уведення молодим тваринам нітрату натрію 
в дозі 10 мг/кг також викликало зростання конце-
нтрації метгемоглобіну в крові „швидких” мета-
болізаторів втричі стосовно контролю, тоді як у 
„повільних” вона залишилася без вірогідних змін 
(рис.2). 

Показники прооксидантно-антиоксидантної 
рівноваги (каталаза та ОМБ) не зазнали вірогідних 
змін щодо контролю в жодній із дослідних груп. 
Отже, ці показники не можуть виступати маркера-
ми нітратної інтоксикації на рівні порогових доз у 
молодих та статевозрілих тварин. 

Зазначені концентрації нітрату натрію викли-
кали в молодих тварин з „повільним” типом мета-
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болізму зростання у крові концентрації СМ 
(рис.3). 

У той же час у „швидких” метаболізаторів 
цей показник не зазнав виражених змін, крім зро-
стання на 27% СМ при 280 нм у групі тварин, які 
отримували нітрат натрію в дозі 20 мг/кг (рис.4). 

Рівень СМ є одним із показників „метаболіч-
ної інтоксикації” в організмі [3]. Описано вже 
більше 300 сполук, що належать до СМ, які 
об’єднують у 20 груп, відповідно до особливос-
тей хімічної структури і фізіологічної активності. 
Згідно з даними літератури [2] підвищення кон-
центрації СМ вище 0,8 відповідає вираженому 
ступеню ендогенної інтоксикації, що спостеріга-
ли в „повільних” метаболізаторів при уведенні 
нітрату натрію в дозі 20 мг/кг. 

Отже, схильність молодих тварин до нітрат-
ної інтоксикації є вищою, ніж статевозрілих, 
оскільки в цій віковій групі при уведенні нітрату 
натрію в дозі 20 мг/кг метгемоглобінемія розви-
валася вже через 2 тижні, причому й у „швид-
ких”, і в „повільних” метаболізатаорів, і зберіга-
лась у тварин з „швидким” типом метаболізму 
при уведенні нітрату натрію в дозі 10 мг/кг. 

Висновки 
1. „Швидкий” тип метаболізму є біомарке-

ром схильності до нітратної інтоксикації на рівні 
порогових доз. 
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Рис. 3. Концентрація середніх молекул при 254 нм у 
крові молодих тварин з різним типом метаболізму 
Примітка. * – зміни вірогідні стосовно контролю 
(p<0,05)  
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2. Схильність тварин молодого віку до нітра-
тної інтоксикації є вищою, ніж статевозрілих як 
для „швидких”, так і для „повільних” метаболіза-
торів, що є підставою для подальших досліджень 
з метою встановлення безпечного рівня нітратів 
для всіх вікових груп та можливого удосконален-
ня існуючих ГДК. 

3. Концентрація метгемоглобіну крові може 
виступати маркером ефекту нітратної інтоксикації 
на рівні порогових доз для тварин з „швидким” 
типом метаболізму незалежно від віку. 

4. Для тварин молодого віку з „повільним” 
типом метаболізму додатковим маркером ефекту 
нітратної інтоксикації може слугувати рівень 
середніх молекул плазми крові. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше вивчення механізмів реагування осіб із 
різним типом метаболізму за умов нітратної інто-
ксикації. Доцільним є також проведення дослі-
джень біомаркерів ефекту та схильності до ізо-
льованої та комбінованої інтоксикації поширени-
ми полютантами навколишнього середовища з 
метою захисту найбільш чутливих груп населен-
ня, зокрема залежно від типу метаболізму та у 
віковому аспекті. 
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА БИОМАРКЕРОВ ЭФФЕКТА И ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ  
К НИТРАТНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ 

Е.П.Коротун, Л.И.Власык 
Резюме. В эксперименте на неполовозрелых и половозрелых нелинейных белых крысах с разным типом мета-

болизма изучались особенности нитратной интоксикации на уровне пороговых доз. Показано, что неполовозрелые 
животные являются более восприимчивыми к воздействию нитрата натрия. «Быстрый» тип метаболизма является 
маркером восприимчивости к развитию метгемоглобинемии независимо от возраста. Для «медленных» метаболиза-
торов дополнительным маркером нитратной интоксикации может служить концентрация средних молекул в крови. 

Ключевые слова: нитратная интоксикация, тип метаболизма, возрастная чувствительность, биомаркер вос-
приимчивости. 

AGE-RELATED ASPECTS OF HYGIENIC ESTIMATING THE BIOMARKERS  
OF EFFECT AND SUSCEPTIBILITY TO NITRATE INTOXICATION  

O.P.Korotun, L.I.Vlasyk 
Abstract. The peculiarities of nitrate intoxication on the level of threshold doses have been studied in an experiment 

on sexually nonlinear albino rats of immature and mature age with a diverse type of metabolism. It has been shown, that 
animals of sexually immature age are more susceptable to the effect of sodium nitrate. The “rapid” metabolic type is a bio-
marker of susceptibility to the development of methemoglobinemia, irrespective of age. A concentration of average mole-
cules in the blood may serve as a complementary effect biomarker of nitrate intoxication for “slow” metabolic type. 

Key words: nitrate intoxication, type of metabolism, age-related susceptibility, biomarker of susceptibility. 
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ІНФОРМАЦІЙНО-ЕКСПЕРТНІ КОМП’ЮТЕРНІ ПРОГРАМИ  
І МОРФОМЕТРІЯ ДІЛЯНКИ ХРЕБЕТНОГО СТОВПА  

В ПРЕНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ 
Кафедра анатомії людини (зав. – проф. Б.Г.Макар) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. При вивченні розвитку ділянки хребетно-
го стовпа на 150 гістологічних зрізах зародків і перед-
плодів людини застосовані сучасні інформаційно-
експертні програми і запропонований новий спосіб 
морфометричних досліджень.  

Ключові слова: хребетний стовп, морфометрія, 
онтогенез, людина. 

Вступ. Активне впровадження антенатальної 
профілактики природжених вад внутрiшнiх орга-
нів потребує сучасних пiдходiв та методів до-
слiдження внутрiшньоутробного розвитку. Тому 
особливого значення набуває комплекс ембрiо-
топографiчних досліджень, що враховує органо-
специфiчні критичні періоди розвитку та розу-

міння особливостей просторових взаємовідно-
шень органів та структур.  

Аналіз літератури і досвід морфологічних 
досліджень анатомічної школи Буковини [1] вка-
зує на те, що морфометричні показники органів у 
пренатальному періоді онтогенезу з наступним їх 
аналізом і статистичною обробкою надають кліні-

© В.В.Кривецький  
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цистам і діагностам (УЗД, КТ, МРТ) цінну інфор-
мацію [2-7]. У провідних клініках Австрії, Чехії, 
Франції вагітним, починаючи з 9-го тижня внутрі-
шньоутробного розвитку, проводять антенатальну 
діагностику (УЗД, МРТ) з метою раннього вияв-
лення аномалій розвитку органів (рис.1). 

Мета дослідження. Удосконалити морфоме-
тричні дослідження мікроскопічних структур 
ділянки хребетного стовпа в зародковому та пе-
редплодовому періодах розвитку людини. 

Матеріал і методи. Об’єктом вивчення і 
вдосконалення морфометричних досліджень ста-

ли 80 серій послідовних гістологічних зрізів заро-
дків та 70 серій передплодів людини.  

Препарати фотодокументувалися за допомо-
гою цифрового фотоапарата Nikon 4300 з мікро-
скопа МБС-10. Після цифрової реєстрації зобра-
ження гістологічних зрізів вивчали за допомогою 
ліцензованих комп’ютерних програм: Adobe 
Photoshop 9.0, Відео Тест – Розмір 5.0, MS Excel 
2003, а також Statistica 6.0. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналогом даного способу може бути: пат. 
5414943 США, МКВ G01В 3/10 Анатомічна вимі-
рювальна стрічка з індикатором / Vogt Katie 
(США). – Заявл. 12.11.93; Опубл. 16.05.95. 

Прототипом даного винаходу є А.С. 
№1168817 МКИ G 01 В 1/28, А 61 В 10/00. Бюл. 
№27. 1985. Проняєв В.І., Калугін В.А., Фі-
шер Г.Г. «Способ определения размеров трубча-
того микрообъекта сложных конфигураций». 

Недоліками прототипу є досить великі похи-
бки при виконанні морфометричних вимірювань, 
було неможливим отримати площинні показники, 
кутові виміри, периметр того чи іншого об’єкта, а 
також всі ці виміри якісно задокументувати. Для 
усунення цих недоліків нами запропонований і 
апробований ефективний спосіб вимірювання 
мікроскопічних структур ділянки хребетного 
стовпа за допомогою цифрової реєстрації гісто-
логічних зрізів, проведення калібрування і вимі-
рювання за допомогою ліцензованої програми 
«Відео Тест – Розмір 5.0». 

Рис. 1. МРТ плода 160,0 мм ТКД (тім’яно-куприкової 
довжини)   

Рис.2. Інтерфейс експертної програми в режимі проведення морфометричних вимірювань ділянки хребетного стовпа 
передплода 19,0 мм ТКД (тім’яно-куприкової довжини)  
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В основу винаходу поставлено задачу скоро-
чення часу на проведення досліджень, підвищення 
точності отриманих результатів досліджень. За 
допомогою мікроскопа та цифрового фотоапарата 
Nikon 4300 отримували якісне, контрастне цифро-
ве зображення послідовних гістологічних зрізів, 
яке запам’ятовували у форматі jpeg. на цифрових 
носіях. Далі графічні файли зображень гістологіч-
них зрізів обробляли за допомогою графічного 
редактора «Adobe Photoshop 9.0». Здійснювали 
калібрування всіх робочих об’єктивів мікроскопа. 
Калібрування – це визначення розміру пікселя при 
робочому збільшенні системи у вибраних одини-
цях розміру. Всі виміри проводили в точках зобра-
ження – пікселях, які надалі переводили в реальні 
одиниці – мікрони, міліметри. 

Скорочення часу проведення досліджень та 
точність морфометричних вимірювань лінійних і 
кутових показників мікроскопічного об’єкта за-
безпечує даному винаходу відповідність крите-
рію «позитивний ефект». 

Відповідність критерію «новизна» забезпе-
чує даному винаходу те, що вперше при виконан-
ні морфометричних вимірювань серійних гісто-
логічних зрізів у ділянці хребетного стовпа після 
цифрової реєстрації зображень, їх калібрування, 
застосовувалася програма «Відео Тест – Роз-
мір 5.0». Даний спосіб вимірювання забезпечує 
точність всіх морфометричних вимірів: лінійних, 
кутових, а також обрахування площини різних 
мікроскопічних об’єктів із застосовунням вектор-
ної графіки. Даний спосіб дозволяє передавати 
дані в MS Excel з подальшою статистичною об-
робкою, а також математичним моделюванням, 
проведенням кореляційно-регресивного аналізу з 
установленням причинно-наслідкових механізмів 
у формуванні ділянки хребетного стовпа. Все це 
забезпечує вказаному способу відповідність кри-
терію «суттєві відмінності». 

Таким чином, спосіб забезпечує скорочення 
часу проведення морфометричних досліджень, 
набагато точніший і розширює діапазон лінійних, 
кутових і площинних показників (рис.2).  

Спосіб застосовувся на кафедрі анатомії лю-
дини Буковинського державного медичного уні-
верситету при виконанні планової НДР «Статево-
вікові закономірності будови і топографо-
анатомічних взаємовідношень органів та струк-
тур в онтогенезі людини. Особливості вікової та 
статевої ембріотопографії» (№ держреєстрації – 
0105U0002927). 

Виконані морфометричні вимірювання 
150 серій гістологічних зрізів ділянки хребетного 
стовпа. Це дозволило якісно оцінити морфомет-
ричні показники мікроскопічних структур вказа-
ної ділянки і піддати їх статистичній обробці.  

Технічний результат. Спосіб, що застосову-
вався, забезпечує скорочення часу на проведення 
морфометрії, точно і якісно відображає морфоме-
тричні показники, розширює їх діапазон, удоско-
налює проведення вимірювань. Запропонований 
спосіб вимірювання мікроскопічних структур 

ділянки хребетного стовпа в пренатальному пері-
оді онтогенезу людини може використовуватися 
в гістології, ембріології, судовій медицині для 
вивчення структур ділянки хребетного стовпа 
людини з подальшою їх статистичною обробкою, 
математичним моделюванням та використанням 
для кореляційно-регресивного аналізу. 

Висновки  
1. З метою поліпшення якості морфологіч-

них досліджень в основу винаходу поставлено 
отримання площинних графічних зображень по-
слідовних гістологічних зрізів за допомогою циф-
рової реєстрації з відкаліброваного мікроскопа та 
використання програми «Відео Тест – Розмір 
5,0», що забезпечує скорочення часу на прове-
дення морфометрії, точно і якісно відображає 
лінійні, кутові і площинні показники мікроскопі-
чних структур хребта, розширює їх діапазон, удо-
сконалює проведення вимірювань з подальшою 
їх статистичною обробкою, математичним моде-
люванням та використанням для кореляційно-
регресивного аналізу. 

2. Спосіб за п.1, який відрізняється тим, що 
зображення гістологічних зрізів ділянки хребет-
ного стовпа зберігають у форматі jpeg. 

3. Спосіб за п.1, який відрізняється тим, що 
для калібрування зображень використовують 
програму «Відео Тест-Розмір 5.0», а для їх оброб-
ки програму Adobe Photoshop. 

4. Спосіб за п.1, який відрізняється тим, що 
для статистичної обробки морфометричних пока-
зників, математичного моделювання, кореляцій-
но-регресивного аналізу використовують програ-
ми Microsoft Excel та Statistica 6.0. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується проведення морфомет-
ричних досліджень розвитку і становлення ділян-
ки хребетного стовпа в інших вікових періодах 
онтогенезу людини та поповнення бази даних для 
комп’ютерного атласу. 
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В.В.Кривецкий  
Резюме. При изучении развития области позвоночного столба на 150 гистологических срезах зародышей и 

предплодов человека применены современные информационно-экспертные программы и предложен новый способ 
морфометрических исследований.  
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ment of a spinal column area during the prenatal period of human ontogenesis. 
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БАГАТОКЛІТИННІ СФЕРОЇДИ КЛІТИН РАКУ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ  
ЛІНІЇ MCF-7: УМОВИ ГЕНЕРАЦІЇ ТА ВПЛИВ СИРОВАТКОВИХ ЧИННИКІВ 

Відділення біотехнічних проблем діагностики (зав. – к.мед.н. М.В.Сидоренко)  
Інституту кріобіології та кріомедицини Національної академії наук України 

Резюме. Для різних концентрацій ембріональної 
телячої сироватки (ЕТС) та карбоксиметилцелюлози 
порівнювали генерацію, ріст та виживання багатоклі-
тинних сфероїдів лінії MCF-7. Виявлено, що оптималь-
на концентрація ЕТС та карбоксиметилцелюлози стано-
вила відповідно 5% та 0,24%. Після 16 год культиву-
вання спостерігався найвищий рівень генерації сферо-

їдів з 2% ЕТС, після 48 год цей показник значно знизи-
вся. Культивування сфероїдів протягом 48 годин та 
довше 5% концентрація ЕТС у середовищі інкубації 
виявилася оптимальною. 

Ключові слова: багатоклітинні сфероїди, клітини 
лінії MCF-7, ембріональна теляча сироватка, карбокси-
метилцелюлоза.  

Вступ. Однією з найбільш адекватних моде-
лей пухлинного росту in vitro вважають багатоклі-
тинні мікросфероїди, які поєднують у собі багато 
властивостей пухлин [1-4] на їх первинній, аваску-
лярній стадії розвитку, з характерними мікромета-
стазами та мікрорегіонами. Концентрична струк-
тура гетерогенної клітинної популяції в пухлинно-
му сфероїді з проліферувальними клітинами по 
периферії, середньою зоною зі «сплячими» кліти-
нами та некротичним ядром відповідає моделі 
солідної пухлини. Подібність сфероїда до справж-
ньої пухлини передбачає ростову кінетику, клітин-
ну гетерогенність, індукцію проліферативних гра-
дієнтів, стан спокою, так само як і диференційні 
характеристики, такі, як розвиток специфічних 

гістологічних структур або експресія поверхневих 
антигенів [5-7]. Більшість пухлинних клітин хара-
ктеризуються високим метастатичним та низьки-
ми адгезивними властивостями і високою здатніс-
тю до інвазії. Долаючи бар’єр ендотеліальних клі-
тин, пухлинні клітини прикріплюються до базаль-
ної мембрани, утворюють зону лізису та проника-
ють у нормальні тканини, де утворюють зону рос-
ту. Для міграції клітин потрібні стимули, пухлинні 
клітини здатні до автокринної стимуляції цього 
процесу. Поряд із цим, утворення пухлинних мік-
роагрегатів в аваскулярній фазі їхнього росту про-
ходить за умов дефіциту поживних субстратів, 
тісного контакту проліферувальних клітин у мік-
ропухлинах [1,7,8].  
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Багатоклітинні сфероїди клітинної культури 
використовуються як органотипові моделі норма-
льних та пухлинних тканин [4]. Серед пухлинних 
клітин модельну систему мікросфероїдів викори-
стовують найбільше для тих форм, що характери-
зуються інвазивним ростом, і в першу чергу це 
стосується раку грудної залози. Із постійних клі-
тинних ліній, що здатні формувати сфероїди, 
використовують клітини MCF-7 (аденокарцино-
ма грудної залози) [8-12]. Розроблено технології 
інкапсуляції сфероїдів клітин MCF-7 та культи-
вування останніх до 5 діб in vitro з дослідженням 
впливу на них протипухлинних агентів [13]. Зафі-
ксовано, що активно проліферувальні клітини в 
таких сфероїдах розміщені на периферії, у той 
час як апоптичні клітини сконцентровані ближче 
до центру сфероїда. При проведенні порівняль-
них досліджень з використанням інкапсульова-
них мікросфероїдів та моношарового росту клі-
тин MCF-7 виявлено більш високу адекватність 
мікросфероїдів щодо впливу цілої низки хіміоте-
рапевтичних препаратів [4]. Так, порівняльним 
аналізом проліферативної активності та інвазив-
них властивостей для клітин MCF-7 та їх мульти-
резистентного варіанта (сформованого під впли-
вом цитостатиків), які росли в моношарі та в сфе-
роїдах, виявлено, що проліферативна активність 
обох досліджуваних варіантів клітин за сфероїд-
ного росту знижена, однак інвазивний потенціал, 
досліджений у камерах Бойдена для мультирези-
стентного варіанта клітин значно вищий, ніж для 
вихідних клітин [10]. Електронномікроскопічні 
та імуногістохімічні дослідження виявили, що 
міжклітинні контакти мультирезистентного варі-
анта сильніші, ніж для MCF-7 вихідних клітин, а 
також інвазивність корелює із секрецією серино-
вих протеаз та плазміногенового активатора [10].  

Інгібування інвазивних властивостей коре-
лює зі зниженням секреції різних чинників: мат-
риксною металопротеїназою-9, активатором тка-
нинного плазміногена [11]. Виявлено, що моди-
фікатором сфероїдоутворення клітинами MCF-7 
може виступати опромінення, дозування якого 
впливає на ріст сфероїдів та на клоногенність 
клітин у сфероїдах [14]. Одним із напрямків до-
слідження in vitro, що дають перспективу розу-
міння механізмів диференціювання клітин у сфе-
роїдах, є культивування останніх, отриманих із 
MCF-7 з нормальним епітелієм грудної залози. 
Виявлено, що в змішаній культурі ріст клітин 
MCF-7 гальмується чинниками, котрі секрету-
ються епітелієм у середовище інкубації сфероїдів 
[6]. При дослідженні гормонозалежної терапії на 
моделі сфероїдного росту перевагами останніх є 
відсутність залежності від адгезивних чинників, 
характерних при моношаровому рості клітин 
MCF-7. Виявлено, що залежно від розміру сферо-
їдів відбуваються процеси естроген-залежної про-
ліферації клітин. Так, сфероїди розміром до 
200 мкм мають постійну здатність до експресії 
естрогенових гормонів, збільшення сфероїдів до 
700 мкм призводить до зниження їх експресії [12]. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
генерації сфероїдів in vitro з використанням клі-
тин лінії MCF-7 за стандартних умов культиву-
вання та в умовах модифікувального впливу без-
сироваткового середовища інкубації.  

Матеріал і методи. Як експериментальна 
модельна система використана адгезивна лінія 
пухлинних клітин MCF-7, що за своїм походжен-
ням належить до аденокарциноми грудної залози 
[10,11,14]. Клітини культивувалися в повному 
поживному середовищі DMEM (“Sigma”, США), 
що містило 10% ЕТС (Sigma, США), 2 мМ L-глу-
таміну (Sigma, США) і 40 мкг/мл гентаміцину 
сульфату (Біофарма, Україна) за стандартних 
умов при 37оС, 5% СО2, 100% вологості, а також 
за умов дефіциту сироваткових чинників (з дода-
ванням 2-5% ЕТС та за її повної відсутності). Для 
початкової генерації сфероїдів використовували 
карбоксиметилцелюлозу (Bio-Rad, США) [4,5]. 
Концентрований (2%) розчин фільтрували через 
0,2 мкм одноразовий фільтр (Sigma, США) та 
зберігали при температурі +4о С.  

Для одержання сфероїдного росту клітини 
лінії MCF-7 інкубували за стандартних умов при 
37оС, 5% СО2, 100% вологості у повному пожив-
ному середовищі у флаконах (25 см2, Nunc, Да-
нія). По досягненні клітинами моношарового 
росту, їх знімали з використанням розчину Вер-
сена (0,025 М ЕДТА) та додаванням 0,25% розчи-
ну трипсину (Chemapol, Чехія), висаджували на 
чашки з малоадгезивними властивостями з почат-
ковою щільністю 50 000 клітин/мл, додавали кар-
боксиметилцелюлозу до кінцевої концентрації 
0,24% [5]. Чашки з клітинами закріплювали на 
підставку, на якій при слабкій ротації інкубували 
за стандартних умов протягом години. Після цьо-
го клітини інкубували без перемішування протя-
гом 6 год та візуально підраховували кількість 
утворених сфероїдів на одиницю площі (чашка 
має розмічену робочу поверхню). 

Отримані клітинні сфероїди переносили в 
центрифужні пробірки, осаджували при 150 g 
протягом 3 хв, відбирали надосадкову рідину та 
розсаджували по 50 мкл в 24-ямкові планшети 
(Nunc, Данія) в приготоване середовище інкуба-
ції з різним вмістом ЕТС (0-10%). Для кожної 
концентрації сироватки та терміну інкубації, клі-
тинні сфероїди висаджували в триплетах. Підра-
ховували кількість сфероїдів в кожній ямці в 3 
полях зору і визначали середню кількість у полі 
зору. Потім відбирали надосадкову рідину, що 
містила фракцію сфероїдів, та переносили в окре-
му ємність. Дезінтегрували клітинні конгломера-
ти з використанням трипсину та підраховували 
кількість клітин рутинним методом. Клітини, 
прикріплені до дна планшета, знімали розчином 
трипсину та підраховували кількість клітин поза 
суспензією. (Цю процедуру проводили для двох 
часових інтервалів інкубації клітин – 16 та 48 
год). Після цього відбирали рівні аліквоти із при-
кріплених та клітин суспензії кожної ямки та під-
раховували загальну кількість клітин для кожної 
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ямки, а також відсоток мертвих. Для всіх інших 
часових інтервалів підрахунок живих та мертвих 
клітин проводили в об’єднаній фракції клітин, що 
містили як адгезивні, так і клітини із сфероїдів з 
використанням камери Горяєва та вітального 
барвника трипанового синього. 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили за параметричним (t-критерій Стьюдента) 
та непараметричним (Вілкоксона) критеріями. У 
роботі використовували пакети прикладних ком-
п’ютерних програм Origin 7,5. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті проведеного дослідження виявлено, 
що кількість сфероїдів залежить як від терміну 
інкубації, так і відсотка сироватки в середовищі 
інкубації. Отримані дані свідчать, що оптимальна 
концентрація сироватки для генерації сфероїдів 
становить 5% (рис. 1). 

Слід відмітити, що при висаджуванні сферо-
їдів на 24-ямкові планшети після адгезивних ча-
шок, кількість сфероїдів у полі зору становила в 
середньому 3±0,5 тис. клітин. Водночас були 
присутні клітини поза сфероїдами, а в окремих 
випадках розпластані на поверхні планшета. Че-
рез годину перемішування при слабкій ротації 
майже ніяких змін у кількості сфероїдів не спо-
стерігалось, однак через дві години, при концент-
рації сироватки 5% кількість сфероїдів у полі 
зору дорівнювала 4±0,7 тис., у той же час у сере-
довищі з 2% сироватки кількість сфероїдів змен-
шувалась до 2±0,3 тис. Натомість, за відсутності 
в середовищі сироватки відмічено збільшення 
кількості сфероїдів у полі зору в часовому інтер-
валі до 8 год. Після цього терміну кількість сфе-
роїдів у середовищі інкубації без сироватки віро-
гідно знижується (p<0,01) порівняно з таким при 
інкубації сфероїдів у середовищі, що містило 5% 
сироватки впродовж до останньої точки спосте-
реження – 48 годин (рис.1). 

Зафіксовано зменшення кількості сфероїдів 
через 2 години інкубації з 2% сироватки, у той 
час, як через 16 годин за цих умов спостерігалася 
максимальна кількість генерованих сфероїдів 
(майже трикратне збільшення (p<0,05)). Після 
цього, з 2% ЕТС у середовищі інкубації спостері-
галося різке зниження кількості сфероїдів у полі 
зору впродовж 48 годин інкубації (рис.1). Слід 
відмітити, що сфероїди за розмірами при різних 
концентраціях ЕТС та за її відсутності були різ-
ними: найбільші конгломерати клітин відмічено в 
середовищі інкубації з 10% сироватки, найменші 
з 2% сироватки (візуальні спостереження). За 
формою сфероїди теж відрізнялись: правильна 
кулькоподібна форма в середовищі з 10% ЕТС, 
еліпсоїдна - за відсутності сироватки. Також по-
мічено, що деякі сфероїди за відсутності ЕТС у 
середовищі інкубації начебто “прикріплені” до 
поверхні планшета, особливо це помітно при ін-
кубації клітин терміном до 48 год. Окрім визна-
чення кількості сфероїдів у полі зору, підрахову-
вали відсоток мертвих клітин у кожній ямці для 
кожного часового терміну та умов інкубації. Для 
двох часових термінів інкубації клітин, а саме 
для 16 та 48 год проводили підрахунок у суспен-
зії генерованих сфероїдів. Потім дезінтегрували 
розпластані клітини з використанням трипсину та 
проводили підрахунок клітин, прикріплених до 
планшета. У результаті цього експерименту вияв-
лено, що загальна кількість клітин та відсоток 
мертвих суттєво залежали від відсотка ЕТС у 
середовищі інкубації та терміну інкубації клітин 
(табл.1). 

Як видно з наведених даних, найменша кіль-
кість клітин була в середовищі, в якому відсутня 
сироватка. Також виявлено, що відсоток мертвих 
клітин за відсутності ЕТС максимальний 
(табл. 1). Натомість, відсоток мертвих клітин за 
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Рис.1. Кількість сфероїдів у полі зору при інкубації клітин різного терміну (0-48 год) та з різним вмістом ЕТС (0-10%) 
у середовищі інкубації  
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умов інкубації з 10% ЕТС не перевищував 10-
12%. Крім того, при 10% концентрації ЕТС у се-
редовищі інкубації виявлено найвищу проліфера-
тивну активність клітин. У термін інкубації 
48 год виявлено майже двократне (p<0,05) збіль-
шення загальної кількості клітин порівняно з по-
чатковою точкою. 

Генерацію сфероїдів досліджували опосере-
дковано, через підрахунок клітин у суспензії. У 
результаті підрахунку виявлено, що кількість 
клітин у суспензії (фракція сфероїдів) через 
16 годин інкубації найбільша при 2% ЕТС, а че-
рез 48 годин - при 5% ЕТС (табл. 2).  

Визначення відсотка мертвих клітин у фрак-
ції сфероїдів свідчить за найбільший цей показ-

ник у середовищі інкубації за відсутності ЕТС 
(рис. 2).  

Як видно з наведених даних, цей показник 
досягав 52% у середовищі з дефіцитом сироват-
кових чинників. Однак кількість мертвих клітин, 
певно, залежала від умов інкубації і не обов’язко-
во належала клітинам, які були у сфероїдів. 

Співвідношення у відсотках наступне: найбі-
льший відсоток клітин, що знаходились у суспен-
зії, був через 48 год інкубації клітин з 5% сирова-
тки (рис. 3). 

Як продемонстровано у наведених даних, 
відсоток клітин у суспензії також високий при 
інкубації клітин 16 годин у середовищі з 2% ЕТС.  

Запропонована модель продемонструвала, 
що сироватка та карбоксиметилцелюлоза є необ-
хідними чинниками генерації сфероїдів клітина-
ми MCF-7 за стандартних умов культивування в 
чашках Петрі та планшетах. Нестача сироватки 
призводить до гальмування росту клітин, а недо-
статня концентрація карбоксиметилцелюлози – 
до підвищення адгезивних характеристик клітин 
та зменшення ефективності формування сферо-
їдів. Цілком можливо, що різні концентрації кар-
боксиметилцелюлози можна використовувати для 
генерації сфероїдів з переважною, заздалегідь ви-
значеною, кількістю клітин в одному агрегаті.  

Підсумовуючи отримані результати, слід 
зазначити, що найбільше сфероїдів клітинами 
MCF-7 формується в середовищі з 5% ЕТС та 
0,24% карбоксиметилцелюлози. У той же час, за 
умов відсутності сироватки протягом 48 годин 
інкубації різко зростає кількість мертвих клітин у 

Таблиця 1 
Загальна кількість клітин лінії MCF-7 та відсоток мертвих  

за умов різного вмісту ЕТС в середовищі інкубації 

Умови інкубації 
Без сироватки 2% сироватки 5% сироватки 10% сироватки Час 

інкубації 
(год) 

Кількість 
клітин 
(тис.) 

% 
мертвих 

Кількість 
клітин 
(тис.) 

% 
мертвих 

Кількість 
клітин 
(тис.) 

% 
мертвих 

Кількість 
клітин 
(тис.) 

% 
мертвих 

4 28±3,1 7±3,2 31±4,9 3±0,2 26±3,9 7±3,2 32±3,1 4±2,2 
8 29±4,3 11±4 32±7,0 12±4,9 32±8,3 3±0,4 29±4,9 8±4,1 

16 27,5±1,4 9±0,3 37±3,3 10±0,3 37±4,3 5,2±3 34±0,7 7±4,9 
24 30,5±2,7 15±7 41±0,7 9±4,7 34±4,3 13±4,3 48±11,7 9,3±0,3 
32 26,5±5 19±3,0 43±4,3 14±0,7 45±4,3 7±4,9 52±7,3 8,4±2,5 
48 31,0±1 27±8* 45±7,0 18±2,2 49±4,3 14±0,9 54,9±9,1* 7,8±3,1 

Таблиця 2 
Кількість клітин у суспензії (фракція сфероїдів; N сфер) та розпластуваних  

на поверхні планшета (N адг) при інкубації клітин 16 та 48 годин з різним вмістом ЕТС 

Умови інкубації* 
Без сироватки 2% сироватки 5% сироватки 10% сироватки Час 

інкубації 
(год) N сфер** 

(тис.) 
N адг. 
(тис.) 

N сфер 
(тис.) 

N адг 
(тис.) 

N сфер 
(тис.) 

N адг 
(тис.) 

N сфер 
(тис.) 

N адг 
(тис.) 

16 8,0±4,0 20,1±1,7 31±3,31 5±1,3 28,2±2,3# 9,2±0,9 21,7±1,7 15±3,9 
48 9,4±2,3 22,8±0,8 15,2±7,4 32,5±4,2 43±0,9 5±2,9 34,7±3,5 24,5±5 

Примітка. * – в усіх випадках у середовищі інкубації наявна карбоксиметилцелюлоза (0,24%); ** – мова йде про 
загальну кількість клітин у фракції сфероїдів; # – загальна кількість клітин у сфероїдах вірогідно 
збільшується в 1,5 раза (p<0,05); 1 – загальна кількість клітин у сфероїдах перевищувала таку у фракції 
адгезивних клітин у 6 разів (p<0,05) 
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Рис.2. Відсоток мертвих клітин MCF-7 у фракції сфероїдів 
при інкубації клітин за умов з різним вмістом ЕТС  
(0-10%) через 16 (темні стовпчики) та 48 год інкубації 
(світлі стовпчики) відповідно   
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фракції сфероїдів. Саме ця концентрація ЕТС у 
середовищі інкубації клітин дозволить найбільш 
оптимізувати та стандартизувати умови для гене-
рації сфероїдів з метою подальшого дослідження 
впливу різних агентів на процес сфероїдоутво-
рення. Строк культивування сфероїдів у запропо-
нованих умовах обмежений, навіть при регуляр-
ній заміні середовища та відборі надлишку клі-
тин. Збільшення кількості клітин в одному агре-
гаті перешкоджає проникненню поживних речо-
вин до внутрішніх шарів сфероїда, гальмуює йо-
го ріст та сприяє некрозу.  

Висновки 
1. З використанням лінії пухлинних клітин 

MCF-7 та протиадгезивного агента карбоксиме-
тилцелюлози створено умови для генерації сфе-
роїдів за стандартних умов культивування, опти-
мальна концентрація останньої в середовищі для 
генерації сфероїдів становила 0,24%. 

2. Визначено, що оптимальна концентрація 
сироватки в середовищі інкубації клітин для ге-
нерації сфероїдів, дорівнює 5%. 

3. Показано, що за умов модифікації культу-
рального середовища відсутністю ЕТС, кількість 
сфероїдів у середовищі інкубації збільшується 
через 16 годин інкубації та досягає початкового 
рівня через 48 годин інкубації клітин.  

4. Кількість мертвих клітин у фракції сферо-
їдів за відсутності ЕТС досягає 52±7,1%, проти 
8,5±4,1% при 5% сироватки та 5,3±1,7% при 10% 
сироватки в середовищі інкубації клітин MCF-7. 

5. Невеликі за розміром сфероїди перших 
годин культивування мають майже експоненціа-
льну криву росту, у той час, коли зі збільшенням 
розмірів агрегатів, зростає втрата клітин через 
нестачу поживних речовин.  

Перспектива подальших досліджень. По-
стійна ротація (перемішування) сфероїдів у куль-
туральному середовищі може дозволити подов-
жити строк культивування до кількох місяців. У 
подальшому це й буде одним із предметів нашої 
уваги, оскільки модель сфероїдного росту пух-
линних клітин в останній час широко входить в 
онкологічну практику. Цей методичний підхід 
дозволяє не тільки в максимально наближених 
умовах in vitro досліджувати молекулярно-біоло-
гічні та біохімічні механізми, що характеризують 
мікропухлину, але й проектувати отримані ре-
зультати на процеси, що відбуваються in vivo, і в 
особливості за умов цілеспрямованого впливу 
протипухлинних препаратів.  
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Рис.3. Відсоток клітин MCF-7, які знаходились у надосаді (фракція сфероїдів; темні стовпчики) та були прикріплени-
ми (світлі стовпчики) через 16 годин інкубації (а) та 48 годин (б) у середовищі з різним вмістом сироватки та за її  
відсутності  
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МНОГОКЛЕТОЧНЫЕ СФЕРОИДЫ КЛЕТОК РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ЛИНИИ MCF-7: 
УСЛОВИЯ ГЕНЕРАЦИИ И ВЛИЯНИЕ СЫВОРОТОЧНЫХ ФАКТОРОВ 

О.М.Перепелыцина, Л.В.Гарманчук., М.В.Сидоренко 
Резюме. Для разных концентраций эмбриональной телячьей сыворотки (ЭТС) и карбоксиметилцеллюлозы 

сравнивали генерацию, рост и выживание многоклеточных сфероидов линии MCF-7. Выявлено, что оптимальная 
концентрация ЭТС и карбоксиметилцеллюлозы составляла соответственно 5% и 0,24%. После 16 часов культиви-
рования наблюдался наивысший уровень генерации сфероидов с 2% ЭТС, после 48 часов этот показатель значи-
тельно снизился. Культивирование сфероидов на протяжении 48 часов и более 5% концентрация ЭТС в среде инку-
бации выявилась оптимальной. 

Ключевые слова: многоклеточные сфероиды, клеточная линия MCF-7, эмбриональная телячья сыворотка, 
карбоксиметилцеллюлоза  

MULTICELLULAR SPHEROIDS OF MCF-7 BREAST CANCER CELL LINE:  
GENERATION CONDITIONS AND THE EFFECT OF SERUM FACTORS 

O.M.Perepelytsina, L.V.Harmanchuk, M.V.Sydorenko 
Abstract. The authors compared the generation, growth and survival of MCF-7-line multicellular spheroids for different concen-

trations of embryonal bovine serum (EBS). It was revealed that the optimal concentration of EBS and carboxymethylcellulose consti-
tuted respectively 5% and 0.24%. Upon 16 h of culturing the highest level of generating spheroids with 2% EBS was ob-
served, after 48 h this index considerably decreased. Spheroid culturing during 48 h and longer with the help of 5% EBS in 
the incubation medium turned out to be optimal. 

Key words: multicellular spheroids, MCF-7 line cells, embryonal bovine serum, carboxymethylcellulose. 
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КИСНЕВЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ТОНКОЇ І ТОВСТОЇ КИШОК  
ЗА УМОВ НОРМОВОЛЕМІЧНОЇ АНЕМІЇ 
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Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Встановлено, що зменшення кисневої 
ємності при гематокриті 0,30 і 0,25 л/л компенсується 
підвищеною екстракцією О2 із крові мезентеріальних 
судин, а при гематокриті 0,20 л/л розвивається гіпоксія 
товстої і тонкої кишок. Інфузія дофаміну 1-3 мкг/кг/хв і 
помірна гіпероксія при FiО2 0,5 збільшує постачання і 

використання O2 тканинами товстої і тонкої кишок за 
рахунок посилення мезентеріального кровотоку та під-
вищення екстракції O2. 

Ключові слова: нормоволемічна анемія, транс-
порт кисню, кислотно-лужний стан. 

Вступ. Гіпоксія тканин товстої і тонкої ки-
шок – один із основних чинників розвитку не-
спроможності кишкових швів, бактеріальної 
транслокації і поліорганної недостатності [3,7,8]. 
Традиційно кисневий статус організму визнача-
ють за показниками системного постачання 
О2 (DО2) і його використання (VО2) тканинами. 
Для розрахунку використовують показник артері-
овенозної різниці за О2, який є різницею в об’єм-
ному вмісті О2 в артеріальній і змішаній венозній 
крові, яка забирається із підключичної вени, і 
становить 45-50 мл на 1 л крові [1,2]. Ця різниця 
в серці досягає 110 мл, у головному мозку – 
60 мл, у печінці – 40 мл. Артеріовенозна різниця 
за О2 у товстій і тонкій кишок не встановлена і 
тому показники системної DО2 не дозволяють 
адекватно оцінювати регіональне забезпечення 
О2 тканин при критичних станах. 

Мета дослідження. Експериментально об-
ґрунтувати регіональне кисневе забезпечення 
товстої і тонкої кишок за умов нормоволемічної 
анемії. 

Матеріал і методи. В експерименті на 80 
білих щурах масою 150-200 г під загальною анес-
тезією моделювали три ступеня тяжкості анемії 
шляхом поетапної ексфузії крові і її одночасним 
заміщенням рефортаном: легкий – зниження ге-
матокриту (Ht) до 0,30 л/л, середній – до 0,25 л/л 
і тяжкий – до 0,20 л/л. До початку і на кожному 
етапі ексфузії крові визначали напругу кисню в 
артеріальній (РаО2), змішаній венозній (РvO2) і 
крові із брижової вени (РvmO2), насичення гемо-
глобіну киснем артеріальної (SaO2), змішаної 
венозної (SvO2) і крові із брижової вени (SvmO2) 
та КЛС мікрометодом Аструп на апараті ABL-5 
фірми “Радіометр” (Данія). Концентрацію молоч-
ної кислоти (МК) у тканинах товстої кишки вимі-
рювали мікрометодом з використанням наборів 
фірми “Ольвекс”. Показники кисневого транспо-
рту розраховували за прийнятими формулами (1): 
кисневу ємність артеріальної крові (СаО2), різни-
цю за вмістом O2 в артерії і підключичній вені 
(Са-vO2), системну екстракцію О2 тканинами 
(О2ER), різницю за вмістом O2 в артерії і мезенте-
ріальній вені (Са-vmO2), екстракцію О2 тканина-
ми тонкої і товстої кишок (О2ERm). У тварин з 
анемією тяжкого ступеня визначали транспорт О2 

до тканин при помірній гіпероксії (FiО2 0,5) і 
внутрішньовенному  уведені  дофаміну  
1-3 мк/кг/хв. При проведенні досліджень дотри-
мувалися вимог Гельсінської декларації про гу-
манне ставлення до тварин. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Із даних табл. 1 випливає, що в дослідних тварин 
контрольної групи різниця в об’ємному вмісті О2 
в артеріальній і венозній крові брижової вени 
(Са-vmO2) становила 45,2±2,9 мл і на 17,6% вища 
за системну. Зменшення кисневої ємності артері-
альної крові (СаО2) на 34% при анемії легкого 
ступеня суттєво не впливало на DО2 тканинам: 
показники Са-vO2 і Са-vmO2, які відображають 
відповідно системне використання О2 тканинами 
(VO2) і регіональне використання О2 (VmO2) тка-
нинами тонкої і товстої кишок (ТТК) практично 
не відрізнялися від контрольної групи (табл 1). 
Не змінювалася концентрація іонів водню (pH) у 
брижовій і змішаній венозній крові та концентра-
ція МК у тканинах кишки. Компенсація киснево-
го дефіциту на системному рівні при  
Ht 0,30 л/л, згідно з даними [6], здійснюється 
тільки шляхом підвищення серцевого викиду (СІ) 
за рахунок зменшення в’язкості крові. При анемії 
легкого ступеня підвищувалася також екстракція 
O2 тканинами ТТК (O2ERm) до 30,5±2,4% 
(контроль - 24,5±3,5%).  

При анемії середнього ступеня тяжкості 
СаO2 становила тільки 50% (р<0,001) показника 
контрольної групи. Фізіологічна адаптація до 
дефіциту О2 здійснювалася шляхом підвищення 
частоти серцевих скорочень (ЧСС) на 17,7% та 
екстракції О2 тканинами відповідно O2ERm на 
45,0% і O2ER - на 33,6% (табл 1). Завдяки підви-
щеній екстракції забезпечувалися метаболічні 
потреби в О2: концентрація МК у тканинах ТТК і 
рН крові брижової вени підвищувалися невірогід-
но (табл 1).  

Зменшення СаО2 у 2,4 раза викликає зміни в 
кисневому забезпеченні тварин з анемією тяжко-
го ступеня, які повністю не компенсуються при 
вірогіднім (р<0,01) підвищенні екстракції О2 тка-
нинами відповідно O2ERm на 65% і O2ER - на 
58,6% (табл 1), і ЧСС - на 56%. Прогресивно па-
дає DО2 і VO2. При середніх показниках Ht 
0,20±0,016 л/л і Гб 58,8±2,4 г/л Са-vmO2 станови-
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ла тільки 65,2%, а Са-vO2 – 67% (р <0,05) відпові-
дного показника контрольної групи. У результаті 
підвищеної екстракції О2 тканинами зменшились 
і показники SvO2 і PvO2 у крові брижової вени, 
відповідно, SvmO2 до 58,0±4,2% і PvmO2 – до 
32,4±3,7 мм рт. ст. (р<0,05), що підтверджує роз-
виток тканинної гіпоксії. Дефіцит О2 активує ана-
еробний метаболізм, що веде до накопичення 

кислих продуктів спочатку в тканинах, а пізніше 
– і венозній крові. Концентрація МК у тканинах 
ТТК вірогідно (р<0,05) підвищилася на 36,1%, у 
венозній крові підключичної і мезентеріальної 
вен підвищується концентрація іонів водню, ви-
никає дефіцит буферних основ (табл 1), що свід-
чить про неадекватність ДО2 до тканин. 

Таблиця 1 
Кисневе забезпечення білих щурів при різних ступенях нормоволемічної анемії (M±m) 

Ступінь нормоволемічної анемії Показник Контрольна група Легкий Середній Тяжкий 
Ht, л/л 0,48±0,02 0,30±0,02 0,25±0,019 0,20±0,016 
Гб, г/л 144,5±2,2 94±3,4 72,6±3,8 58,8±2,4 

PaO2, мм рт. ст. 94,8±2,3 95,6±1,6 91,4±1,4 90,2±2,2 
PvO2, мм рт. ст. 47,4±1,2 44,6±1,8 42,4±3,0 39,1±1,9* 

SaO2, % 96,7±3,8 95,0±5,4 97,0±4,0 95,5±3,5 
SvO2, % 81,±3,8 74,3±4,2 70,8±3,2 62,0±4,6* 
О2ER, % 20,75±3,2 26,6±4,0 27,8±2,4 33,1±2,6* 

CаO2, мл/л 185,5±4,8 122,8±5,6 97,1±5,6 77,3±4,7 
Ca-vO2, мл/л 38,2±2,2 32,7±1,9 27,0±1,8 25,6±2,8* 

PvmO2, мм рт. ст. 47,4±1,2 44,6±1,8 40,6±3,0 32,4±1,9* 
SvmO2, % 81,±3,8 74,3±4,2 65,8±3,2* 58,0±4,6* 
О2Erm, % 24,2±3,2 30,5±4,0 35,8±2,4* 37,8±2,6* 

Ca-vmO2, мл/л 45,2±2,2 36,7±1,9 34,4±1,8* 29,5±3,8* 
рH, од 7,33±0,018 7,32±0,019 7,30±0,016 7,28±0,02∗ 
рHm, од 7,34±0,02 7,32±0,017 7,30±0,019 7,26±0,022∗ 

BE, ммоль/л +0,45±0,8 -2,2±1,4 -3,6±1,8 -6,4±1,2∗ 
BЕm, ммоль/л +1,2±0,96 -1,4±0,92 -4,2±0,88 -8,2±1,7∗ 

PCO2, мм рт. ст. 45,3±2,0 43,2±1,9 42,0±2,1 40,3±2,4 
МК, мкмоль/г 4,24±0,26 4,15±0,42 4,98±0,29 5,86±0,36∗ 

Примітка. ∗ – р<0,05 порівнянно з показниками контрольної групи; рНmм – концентрація іонів водню в 
крові брижової вени; ВЕm - дефіцит буферних основ у крові брижової вени 

Таблиця 2 
Кисневе забезпечення товстої і тонкої кишок дослідних тварин  

з анемією тяжкого ступеня при гіпероксії та інфузії дофаміну (M±m) 

Групи тварин Показник I (n=18) II (n=12) III (n=12) 
Ht, л/л 0,20±0,016 0,21±0,019 0,205±0,02 
Гб, г/л 58,8±2,4 59,3±3,2 59,1±2,2 

PaO2, мм рт. ст. 90,2±2,2 256±12* 245±19* 
PvmO2,мм рт.ст. 32,4±1,9 56,2±4,6* 42,6±3,4* 

SaO2, % 95,5±3,5 97,7±3,7 98,2±2,6 
SvmO2, % 58,4±4,6 65,2±2,3 57,2±3,3 
О2ERm, %  37,8±2,6 37,6±3,3 44,5±3,1 
CаO2, мл/л  77,3±4,7 85,4±3,3 85,8±4,2 

ГбO2 74,5±3,3 77,5±4,4 78,3±2,9 
O2 пл 2,8±0,9 7,9±2,1 7,5±3,2 

Ca-vmO2, мл/л 29,5±2,8 31,4±2,7 38,0±2,1* 
ГбO2 28,1±3,7 24,9±2,5 32,5±3,3 
O2 пл 1,4±0,9 6,5±3,8 5,5±4,3 

PHm, од 7,26±0,02 7,27±0,03 7,29±0,019 
PCO2 мм рт. ст. 40,3±2,4 42,0±2,6 44,3±1,9 
BEm, ммоль/л -8,2±1,7 -7,24±1,9 -4.4±1,5 
МК, мкмоль/г 5,86±0,36 5,65±0,45 4,92±0,41 

Примітка. I – під час гемодилюції тварини дихали повітрям з FiO2 0,2; II – під час гемодилюції тварини 
дихали повітрям з FiO2 0,5; III – під час гемодилюції тварини дихали повітрям з FiO2 0,5 + 
внутрішньовенно уводився дофамін 1-3 мкг/кг/хв; * – р<0,05 порівняно з показниками I групи дослідних 
тварин 
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Підвищеня вмісту О2 у дихальній суміші до 
50% (FiО2 0,5) позитивно впливало на транспорт О2 
до тканин (табл 2): у тварин з анемією тяжкого сту-
пеня підвищувалася РаО2 до 256±12 мм рт. ст. і, як 
наслідок, зростала СаO2 до 85,4±2,3 мл/л (р<0,05) в 
основному за рахунок фізично розчиненого O2 у 
плазмі (O2пл) із 2,8±0,79 до 7,7±0,96 мл/л. Поряд із 
цим підвищувалася також і РvmO2 з 32,4±2,8 до 
56,0±4,3 мм рт. ст., що створювало несприятливі 
умови для газообміну на тканинному рівні: деокси-
генація еритроцитів і віддача ними тканинам O2 
зменшилася на 8,7%, артеріовенозна різниця за са-
турацією крові (Sa-vm%) – на 13,2%. При помірній 
гіпероксії кисневе забезпечення тканин ТТК факти-
чно не покращувалось (табл 2): Са-vmO2, яка відо-
бражає VО2 тканинами ТТК, збільшилася тільки на 
1,83±0,92 мл/л; зберігалися незмінними показники 
O2ERm, концентрації МК у тканинах ТТК і кислот-
но-лужного стану крові брижової вени. 

При диханні повітрям з FiО2 0,5 і внутріш-
ньовенному уведені дофаміну 1-3мкг/кг/хв у до-
слідних тварин тяжкого ступеня зберігалися на 
попередньому рівні показники РаО2 і СаO2, але 
РvmO2 знизилось у середньому до 42,3±3,4 мм 
рт. ст., що суттєво впливало на транспорт О2 до 
тканин і метаболізм у тканинах ТТК (табл 2). 
Відомо [8,9], що при анемії виникає відносний 
спазм брижових судин. Дофамін у дозі  
1-3 мкг/кг/хв селективно розширює мезентеріаль-
ні судини [4], кровотік у стінці кишки перерозпо-
діляється на користь капілярно-венозного русла, 
збільшується капілярна щільність, що сприяє 
підвищенню екстракції O2 тканинами ТТК до 
44,4±5,6%. Дані табл. 2 свідчать, що в дослідних 
тварин вірогідно (р<0,05) збільшилася Са-vmO2 
на 21,3%, переважно за рахунок О2, звільненого з 
оксигемоглобіну, з 24,9±2,1 до 32,5±3,2 мл/л, у 
тканинах ТТК зменшилася концентрація МК, у 
крові брижової вени – концентрація іонів водню. 

Висновки 
1. У тварин з анемією легкого і середнього 

ступеня тяжкості зменшення DО2 компенсується 
підвищенням екстракції О2 з крові мезентеріаль-
них судин. При Гб нижче 60 г/л порушується 
аеробний метаболізм, у тканинах ТТК підвищу-

ється рівень МК і недоокиснених продуктів у 
крові брижової вени з розвитком субкомпенсова-
ного метаболічного ацидозу. 

2. Інфузія дофаміну 1-3 мкг/кг/хв і помірна 
гіпероксія при FiО2 0,5 збільшує DО2 і VO2 тка-
нинами ТТК за рахунок посилення мезентеріаль-
ного кровотоку та підвищення екстракції O2. 

Перспектива подальших досліджень. Пла-
нується подальше вивчення впливу гемічної гіпо-
ксії на розвиток бактеріальної транслокації і сеп-
сису в хірургічних хворих. 

Література 
1. Альес В.Ф., Степанова Н.А., Гольдина О.А., 

Горбачевский Ю.В. Патофизиологические 
механизмы нарушений доставки, потребления 
и экстракции кислорода при критических сос-
тояниях. Методы их интенсивной терапии // 
Вестн. интенсив. терапии.-1998.-№2.-С.8-12. 

2. Золотокрылина Е.С. Диагностика гипоксичес-
ких состояний в отделении реанимации и ин-
тенсивной терапии // Клин. методы диагност.-
1998.-№6.-С.3-6. 

3. Gabe S.M.Gut barrier function and bacterial 
translocation in humans // Cl. Nutr.-2001.-V.20
(Supl 1).-P.107-112. 

4. Voelckel V., Linder R., Wenzel V. et al. Effect of 
Small-Dose Dopamine on Mesenteric Blood Flow 
аnd Renal Function in a Pig Model Cardiopulmo-
nary Resustitation with Vasoppressin // Anesth. 
Analg.-1999.-V.89.-P.1430-1435. 

5. Jakob S.M. Splanchnic Blood Flow in Low-flow 
States // Anest. Analg.-2003.-V.96.-P.1129-1138. 

6. Hebler O.P., Messmer V.F. Tissue perfusion and 
oxygenation with blood substitute // Adv. Drug. 
Deliv. Rev.-2000.-V.40.-P.171-184. 

7. Thomas S., Balasubramanium K.A. Role of 
intestine in postsurgical complications 
involvement of free radicals // Fr. Rad. Biol. 
Med.-2004.-V.36.-P.745-756. 

8. Van Woerkens E.C., Trouwborst A., Dun-
cker J.G.M et al. Catecholamines and regional 
hemodynamics during isovolemic hemodilution 
in anesthetized pigs // J. Appl. Physiol.-1999.-
V.72.-P.760-769. 

КИСЛОРОДНОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ ТОНКОЙ И ТОЛСТОЙ КИШКИ  
В УСЛОВИЯХ НОРМОВОЛЕМИЧЕСКОЙ АНЕМИИ 

А.В.Ротарь, В.Н.Коновчук, Ф.Г.Кулачек, В.И.Ротарь 
Резюме. Установлено, что снижение кислородной емкости при гематокрите 0,30 и 0,25 л/л компенсируется 

повышенной экстракцией О2 из крови мезентериальных сосудов, а при гематокрите 0,20 л/л возникает гипоксия 
толстой и тонкой кишки. Инфузия дофамина 1-3 мкг/кг/мин и умеренная гипероксия при FiО2 0,5 увеличивает до-
ставку и использование O2 тканями толстой и тонкой кишки в результате усиления мезентериального кровотока и 
повышения экстракции O2. 

Ключевые слова: нормоволемическая анемия, транспорт кислорода, кислотно-щелочное состояние. 
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OXYGEN SUPPLY OF SMALL AND LARGE INTESTINE  
UNDER CONDITIONS OF NORMOVOLEMIC ANEMIA 

O.V.Rotar, V.M.Konovchuck, F.G.Kulacheck, V.I.Rotar 
Abstract. It has been established that a decrease of oxygen capacity with hematocrit volumes 0,30 l/l and 0,25 l/l is 

compensated by an elevated extraction of O2 from the blood of the mesenteric vessels, whereas with the hematocrit volume 
of 0,20 l/l there occurs large and small intestinal hypoxia. The infusion of dopamine in a dose of 1-3 mkg/kg/min and mod-
erate hyperoxia with FiО2 0,5 increase the delivery and the use of O2 consumption by the tissues of the small and large in-
testine at the expense of enhancing the mesenteric blood flow and elevating O2 extraction. 

Key words: normovolemic anemia, oxygen transport, acid-base balance. 
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Резюме. За результатами проведених досліджень 
встановлено, що найбільші максимально разові концен-
трації формальдегіду в атмосферному повітрі 
м. Чернівці спостерігалися в районі вузьких вулиць з 
нерівним рельєфом та поганою аерацією, найменші – у 
нових районах з широкими вулицями і достатньою 
аерацією. Ймовірною причиною збільшення концентра-
ції формальдегіду в атмосферному повітрі можуть бути 

відпрацьовані гази автомобілів. За результатами коре-
ляційного аналізу встановлено, що підвищенню макси-
мально разових концентрацій формальдегіду в атмос-
ферному повітрі сприяє збільшення кількості автотран-
спорту, підвищення температури навколишнього сере-
довища та зменшення швидкості руху повітря. 

Ключові слова: формальдегід, атмосферне повітря. 

Вступ. Технології у сфері промисловості і 
транспорту удосконалюються відповідно до ви-
мог часу і суспільства. Проте технічний прогрес 
набагато випереджає прогрес у сфері екології та 
охорони навколишнього природного середовища. 
Повітряне середовище інтенсивно забруднюється 
викидами промислових підприємств та різних 
видів транспорту. За даними [1], у багатьох міс-
тах Придніпровського регіону в атмосферному 
повітрі (АП) сельбищної зони спостерігаються 
значні концентрації фенолу (у 2 рази більше річ-
ної ГДК), аміаку (у 2,5 раза більше ГДК), форма-
льдегіду (перевищення ГДК від 3,3 до 16,7 раза). 
Причому формальдегід (ФД) найбільший специ-
фічний забруднювач для всіх міст регіону. Як 
зазначають [3], він складає високу токсикологіч-
ну і певною мірою канцерогенну небезпеку для 
здоров’я населення.  

Місто Чернівці не належить до економічно 
розвинутого промислового регіону, тому спектр 
забруднювачів повітря в ньому дещо вужчий і 
концентрація їх нижча. Проте проблема забруд-
нення АП у ньому не менш гостра, у першу чер-
гу, за рахунок перевантаження вулиць автотранс-
портом. За даними офіційного сайту державного 
управління охорони навколишнього природного 
середовища, у Чернівецькій області в місті в АП 
виявлено підвищені концентрації діоксиду азоту, 
оксиду вуглецю, ФД та інших полютантів. Із за-
значених речовин найбільш небезпечним для 
людини є ФД. Ця речовина викидається підпри-
ємствами, які використовують фенол-
формальдегідні смоли, також вона мігрує з фане-
ри, пластиків - при застосуванні формальдегідмі-
стких клеїв. Однак підприємств, які б забрудню-
вали повітря цим полютантом, у Чернівцях дуже 

мало. Тому ми вважали за доцільне вивчити мож-
ливе збільшення концентрації даної речовини в 
АП за рахунок викидів відпрацьованих газів (ВГ) 
автотранспорту. 

Дані літератури [6] по-різному характеризу-
ють внесок ВГ автомобілів у забруднення АП. 
Вони, в основному, стосуються альдегідів у ціло-
му, хоча альдегіди надходять із ВГ бензинових 
двигунів у вигляді ФД та акролеїну. Формальде-
гід утворюється в двигунах внаслідок неповного 
окиснення органічних сполук бензину. За останні 
роки здійснено майже повний перехід на етилю-
вання бензину новоствореними органічними доба-
вками, які являють собою розчини складних орга-
нічних сполук у спирті. При температурі 400°С та 
в присутності мідного каталізатора з них досить 
легко синтезується формальдегід, який із ВГ попа-
дає в атмосферу. У більшості великих міст країни 
внесок викидів автотранспорту становить більше 
70% від сумарного забруднення АП [13]. Прогно-
зується, що частка внеску автотранспорту в забру-
днення атмосфери в майбутньому буде зростати, 
оскільки темпи збільшення його кількості вищі, 
ніж промислового виробництва [8,9].  

Склад ВГ залежить від типу двигуна, режи-
му його роботи, технічного стану та якості пали-
ва. Сьогодні вивчено понад 200 компонентів як 
органічного, так і неорганічного походження, що 
входять до складу відпрацьованих газів автомобі-
лів [5]. Більшість із цих речовин токсичні (альде-
гіди, оксид вуглецю, оксиди азоту, вуглеводні). 
Виявлено 19 компонентів ВГ, які безпосередньо 
створюють ризик розвитку тієї чи іншої патології 
в людей [4]. Серед них важливе значення має ФД. 
Однак у викидах автотранспорту нормується 
вміст вуглекислого газу, а не формальдегід. По-
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стійне забруднення повітря ФД сприяє погіршен-
ню стану здоров’я населення. Тому питання що-
до забезпечення необхідної якості повітря за да-
ним інгредієнтом є одним із важливих завдань 
екології [12]. 

Мета дослідження. Встановити чинники, що 
впливають на забруднення АП м. Чернівців ВГ 
автомобілів, зокрема формальдегідом, на вулицях 
з різною інтенсивністю руху автотранспорту. 

Матеріал і методи. Об’єктом досліджень 
було АП різних районів міста та вміст у ньому 
максимально разових концентрацій ФД. 

Відбір проб повітря проводився одночасно із 
спостереженням за метеорологічними умовами та 
інтенсивністю транспортного потоку на дослі-
джуваних ділянках міста. 

Моніторинг проводився в 6 реперних точках, 
розміщених у різних районах м. Чернівці. Одна з 
точок була контрольною і знаходилась в районі 
с. Заволока на горі Окру, де повітря було віднос-
но „чистим”. Дослідження проведені в літній та 
осінній періоди року, оскільки у цей час спостері-
гається найбільша інтенсивність руху автотранс-
порту територією міста. Крім того, температур-
ний чинник у зазначені періоди року суттєво 
впливає на вміст органічних забруднювачів в 
атмосферному повітрі у зв’язку з тим, що біль-
шість з них є леткими сполуками.  

Відбір повітря проводився як із приземного 
шару (1,5 м над поверхнею ґрунту) [7], яким пе-
реважно дихає людина, так і на висоті 5-20 м, з 
метою визначення вертикального розподілу за-
бруднювачів. Проби відбиралися у поглиначі й 
аналізувались у лабораторії в день відбору.  

Концентрацію ФД визначали фотометрич-
ним методом [11]. Визначення щільності потоку 
автотранспорту проводилося методом хрономет-
ражу з визначенням кількості автомобілів, що 
проїжджають за годину. Відносну вологість АП 
визначали за допомогою аспіраційного психро-
метра згідно з інструкцією до приладу. Швид-
кість руху АП визначали за допомогою крильча-
того анемометра згідно з інструкцією до приладу. 
Атмосферний тиск вимірювався барометром, а 
напрямок руху повітря – флюгером. Крім цього, 
визначалися такі погодні показники, як хмар-
ність, наявність опадів, туману тощо. Всього про-
ведено 210 досліджень проб повітря на наявність 
ФД, 34 заміри щільності потоку автотранспорту 
та по 32 вимірювання температури, вологості 
швидкості і напрямку руху АП та атмосферного 
тиску. 

Отримані результати обробляли за допомо-
гою загальноприйнятих статистичних методик із 
використанням багатофакторного кореляційного 
аналізу [2,10].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз узагальнених даних (табл.1) за літній пері-
од показав, що найбільша концентрація ФД на 
висоті 1,5 м від поверхні землі спостерігалася на 
вул. Гагаріна (0,083 мг/м³ - перевищення ГДК у 
2,4 раза) і найменша - на проспекті Незалежності 

(0,014 мг/м³ - 0,4 ГДК). На решті вулиць концент-
рація ФД також перевищувала ГДК від 1,3 до 
1,9 раза. 

У контрольній точці, яка розташована на 
горі Окру с. Заволока, його концентрація стано-
вила 0,01 мг/м3. 

При цьому найбільшу щільність потоку ав-
тотранспорту відмічали на вул. Гагаріна і най-
меншу – на вул. Л. Кобилиці (табл.1). Вірогідних 
розбіжностей температури АП при відборі проб 
на зазначених вулицях не було. Найкраще провіт-
рювання виявлено на проспекті Незалежності, вул. 
Заводській та Руській. Найгірша аерація на вули-
цях Гагаріна та Л.Кобилиці. Це зумовлено особли-
востями їх забудови та рельєфом місцевості.  

На висоті 5,0 м від поверхні землі в літній 
період перевищення ГДК формальдегіду зазначе-
но у всіх досліджуваних точках. На нашу думку, 
це можна пояснити тим, що ВГ, у тому числі і 
ФД, піднімаються вгору за рахунок різниці тем-
ператур приземного шару повітря і на висоті 5м. 
З іншого боку, рух автотранспорту створює ви-
хрові потоки повітряних мас, що піднімаються 
вгору і тим самим сприяють підвищенню концен-
трації ФД. Таке явище має певну небезпеку для 
мешканців прилеглих будинків, оскільки забруд-
нене повітря може проникати в їхні помешкання. 

На висоті 20 м (проспект Незалежності) кон-
центрація ФД менша, ніж на висоті 5 м. Це явище 
можна пояснити “розведенням” ВГ чистим повіт-
рям на більших висотах.  

Незначне збільшення концентрації ФД на 
висоті 5 м від поверхні ґрунту спостерігалося при 
підвищенні температури АП. Це певною мірою 
можна пояснити тим, що з підвищенням темпера-
тури збільшується його леткість.  

За високої вологості повітря та низького ат-
мосферного тиску, при майже не зміненій щіль-
ності потоку автотранспорту, спостерігалося зме-
ншення концентрації ФД. Аналогічний результат 
зареєстровано під час та після опадів незалежно 
від кількості автотранспорту й інтенсивності ае-
рації вулиць. Це можна пояснити тим, що він 
добре розчиняється у воді і абсорбується крапе-
льками вологи. 

Результати дослідження вмісту ФД в атмос-
ферному повітрі м. Чернівці в осінній період по-
казали, що його концентрація перевищувала 
ГДКм.р. Однак кількість перевищень ГДК форма-
льдегіду в зазначений період дещо менший, ніж у 
літню пору. 

Узагальнені показники вмісту формальдегі-
ду, кількості автотранспорту та температурного 
режиму в цей період року наведені в таблиці 2. 

В осінній період вміст ФД в АП на різних 
рівнях від поверхні землі дещо менший, порівня-
но з літнім періодом при майже однаковій щіль-
ності потоку автотранспорту за одиницю часу. 

Перевищення ГДК (табл.2) на висоті 1,5м від 
поверхні землі спостерігалося на вулицях Гагарі-
на (0,068мг/м3), Руській (0,062мг/м3) та Л. Коби-
лиці (0,039мг/м3). На вул. Заводській концентра-
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ція формальдегіду дорівнювала ГДК (0,035мг/м3), 
а на проспекті Незалежності його вміст менший 
ГДК (0,026мг/м3). 

На висоті 5 м перевищення ГДК формальдегі-
ду відмічалось тільки по вул. Руській (0,043 мг/м3), 

а на висоті 20 м – лише на вул. Л. Кобилиці  
(0,08 мг/м3) /інтенсивність провітрювання на ній 
найменша/. 

Середня температура повітря в осінній пері-
од на 6,0-13,9°C нижча, порівняно з літньою. Мо-

Таблиця 1 
Середні значення максимально разових концентрацій формальдегіду, кількості автотранспорту  

та температурного режиму в досліджуваних точках м. Чернівці в літній період 

Місце  
відбору проб 

Кількість 
автотранспорту 

(од/год) 

Температура 
повітря,°C 

Середні значення максимально разових 
концентрацій формальдегіду, мг/м³ 

ГДК м.р. 
формальдегіду, 

мг/м³ 
Вул. Заводська 1047,7±9,2 24,5±1,2 0,054±0,015* 

Вул. Гагаріна 1956,0±5,3 23,0±1,4 0,083±0,011* 
0,061±0,014** 

Вул.Руська 945,0±7,2 24,0±1,1 0,066±0,017* 
0,071±0,011** 

Вул. Л.Кобилиці 330,0±6,8 27,5±1,6 0,048±0,014* 
0,085±0,011** 

Проспект 
Незалежності 1686,6±5,4 25,0±1,2 

0,014±0,018* 
0,072±0,012** 

0,065±0,014*** 
с. Заволока,  
гора Окру - 23,0±1,1 0,01±0,009** 

0,035 

Примітка. * – точка відбору на рівні 1,5 м від поверхні; ** – точка відбору на рівні 5 м від поверхні; 
*** – точка відбору на рівні 20 м від поверхні 

Таблиця 2 
Середні значення максимально разових концентрацій формальдегіду, кількості автотранспорту  

та температурного режиму в досліджуваних точках м. Чернівці в осінній період 

Місце  
відбору проб 

Кількість 
автотранспорту 

(од/год) 

Температура 
повітря, °C 

Середні значення максимально разових 
концентрацій формальдегіду, мг/м³ 

ГДК м.р  
формальдегіду, 

мг/м3 
Вул. Заводська 1099,5±5,4 17,5±1,7 0,035±0,012* 

Вул. Гагаріна 1865,5±4,3 16,0±1,5 
0,048±0,013* 

0,034±0,010** 
0,029±0,008*** 

Вул. Руська 904,2±6,7 15,3±1,3 
0,062±0,014* 

0,043±0,016** 
0,028±0,012*** 

Вул. Л.Кобилиці 560,0±7,4 15,7±1,4 
0,039±0,014* 

0,003±0,012** 
0,08±0,017*** 

Проспект 
Незалежності 1633,3±4,9 13,6±1,6 

0,026±0,011* 
0,020±0,012** 
0,020±0,014*** 

с. Заволока, 
гора Окру - 13,1±1,5 0,009±0,007* 

0,035 

Примітка. * – точка відбору на рівні 1,5 м від поверхні; ** – точка відбору на рівні 5 м від поверхні; 
*** – точка відбору на рівні 20 м від поверхні 

Таблиця 3 
Кореляційний зв’язок між концентрацією формальдегіду в атмосферному повітрі,  

метеоумовами та кількістю автотранспорту залежно від пори року 

Літо, 2005 р. R P 
Середня концентрація формальдегіду, мг/м3  – кількість автотранспорту, од/год +0,44 <0,05 
Середня концентрація формальдегіду, мг/м3 –температура навколишнього 
середовища, оС 

+0,66 <0,05 

Середня концентрація формальдегіду, мг/м3 –швидкість руху повітря, м/с -0,61 <0,05 
Осінь, 2005 р. R P 

Середня концентрація формальдегіду, мг/м3 –кількість автотранспорту, од/год +0,67 <0,05 
Середня концентрація формальдегіду, мг/м3 – температура навколишнього 
середовища, оС 

+0,19 >0,05 

Середня концентрація формальдегіду, мг/м3 –швидкість руху повітря, м/с -0,64 <0,05 
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жливо більш низька температура повітря, підви-
щена його вологість в осінній період сприяли 
зменшенню концентрації ФД як у приземному 
шарі атмосфери (1,5 м), так і у верхніх шарах 
(20 м) (табл.2).  

ВГ містять суміш речовин однонаправленої 
дії. Тому наявність концентрації окремого компо-
нента вище ГДК буде свідчити про перевищення 
кратності показників забруднення іншими компо-
нентами від їх нормативного значення. Зазначене 
слід враховувати при оцінці впливу ВГ на стан 
здоров’я населення міста. 

За результатами проведеного кореляційного 
аналізу залежності між концентрацією формаль-
дегіду в АП, кількістю автотранспорту, темпера-
турою навколишнього середовища та швидкістю 
руху повітря в літньо-осінній період встановлено, 
що зв’язок між концентрацією формальдегіду та 
кількістю автотранспорту позитивний, статистич-
но вірогідний упродовж літніх та осінніх місяців 
(табл. 3). Також позитивний і статистично вірогі-
дний кореляційний зв’язок спостерігався між 
концентрацією ФД і температурою навколишньо-
го середовища в літній і осінній періоди. Негати-
вний статистично вірогідний кореляційний зв’я-
зок встановлено між концентрацією формальдегі-
ду і швидкістю руху повітря (табл. 3). 

Таким чином, на підставі проведеного коре-
ляційного аналізу, можна стверджувати, що під-
вищенню концентрації ФД в АП міста сприяє 
збільшення кількості автотранспорту, підвищен-
ня температури навколишнього середовища та 
зменшення швидкості руху повітря. 

Висновки 
1. Причиною збільшення концентрації фор-

мальдегіду в атмосферному повітрі можуть бути 
відпрацьовані гази автомобілів. 

2. Найбільші максимально разові концентра-
ції формальдегіду в атмосферному повітрі 
м. Чернівці спостерігалися в районі вузьких ву-
лиць з нерівним рельєфом та поганою аерацією, 
найменші – у нових районах з широкими вулиця-
ми і достатньою аерацією. 

3. Спостерігається тенденція до збільшення 
максимально разових концентрацій формальдегі-
ду на висоті 5 м, порівняно з концентрацією на 
висоті 1,5 м від поверхні землі, та її зменшення зі 
збільшенням висоти (20 м). 

4. За результатами кореляційного аналізу 
встановлено, що підвищенню максимально разо-
вих концентрацій формальдегіду в атмосферному 
повітрі сприяє збільшення кількості автотранспор-
ту, підвищення температури навколишнього сере-
довища та зменшення швидкості руху повітря. 

Перспективи подальших досліджень. Роз-
робка рекомендацій щодо зниження вмісту фор-
мальдегіду в атмосферному повітрі, як можливо-
го забруднювача довкілля в регіоні. 
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ЗАГРЯЗНЕНИЕ АТМОСФЕРНОГО ВОЗДУХА Г. ЧЕРНОВЦЫ ФОРМАЛЬДЕГИДОМ  
И ФАКТОРЫ, КОТОРЫЕ ВЛИЯЮТ НА ИХ КОНЦЕНТРАЦИЮ 

Л.И.Власык, И.Ф.Прунчак, М.М.Тураш, Т.И.Кметь 
Резюме. По результатам проведенных исследований установлено, что наиболее максимально разовые концен-

трации формальдегида в атмосферном воздухе наблюдались в районе узких улиц с неровным рельефом и плохой 
аэрацией, наименьшие – в новых районах с широкими улицами и достаточной аэрацией. Вероятной причиной уве-
личения концентрации формальдегида в атмосферном воздухе могут быть отработанные газы автомобилей. По 
результатам корреляционного анализа установлено, что повышению максимально разовых концентраций формаль-
дегида в атмосферном воздухе способствуют увеличение количества автотранспорта, повышение температуры 
окружающей среды и уменьшение скорости движения воздуха. 

Ключевые слова: формальдегид, атмосферный воздух. 

ATMOSPHERIC AIR POLLUTION OF CHERNIVTSI CITY WITH FORMALDEHYDE  
AND FACTORS WHICH AFFECT ITS CONCENTRATION 

L.I.Vlasyk, I.F.Prunchak, M.M.Turash, T.I.Kmet’ 
Abstract. It was established on the basis of conducted studies that the highest peak single concentrations of formalde-

hyde were observed in the vicinity of narrow streets with rugged topography and poor aeration, the lowest ones - in the new 
districts with wide streets and sufficient aeration. A probable reason of increased of atmospheric air formaldehyde concen-
trations can be tailpipe pollution. It has been discovered on the basis of correlation analysis that an increase of the number 
of motor vehicles, a rise of environmental temperature and a decrease of the speed of air movement are conductive to maxi-
mal single peak concentrations of atmospheric air formaldehyde. 

Key words: formaldehyde, atmospheric air. 
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О.І.Захарчук, В.М.Магаляс, В.Г.Висоцька  

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ НА АСКАРИДОЗ НА БУКОВИНІ 
Кафедра медичної біології, генетики та гістології (зав. – проф. В.П.Пішак)  

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено стан захворюваності на аскари-
доз у Чернівецькій області за 2004-2006 рр. Встановле-
но, що у 2005 році захворюваність на аскаридоз насе-
лення Чернівецької області зменшилась порівняно з 
2004 роком, зокрема в Заставнівському, Кіцманському 

та Кельменецькому районах. Високий відсоток виявле-
них інвазованих аскаридозом – діти до 14 років. 

Ключові слова: аскаридоз, епідеміологія, захво-
рюваність, Буковина. 

Вступ. Одним із найбільш поширених в 
Україні гельмінтозів є аскаридоз [1,2]. У країнах 
із сухим кліматом цей паразитоз трапляється рід-
ко та відсутній за Полярним колом, ним уражено 
біля 1 млрд. людей.  

Аскаридоз – це геогельмінтоз, що характери-
зується алергійними проявами і симптомами по-
рушення функціонування шлунково-кишкового 
тракту. 

Збудником аскаридозу є аскарида людська – 
Ascaris lumbricoides. Тіло аскариди біло-рожевого 
кольору довжиною до 40 см (самець до 20 см). 
Статевозріла форма аскариди локалізується в 
тонкій кишці людини. Запліднена самка відкла-
дає за добу до 240000 яєць, які разом з фекаліями 
попадають у зовнішнє середовище. Подальший 
розвиток яєць відбувається в ґрунті, де за опти-
мальної температури (20-25 °С), достатньої воло-

гості й доступі кисню через 21-24 доби розвива-
ються інвазивні рухливі личинки. Яйця з інвазив-
ними личинками за допомогою різних чинників 
передачі (овочів, фруктів, води, пилу, забрудне-
них рук тощо) попадають у шлунково-кишковий 
тракт людини. У тонкій кишці з яєць виходять 
личинки, які проникають у її стінку, потрапляють 
у кровоносні судини й здійснюють цикл міграції 
по організму. Разом з течією крові вони прохо-
дять через печінку, праве передсердя і шлуночок, 
заносяться в легеневу артерію й капіляри легене-
вих альвеол. Тут личинки активно пробуравлю-
ють стінки капілярів, проникають у порожнину 
альвеол, піднімаються в бронхіоли, бронхи, тра-
хею й потрапляють у глотку, звідкіля повторно 
заковтуються в шлунок і знову потрапляють у 
тонку кишку, де через 2,5-3 міс. перетворюються 
на статевозрілі форми. Міграція личинок триває 
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біля двох місясіців. Тривалість життя дорослих 
аскарид близько 9-10 міс. [2].  

Личинкові та статевозрілі форми аскарид 
мають різну патогенну дію. Личинки, що мігру-
ють викликають сенсибілізацію організму, меха-
нічно ушкоджують тканини печінки й легень. У 
легеневій тканині спостерігаються множинні вог-
нища крововиливів і леткі еозинофільні інфільт-
рати. Тяжкість цих процесів залежить від інтен-
сивності інвазії. За кишкової стадії аскаридозу на 
перший план виступає сенсибілізувальна дія про-
дуктів обміну паразита. Крім того, аскариди від-
бирають значну кількість їжі хазяїна, подразню-
ють слизову оболонку кишечнику. Міграційний 
аскаридоз практично не діагностується [3,8].  

У період міграції личинок іноді спостеріга-
ються кашель, хрипи в легенях, слабкість, загаль-
не нездужання, гарячка, пітливість, артралгії, 
міалгії й симптоми алергії: свербіж, висипання на 
шкірі, пастозність повік, астматичний бронхіт, 
еозинофільні леткі інфільтрати легень, пневмонії 
[4,5,7]. Рентгенологічно визначають інфільтрати-
вні зміни в легенях, в аналізі крові – еозинофілію. 
Можуть спостерігатися явища кропив'янки. Пара-
зитування зрілих аскарид в окремих випадках є 
безсимптомним. Частіше спостерігаються нудота, 
блювання, запаморочення, зниження апетиту, 
розлад випорожнень, відходження гельмінтів під 
час дефекації, зниження маси тіла. Біль у животі 
непостійний, локалізується переважно навколо 
пупка. Можливі гіперсалівація, особливо вночі, 
неспокійний сон. У частини дітей відзначаються 
підвищена дратівливість, вередливість, головний 
біль, погіршання пам´яті. Рідко бувають судоми, 
епілептиформний, астенічний, менінгеальний 
синдроми, синдром енцефаліту і хореї. Аскариди 
можуть заповзати в жовчний міхур, жовчні про-
токи, протоки підшлункової залози, червоподіб-
ний відросток, викликають механічну жовтяни-
цю, гнійний панкреатит, бути причиною кольок, 
апендициту. Зрідка трапляється прорив аскарида-
ми зміненої стінки кишки, що призводить до роз-
витку перитоніту. Велике скупчення аскарид у 

тонкій кишці може спричинити явища обтурацій-
ної чи спастичної непрохідності кишечнику. У 
разі масивної інвазії аскариди можуть потрапити 
у шлунок, ротову порожнину, дихальні шляхи і 
зумовити механічну асфіксію. За атипової локалі-
зації аскарид (лобні пазухи, порожнини черепа, 
середнє вухо) характерними є специфічні клініч-
ні прояви (фронтити, отити, неврологічні розла-
ди). За аскаридозу відмічається зниження проду-
кції інсуліноподібного чинника росту (ІGР-1) та 
зростання чинника некрозу пухлини α (ТNF-α), 
зниження синтезу колагену, що сприяє зменшен-
ню процесів усмоктування в кишечнику, затрим-
ці росту та відставанню в розумовому й фізично-
му розвитку [6,9]. 

Мета дослідження. Визначити захворюва-
ність на аскаридоз у Чернівецькій області. 

Матеріал і методи. Паразитологічні дослі-
дження проводили згідно з МУК 4.2.735-99 
„Паразитологічні методи лабораторної діагности-
ки гельмінтозів і протозоонозів”, а також викори-
стовували метод імуноферментного аналізу, що 
дозволило врахувати ретроспективний чинник 
щодо інвазованості досліджуваної групи хворих. 

Діагностували аскаридоз шляхом виявлення 
яєць аскарид у калі, іноді – за дослідження мок-
ротиння. Використовували метод збагачення кон-
центрації яєць паразитів за допомогою хімічних 
речовин. Личинки виявляли методом Бермана з 
попереднім активуванням випорожнень за темпе-
ратури 37,5-38,0 °С.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У 2005 році паразитарна захворюваність на аска-
ридоз населення області склала 597,0 на 100000 
населення проти 703,2 у минулому році, тобто 
зменшилася на 15,3%, в основному в Заставнівсь-
кому, Кіцманському та Кельменецькому районах.  

Середньообласні показники переважали в 
Путильському (1840,6), Заставнівському (903,7), 
Вижницькому (849,6) та Глибоцькому (696,8) 
районах (таблиця).  

Середній показник захворюваності на аска-
ридоз населення області у 2005 році склав 308,3 

Таблиця 
Захворюваність на аскаридоз у Чернівецькій області в 2004-2006 рр. 

2004 рік 2005 рік 2006 рік 
№ 
п/п Назва районів абсолют. 

число 

інтенсив-
ність 

показника 

абсолют. 
число 

інтенсив-
ність 

показника 

абсолют. 
число 

інтенсив-
ність 

показника 
1. м. Чернівці 569 239,1 533 223,5 520 216,9 
2. Вижницький 272 460,9 283 482,3 310 535,0 
3. Герцаївський 139 430,2 124 383,8 165 511,3 
4. Глибоцький 327 451,7 309 427,2 304 420,9 
5. Заставнівський 415 750,1 253 461,0 378 694,9 
6. Кельменецький 55 117,0 55 118,8 77 169,0 
7. Кіцманський 415 575,9 184 256,3 191 267,6 
8. Новоселицький 288 334,6 361 421,8  304 358,0 
9. Путильський 325 1282,6 265 1046,7 264 1041,8 

10. Сокирянський 98 168,8 73 154,5 136 291,6 
11. Сторожинецький 218 228,5 132 138,3 164 171,7 
12. Хотинський 312 441,5 229 327,8 221 320,5 
13. по області 3433 376,6 2801 308,3 3034 335,2 
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проти 376,6 у минулому році, що на 18,4% мен-
ше. Питома вага аскаридозу в загальній структурі 
гельмінтозів становила 61,0%.  

У 2006 році ураженість населення області 
найвища в Путильському (1704,7), Заставнівсько-
му (1274,1) та Вижницькому (911,1) районах. 

Від числа всіх виявлених інвазованих аска-
ридами, діти до 14 років становили 66,2%. 

Загальна захворюваність на гельмінтоз дітей 
до 14 років складала 2211,9 на 100000 дитячого 
населення проти 2607,4 у минулому році (по Укра-
їні – 3905,6). Цей показник найвищий у Путильсь-
кому (4999,1), Вижницькому (2837,6), Сокирянсь-
кому (2794,6) та Заставнівському (2711,9) районах. 

Серед інвазованих дітей 39,2% становили 
учні шкіл, 26,9% – діти ДДЗ. Збільшилася на 
25,0% інвазованість аскаридами тільки в Новосе-
лицькому районі, тоді як в інших районах відбу-
лося зниження від 3,0 до 55,0% (табл.).  

Таким чином, захворюваність на аскаридоз у 
Чернівецькій області залишається високою. У 
зв'язку з цим, необхідно більш ефективно прово-
дити профілактичні заходи, направлені на охоро-
ну навколишнього середовища, ґрунту, водо-
ймищ від забруднення фекаліями, масове обсте-
ження дітей і дорослих на аскаридоз, дотримання 
правил особистої гігієни. 

Висновок 
У 2005 році захворюваність на аскаридоз на-

селення області зменшилася порівняно з 2004 ро-
ком, зокрема в Заставнівському, Кіцманському та 
Кельменецькому районах. Великий вiдсоток вияв-
лених інвазованих аскаридозом – діти до 14 років. 

Перспективи подальших досліджень. На-
разі практично залишається не вивченою пробле-
ма екології та епідеміології паразитоценозів Бу-
ковини за сучасних умов. Вимагають поглибле-

ного вивчення екологічні чинники, їхня дія на 
кількісний та якісний склад паразитоценозів да-
ного регіону. 
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2006. It has been established that in 2005 ascaridiasis morbidity of the population in the Chernivtsi region diminished com-
pared with 2004, in particular, in the Zastavna, Kitsman’ and Kel’mentsi district. A high percentage of those detected cases 
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ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТА СКРИНІНГ РАКУ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ 
Кафедра онкології, променевої діагностики та променевої терапії (зав. – проф. Р.В.Сенютович) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 
Резюме. У роботі проведений епідеміологічний 

аналіз захворюваності і поширеності раку молочної 
залози у світі та серед жіночого населення Чернівецької 
області за 2004-2005 роки, визначено роль і місце меди-
чного скринінгу в ранній діагностиці цієї патології. 

Ключові слова: захворюваність, поширеність, рак 
молочної залози, медичний скринінг. 

Вступ. З метою підвищення ефективності 
загальнодержавних заходів із профілактики ран-
нього виявлення та лікування онкологічних за-
хворювань, зниження смертності, зменшення 
кількості випадків первинної інвалідності внаслі-
док захворювань на рак, створення умов для про-
живання та поліпшення якості життя онкологіч-
них хворих, 29 березня 2002 року Постановою 
Кабінету Міністрів України № 392 затверджена 
Державна програма “Онкологія” на 2002-2006 
роки. Серед основних завдань програми визначе-
не проведення постійного моніторингу рівня за-
хворюваності на рак (включено такі інтегральні 
показники захворюваності, як дорічна леталь-
ність, для вперше виявлених онкологічних хво-
рих; питома вага злоякісних новоутворень, вияв-
лених вперше в ІІІ стадії (візуальні форми) та в 
IV стадії захворювання). Ці показники поповнили 
розділ “Моніторинг стану охорони здоров’я в 
сільській місцевості”: питома вага раку шийки 
матки та молочної залози ІІІ- IV стадій серед впе-
рше виявлених хворих. 

За даними дескриптивної епідеміології в 
структурі захворюваності на злоякісні пухлини 
(ЗП) у світі рак молочної залози (РМЗ) посідає 
третє місце після раку легень та раку шлунка і 
становить 10% від всієї захворюваності [1]. За 
даними інших джерел, у структурі смертності ЗП 
у світі РМЗ посідає шосте місце після раку ле-
гень, шлунка, товстої кишки, печінки і становить 
6% всієї смертності від ЗП [13]. 

Найвища захворюваність на РМЗ зареєстрова-
на у США: 103 випадки на 100 000 чоловік серед 
населення. Найвищий показник захворюваності в 
Західній Європі зареєстрований у Франції (86 на 
100 тисяч населення), найнижчий показних захво-
рюваності в Іспанії та Гренаді (37 на 100 тисяч 
населення). Захворюваність у країнах Центральної 
та Східної Європи відносно низька: найвища від-
мічається у Венгрії, Росії (39), Словенії (46), Чехії 
(45), Польщі (44), найнижча захворюваність на 
РМЗ реєструється в країнах Африки [12]. 

У Північній Америці РМЗ становить 30% від 
усіх зареєстрованих випадків раку різної локалі-
зації. У країнах Східної Європи кількість випад-
ків РМЗ серед ЗП менша: У Росії, Венгрії та Ру-
мунії – 23%, Польщі та Чехії – 21%, у Білорусі – 
17% [2]. 

Опубліковані дані у 2003 році свідчать про 
те, що за показниками питомої ваги злоякісних 
новоутворень, виявлених вперше в ІІІ стадії 
(візуальні форми), останні рангові місця посіда-
ли: Тернопільська (26,9%), Чернігівська (25,6%), 
Чернівецька (25,0%), Хмельницька (24,5%) та 
Київська (24,4%) області. У більшості регіонів 
цей показник не перевищував середнього по 
Україні, який становив 19,6% [9]. 

Мета дослідження. Проаналізувати епідемі-
ологічні дані захворюваності та поширеності ра-
ку молочної залози і визначити переваги прове-
дення медичного скринінгу для ранньої діагнос-
тики раку молочної залози. 

Матеріал і методи. Проведено статистичну 
обробку даних захворюваності та поширеності 
раку молочної залози серед жителів Чернівецької 
області за 2004-2005 роки, епідеміологічний ана-
ліз з огляду літератури та відомостей щодо меди-
чного скринінгу раку молочної залози. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У Чернівецькій області у 2004 році на рак молоч-
ної залози захворіло 223 жінки, що становило 
45,6 випадку на 100 000 жіночого населення. За-
недбаних випадків – 41,7%, смертність становила 
95 випадків: 19,4 на 100 000 жіночого населення. 
Смертність до року – 31 випадок, що становить 
14,3% від взятих на облік. Із числа вперше захво-
рівших у 2004 році І-ІІ стадія виявлена в 124 жі-
нок (56,2%), ІІІ стадія – у 65 жінок (29%), ІV ста-
дія – у 30 жінок (13,8%) [5]. 

У 2005 році онкологічна захворюваність в 
області склала 284,5 на 100 000 населення (311,0 
на 100 000 чоловічого населення та 261,1 на 
100 000 жіночого). Порівняно з попереднім ро-
ком зріс показник захворюваності на злоякісні 
новоутворення молочної залози з 45,6 до 49,9 на 
100 000 жіночого населення (у Чернівецький об-
ласті у 2005 році на рак молочної залози захворі-
ло 242 жінки). Смертність становила 131 випадок 
(27,0 на 100 000 жіночого населення), смертність 
до року після виявлення захворювання – 24 випа-
дки (10,3% від взятих на облік). І стадія діагнос-
тована у 21 жінки (8,68%), ІІ – у 156 жінок 
(64,46%), ІІІ – у 45 жінок (18,6%), ІV – стадія 
діагностована у 20 жінок (8,26%). У загальній 
структурі онкологічних захворювань рак молоч-
ної залози посів четверте місце (18,8%) після ра-
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ку органів травлення, дихання та жіночих стате-
вих органів. 

У жінок Чернівецької області найчастіше 
виявляються злоякісні новоутворення у віці 55-
59 років (326,8 на 100 000 населення), пік захво-
рюваності відмічається у 80-84 роки (594,6 на 
100 000). Детальний аналіз повікової захворюва-
ності важливий при визначенні груп ризику, а 
спостереження та профілактичне обстеження 
населення цих вікових груп є резервом для своє-
часного виявлення пухлин більшості локалізацій. 

З економічної точки зору лікування осіб з 
різними стадіями виявлення РМЗ має свої особ-
ливості. Лікування хворих на РМЗ ІІІ стадії кош-
тує в 15-30 разів дорожче, ніж при І стадії. У той 
же час на діагностику витрачається тільки 5% 
коштів, а 95% - на лікування. Це співвідношення 
необхідно змінити у бік збільшення витрат на 
діагностику [11]. 

Метою будь-якого медичного скринінгу є 
виявлення певного виду патології [4, 6]. При ма-
совому скринінгу (МСК) мета досягається шля-
хом проведення інструментальних або лаборато-
рних досліджень, при селективному скринінгу 
(ССК) – шляхом формування груп ризику. Осно-
вою ССК є анкетування [7]. У ході проведення 
ССК, пацієнтам без симптомів із числа обстеже-
ного населення, у котрих виявлена можливість 
розвитку хвороби, проводять подальше діагнос-
тичне обстеження, для її підтвердження або спро-
стування. 

Особливостями, що відрізняють МСК, є ви-
сокий ступінь “інформаційної замкнутості” та 
обмеженість виключно характеристиками обра-
ного методу дослідження. При ССК, навпаки, 
виконується збір об’ємної інформації щодо об-
стежених, переважно відомостей геніалогічної 
історії, які розглядаються як фактори ризику 
(ФР) патології, що скринінгується. Обробка й 
оцінка результатів СК проводиться, як правило, з 
метою індентифікації патології. Однак інформа-
ційні масиви, отримані при проведенні ССК, во-
лодіють значно більшим ресурсом та можуть бу-
ти використані також для планування організа-
ційних заходів у охороні здоров’я [8]. Становить 
також інтерес вивчення можливостей СК для оці-
нки стану здоров’я населення в регіоні його про-
ведення. Такий підхід до інтерпретації результа-
тів ССК до сучасного моменту практично не ви-
користовувався. 

Мамографія, клінічне обстеження (CBE – 
Clinical Breast Examination) та самообстеження 
(BSE – Breast Self- Examination) молочних залоз 
впливають на смертність від раку молочної зало-
зи. Сьогодні провідним методом скринінгу РМЗ є 
мамографія [3, 10]. 

Економічна ефективність скринінгу визнача-
ється в зниженні смертності і зменшенні загаль-
них витрат на лікування. Скринінгове мамографі-
чне обстеження знижує смертність від РМЗ на 
30% серед жінок віком понад 50 років та на 17% 
серед жінок 40-49 років [3]. 

На даний час ефективним комплексом ран-
ньої діагностики РМЗ є пальпація, мамографія, 
УЗД та пункційна біопсія. Вирішення проблеми 
своєчасної діагностики РМЗ та зниження смерт-
ності від цього захворювання можливе тільки на 
основі комплексу прийнятих заходів, які містять: 
санітарно-просвітню складову, спрямовану на 
можливо раннє звернення жінок за медичною 
допомогою, організацію масових профілактичних 
оглядів; підвищення онкологічної кваліфікації 
медичного персоналу, у першу чергу медичних 
сестер кабінетів профілактичних оглядів, дільни-
чних лікарів, рентгенологів, хірургів, цитологів 
та інших спеціалістів, а також організацію ком-
плексного дообстеження жінок зі змінами в МЗ, 
які виявленні під час профілактичних обстежень.  

У групах жінок, які регулярно проходять 
мамографію, РМЗ у І стадії виявляється в 50-70% 
випадках, у 1/3 хворих має доклінічну стадію 
(при пальпації РМЗ не визначається). У групі 
пацієнтів, які щорічно проходять профілактичний 
огляд, із проведенням мамографічного дослі-
дження, виживання хворих з І стадією захворю-
вання становить майже 100% [10].  

Мамографія має ряд недоліків: 
1. Не визначає раку Педжета без пухлинного 

вузла в молочній залозі; 
2. Не визначає мінімального раку в перехідній 

складці, ретромамарному просторі, при моло-
чній залозі невеликих розмірів; 

3. Труднощі виявлення невеликих пухлин на 
фоні фіброзно-кістозної хвороби; 

4. Не використовується при обстеженні жінок до 
35-40 років; 

5. Можливі помилки рентгенологів; 
6. Наявність променевого навантаження. 

Висновки 
1. У Чернівецькій області зростання показ-

ника захворюваності на злоякісні новоутворення 
молочної залози з 45,6 у 2004 році до 49,9 у 2005 
році на 100 000 жіночого населення може бути 
відображенням поліпшення діагностики, про що 
свідчить зростання відсотка випадків ранньої 
діагностики вперше виявлених у І-ІІ стадіях за-
хворювання з 56,2% у 2004 році до 73,14% у 2005 
році. Для остаточного висновку цю динаміку не-
обхідно простежити впродовж декількох років. 

2. Враховуючи дані літератури для плану-
вання організаційних заходів у охороні здоров’я, 
доцільно вивчити можливості використання ін-
формаційних відомостей медичного скринінгу 
для оцінки стану здоров’я жіночого населення в 
регіоні його проведення та виявити особливості 
структури сукупності ФР у патології РМЗ. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
вести проспективний аналіз захворюваності на 
злоякісні новоутворення молочної залози впро-
довж 5 років. 

Виявити чинники ризику, що впливають на 
виникнення раку молочної залози та на їх основі 
розробити анкету для оцінки стану здоров’я жі-
ночого населення регіону. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И СКРПИНИНГ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

В.В.Шульгина 
Резюме. В работе проведен эпидемиологический анализ заболеваемости и распространенности рака молочной 

железы в мире и среди женского населения Черновицкой области за 2004-2005 год, определена роль и место меди-
цинского скрининга в ранней диагностике этой патологии. 
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Abstract. The paper deals with an epidemiological analysis of disease incidence and prevalence of breast cancer in 

the world and among the female population in the Chernivtsi region during the period from 2004 to 2005 inclusive, the role 
and place of medical screening in early diagnostics of this pathology have been evaluated. 
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МЕДИКО-СОЦІАЛЬНІ АСПЕКТИ ОЖИРІННЯ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ 
Кафедра педіатрії та дитячих інфекційних хвороб (зав. – проф. Л.О.Безруков) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Медико-соціальні дослідження 

Резюме. У результаті комплексного обстеження 
450 дітей м. Чернівці віком від 8 до 17 років виявлено 
віково-статеві групи дітей із дисгармонійним фізичним 
розвитком з надлишком маси тіла. Визначені антропо-
метричі критерії ожиріния школярів. Показники фізич-
ного розвитку, які виступають критеріями ожиріння в 

дітей, вивчались у взаємозв’язку з біологічними, гігієні-
чними, соціально-побутовими, сімейними чинниками, 
способом їх життя, що дозволило визначити чинники та 
групи ризику за розвитком ожиріння.  

Ключові слова: діти шкільного віку, індекс маси 
тіла, надлишок маси тіла, ожиріння. 

Вступ. Ожиріння, або надлишкове живлен-
ня, - хронічне рецидивне захворювання, що про-
являється надлишковим накопиченням жирової 
тканини і є наслідком дисбалансу споживання та 
витрати енергії в осіб зі спадковою схильністю 
або за її відсутності. При ожирінні маса тіла збі-
льшується на 15% від максимальної за віково-
статевим стандартом, а індекс маси тіла (ІМТ)>95 
перцентилі для даного зросту, віку і статі [8]. 

Однак надлишкове живлення – це не тільки 
збільшення маси тіла, а й зміна обміну речовин, 
розвиток патологічних процесів у різних органах 
і системах, підвищення захворюваності, змен-
шення тривалості життя. Цукровий діабет ІІ типу, 
апное уві сні, артеріальна гіпертензія та чинники 
ризику атеросклерозу раніше траплялися практи-
чно тільки в дорослих, а зараз виявляються в ді-
тей із надлишковою масою тіла. Дітям, що страж-
дають на ожиріння, властиві психоемоційні роз-
лади. Навіть у достатньо адаптованих дітей від-
повідне психологічне обстеження виявляє значні 
приховані емоційні порушення. Вони можуть 
відігравати первинну роль у розвитку ожиріння, 
але, як правило, є додатковими, підтримуючими 
це захворювання чинниками [4].  

За останні десятиріччя відмічено зростання 
поширеності ожиріння серед дорослого та дитя-
чого населення багатьох країн світу. За статисти-
кою надлишкова маса тіла трапляється майже в 
половини дорослого та у 12-14% дитячого насе-
лення в економічно розвинутих країнах. В Украї-
ні 10% дитячого населення має надлишкову масу 
тіла, що робить проблему цієї патології надзви-
чайно актуальною [7]. Найбільша поширеність 
ожиріння спостерігається серед дітей 1-го року 
життя, у віці 5-6 років, серед підлітків. Його час-
тота у дітей становить від 5-8% серед дошкільнят 
і до 20-22% серед дітей шкільного віку. У молод-
ших вікових групах ожиріння трапляється одна-
ково часто як у хлопчиків, так і в дівчаток. Серед 
дітей шкільного віку та підлітків частіше виявля-
ється серед дівчат (співвідношення досягає 2:1). 
Це співвідношення значною мірою залежить від 
етнічної приналежності дітей та може змінюва-
тись. Ожиріння частіше розвивається в міських 

дітей, ніж у дітей сільської місцевості. Це пояс-
нюють тим, що міські діти набагато менше руха-
ються і мають більший доступ до висококалорій-
них рафінованих продуктів [6].  

Актуальність проблеми підтримується також 
тим, що більшість взаємозалежних фізичних та 
емоційних проблем, які супроводжують дитяче 
ожиріння, можуть турбувати людину впродовж 
усього життя.  

Мета дослідження. Визначити антропомет-
ричні критерії діагностики ожиріння в дітей шкі-
льного віку, вивчити взаємозв’язки між показни-
ком маси тіла та біологічними, гігієнічними, мік-
росоціальними чинниками, оцінити їх значення у 
формуванні надлишку маси тіла та виділити гру-
пи підвищеного ризику за розвитком ожиріння.  

Матеріал і методи. Обстеження 450 дітей м. 
Чернівці віком від 8 до 17 років включало загаль-
ноклінічний, антропометричний методи, анамне-
стичне анкетування з визначенням впливу на ор-
ганізм соціальних та сімейно-побутових чинни-
ків, психометричне тестування.  

Наявність у дитини ожиріння оцінювалася за 
значенням індексу маси тіла (ІМТ). У табл. 1 
представлені критерії ВООЗ щодо відхилень від 
нормальної маси тіла за ІМТ [5].  

У світовій медичній практиці ожиріння в 
дорослого населення та підлітків традиційно ви-
значається індексом маси тіла, який дорівнює або 
перевищує 30 [5, 10]. Однак у педіатрії, врахову-
ючи, що діти та підлітки ще ростуть, їх фізичні 
показники гетерохронно збільшуються, їх ІМТ 
може змінюватись аж до закінчення періоду рос-
ту. Тому замість критерію ІМТ, рівного 30, бра-
лися значення ІМТ, які дорівнювали або переви-
щували 95 перцентиль для даного віку і статі 
(табл. 2) [8]. 

Для оцінки розумових та особистісних якос-
тей дітей шкільного віку використовувалися ме-
тодика оцінки розумової працездатності, анамне-
стична анкета “Риси характеру і темпераменту”, 
тест Айзенка [2]. Результати обстеження оброб-
лені за допомогою статистичних програм "Quatro 
Pro" та "Statistica". Для аналізу отриманих даних 
використовувалися загальноприйняті методи ва-
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ріаційної статистики, кореляційного та регресій-
ного аналізу.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників маси тіла її середні зна-
чення спостерігались у 77,0% дівчат і у 82,0% 
хлопців (у середньому, у 79,5% дітей). Надлишок 
маси тіла (маса тіла вище 90 перцентилі за регіо-
нальними віково-статевими стандартами) виявле-
ний у 17,0% дівчат, причому 10,0% відрізнялися 
вираженим ожирінням (вище 95 перцентилі), що 
підтверджує дані літератури про збільшення се-
ред популяції сучасних дівчат кількості осіб з 
цією патологією [3, 10], та в 11,0% хлопців.  

Аналіз стандартизованих показників індексу 
маси тіла показав, що частка школярів із гармо-
нійним фізичним розвитком у загальній популя-
ції дітей становила 78%, що відповідає популя-
ційним критеріям [9]. Кількість дисгармонійно 
розвинутих дітей із дефіцитом і надлишком маси 
тіла по відношенню до зросту становила відпові-
дно 9,5% та 12,5% (рис.). Дисгармонійний розви-
ток із надлишком маси тіла частіше спостерігався 
у хлопців віком 14 та 16 років та у вікових групах 
11-12, 14-16 років у дівчат. Серед школярів 8 та 
17 років ожиріння виявлено не було. 

Показники ІМТ у дітей з ожирінням склали у 
хлопців від 22,52 до 31,83 кг/м2, у дівчат – від 
21,82 до 32,89 кг/м2. У дітей без ожиріння значен-

ня ІМТ коливались у межах 15,26 – 22,50 кг/м2 у 
хлопців та 14,04 – 21,67 кг/м2 у дівчат. Середні 
значення ІМТ при ожирінні вірогідно перевищу-
вали показники в дітей з гармонійним середнім 
розвитком, ІМТ яких потрапив у перцентильний 
коридор 25-75 за регіональним віково-статевим 
стандартом, що збігається з даними літератури 
[1] (табл.3). 

Аналіз частотного розподілу показників ІМТ 
дозволив із 95% вірогідністю визначити їх зна-
чення для діагностики ожиріння в дітей віком від 
9 до 16 років, які склали більше 22,5 кг/м2 для 
хлопців і більше 21,8 кг/м2 для дівчат. 

Корелятивний аналіз виявив сильний пози-
тивний зв’язок схильності до надлишку маси тіла 
з віком (r=+0,72, p<0,05) та гіперстенічною кон-
ституцією (r=+0,75, p<0,05). Вищим показникам 
маси тіла відповідали більш стабільні показники 
серцево-судинної діяльності: відмічалася кореля-
ція з вищим рівнем артеріального тиску (r=+0,65, 
p<0,05) та меншою частотою серцевих скорочень 
(r=-0,27, p<0,05).  

При аналізі показників розумової працездат-
ності, темпу та ефективності переробки інформа-
ції виявилось, що дисгармонійний розвиток із 
надлишком маси тіла позитивно корелює з показ-
никами швидкості читання (r=+0,54, p<0,05), точ-
ності (r=+0,32, p<0,05) та продуктивності розумо-
вої роботи (r=+0,37, p<0,05). Діти з більш високи-
ми показниками маси тіла, порівняно з групою 
дітей із дефіцитом маси, більш витривалі до ви-
конання монотонної розумової роботи. Щодо 
особливостей їх особистісних якостей, вони від-
різняються більшою відкритістю до спілкування 
(екстраверсія) (r=+0,27, p<0,05) та нейротизмом 
(r=+0,28, p<0,05). 

Із схильністю до ожиріння в дитини асоцію-
вали більш старший вік батьків на момент наро-
дження дитини (r=+0,45, p<0,05), шкідливі звич-
ки в сім’ї, особливо куріння матері (r=+0,50, 
p<0,05), недостатня фізична активність дитини 
(r=-0,31, p<0,05). 

Таблиця 1 
Відхилення від нормальної маси за індексом маси тіла (ВООЗ, 1997) 

Варіант відхилення ІМТ (кг/м2) 
Дефіцит маси тіла ІМТ<18,5 
Нормальна маса тіла ІМТ в межах 18,5 – 24,5 

Надлишкова маса тіла (преожиріння) ІМТ в межах 25,0 – 29,9 
Ожиріння І ступеня ІМТ в межах 30,0 – 34,9 
Ожиріння ІІ ступеня ІМТ в межах 35,0 – 39,9 
Ожиріння ІІІ ступеня ІМТ >=40,0 

Таблиця 2 
Визначення ожиріння за індексом маси тіла (ІМТ, кг/м2) 

Стан живлення ІМТ для відповідного віку і статі 
Дефіцит маси тіла < 5-ї перцентилі 
Нормальна маса тіла  Від 5-ї до 90-ї перцентилі 
Ризик ожиріння > 90-ї перцентилі до < 95-ї 

Ожиріння > 95-ї перцентилі 
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За отриманими результатами на основі ліній-
ної регресії побудована багатофакторна модель 
впливу внутрішніх і зовнішніх чинників на пока-
зник індексу маси тіла, за допомогою якої можна 
узагальнити позитивні та негативні взаємозв’язки 
між ними та схильністю до ожиріння й визначити 
чинники ризику. Так, із схильністю до надлишку 
маси тіла в дитини найбільш вагомо позитивно 
асоціювали гіперстенічний тип тілобудови, більш 
високі показники артеріального тиску, вік батьків 
на момент народження дитини, стресогенна сі-
мейна обстановка, підвищений апетит, негативно 
– недотримання режиму дня та харчування, мен-
ша кратність прийомів їжі (табл. 4).  

Висновки  
1. Інформативними критеріями діагностики 

ожиріння в дітей 9-16 років можна вважати зна-
чення ІМТ більше 22,5 кг/м2 для хлопців і більше 
21,8 кг/м2 для дівчат.  

2. При формуванні групи підвищеного ризику 
за розвитком ожиріння в дитячому віці слід врахо-
вувати низку чинників: ІМТ відповідає 90-95 пер-
центильному коридору за регіональними віко-
статевими стандартами, старший вік батьків на 

момент народження дитини, куріння в сім’ї, недо-
статня фізична активність дитини, стресогенне 
сімейне оточення, недотримання раціонального 
режиму дня та харчування, нечасті прийоми їжі.  

3. До групи ризику слід відносити дітей із 
зазначеними показниками ІМТ, а також тих, у ко-
го спостерігаються два і більше чинників ризику.  

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше дослідження категорії дітей з надлишком 
маси тіла у зв’язку з ростом захворюваності на 
ожиріння повинно бути націлено на більш погли-
блене вивчення епідеміології, анте- та постната-
льних чинників, що сприяють розвиткові ожирін-
ня, з метою його максимально ранньої діагности-
ки та розробки ефективних методів корекції. 
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Таблиця 3 
Показники оцінки ожиріння у дітей (M±m) 

Стать Групи дітей Вік, роки Маса тіла, кг ІМТ, кг/м2 
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Таблиця 4 
Модель впливу на показник індексу маси тіла внутрішніх та зовнішніх чинників  

Показник Діапазон вимірювань Стандартизований 
коефіціент (β) 

Стандартна 
помилка β  
(SE of β) 

Вірогідність  
(р) 

Конституційний тип 
1 – астенік 

2 – нормостенік 
3 – гіперстенік 

0,284 0,037 0,001 

Систолічний тиск 75 – 140 мм рт. ст. 0,334 0,061 0,001 
Діастолічний тиск 50 – 90 мм рт. ст. 0,260 0,062 0,001 

Вік батька на момент 
народження 19 – 50 років 0,408 0,045 0,001 

Вік матері на момент 
народження 17 – 42 роки 0,424 0,044 0,001 

Куріння матері 
0 – не палить 
1 – помірно 
2 – багато 

0,141 0,047 0,05 

Стресогенна 
обстановка в сім’ї 

0 – спокійна 
1 – не спокійна 

 
0,387 

 
0,023 

 
0,05 

Апетит 
1 – поганий 

2 – помірний 
3 – підвищений 

0,378 0,047 0,001 

Кратність харчування 1 – 1-2 рази; 2 – 3-4 рази;  
3 – 5 разів 

 
-0,192 

 
-0,047 

 
0,001 

Режим харчування 0 – не дотримується 
1- дотримується -0,279 -0,035 0,05 

Режим дня 0 – не дотримується 
1 – дотримується -0,174 -0,046 0,001 
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ОЖИРЕНИЯ У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 

В.С.Хильчевская 
Резюме. В результате комплексного обследования 450 детей г. Черновцы в возрасте от 8 до 17 лет выявлены 

полово-возрастные группы детей с дисгармоническим физическим развитием с излишком массы тела. Определены 
антропометрические критерии ожирения школьников. Показатели физического развития, которые выступают крите-
риями ожирения у детей, изучались во взаимосвязи с биологическими, гигиеническими, социально-бытовыми, семей-
ными факторами, способом их жизни, что позволило определить факторы и группы риска по развитию ожирения.  

Ключевые слова: дети школьного возраста, индекс массы тела, излишек массы тела, ожирение. 

MEDICO-SOCIAL ASPECTS OF OBESITY IN CHILDREN OF SCHOOL AGE 

V.S.Khilchevska 
Abstract. As a result of a multimodality examination of 450 children of the city of Chernivtsi aged from 8 to 17 years, 

age-sex groups of children with a disharmonious development and an excess of the body weight have been detected. The 
anthropometric criteria of schoolchildren’s adiposis, the indices of physical development were studied in correlation with 
biological, hygienic, social-routine, familial factors, their life style and that made it possible to evaluate factors and groups 
of risk based on the development of obesity. 

Key words: school-age children, body mass index, surplus of body weight, obesity. 
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РЕЦЕПТОРИ HER2 NEU В НЕОАД’ЮВАНТНІЙ ХІМІОТЕРАПІЇ  
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Наукові огляди 

Резюме. Представлений огляд зарубіжної літера-
тури, присвяченої прогностичному значенню визна-
чення Her2 neu рецепторів при неоад’ювантній хіміо-
терапії раку молочної залози. Єдиної думки щодо про-

гностичної цінності визначення стану цього рецептора 
немає.  
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Her2 neu рецептори є одним із представників 
трансмембранних тирозинкіназ. Вони не мають 
власного ліганду і не взаємодіють із жодним чин-
ником росту, однак включаються в інші гетерост-
руктури за участю тирозинкіназних рецепторів 
[3]. Особливого значення набуло визначення ам-
пліфікації цих рецепторів у зв’язку з впроваджен-
ням у практику цитостатика герцептину, який 
являє собою моноклональні антитіла, які блоку-
ють Her2 neu [2]. 

У багатьох країнах визначення стану Her2 
neu рецепторів стає обов’язковим дослідженням 
поряд з іншими пухлинними маркерами для ви-
значення прогнозу раку молочної залози. Однак 
єдиної думки щодо прогностичної цінності ви-
значення стану цього рецептора немає [8,9]. Зага-
лом існуючі дані можна згрупувати в кілька по-
ложень. Відмічено негативний вплив ампліфіка-
ції рецептора Her2 neu на безрецидивне виживан-
ня хворих на рак молочної залози (без метастазів 
у лімфатичні вузли). Такі пухлини слабше реагу-
ють на ендокринну терапію, але чутливі до на-
ступної хіміотерапії. Хворим із Her2 neu позитив-
ними пухлинами треба рекомендувати більш ін-
тенсивні режими хіміотерапії. Загалом це неспри-
ятливий прогностичний чинник [8,9]. 

В Україні в останні роки деякі онкологічні 
клініки почали визначати статус цього рецептора 
при раку молочної залози. 

У цьому аспекті українських онкологів безу-
мовно цікавить питання щодо прогностичного 
значення визначення Her2 neu рецепторів в ефек-
тивності неоад’ювантної хіміотерапії. Відмітимо 
принагідно, що визначення статусу Her2 neu ре-
цепторів в Україні проводиться виключно в піс-
ляопераційних препаратах (після видалення пух-
лин) імуногістохімічним методом. Способи кіль-
кісного визначення його в крові високовартісні, 
потребують спеціальної апаратури і в Україні не 
знайшли поширення [22].  

В останні роки проведено кілька досліджень, 
які мали б дати відповідь на запитання, чи змінює 
неоад’ювантна хіміотерапія вміст рецепторів ти-
розинкіназної групи в пухлині. Відмічено, що 
експресія Her2 neu рецепторів у гістологічних 
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препаратах відповідає експресії цих рецепторів 
визначених методом фіш-реакції як при дослі-
дженні біопсійних препаратів (дрель – біопсія) 
так і гістологічних препаратів (рівень збігу 92% 
для імуногістохімії і 96% для фіш-реакції) [8]. 

Arens et al. (2005) у 25 хворих дослідили в 
препаратах, одержаних методом дрель-біопсії 
гістохімічним способом (моноклональні антиті-
ла) експресію Her2 neu рецепторів [1]. Одночасно 
активність цього рецептора визначалася методом 
фіш - реакції і полімеразною ланцюговою реакці-
єю. Не виявлено суттєвих змін в експресії Her2 
neu в біопсійних зразках і препаратах, одержаних 
після видалення пухлини. 

Taucher et al. (2003) вивчали зміни експресії 
після неоад’ювантної хіміотерапії епірубіцином 
та доксетакселом у 97 пацієнтів [17]. Точність 
визначення рецепторів Her2 neu методами імуно-
гістохімії та фіш-реакції становила 100%. Хіміо-
терапія не впливала за експресію рецепторів до 
Her2 neu. Автори дійшли до висновку, що чутли-
вість або резистентність до вказаних хіміопрепа-
ратів не пов’язана з модуляцією експресії рецеп-
торів Her2 neu. 

У той же час Varga et al. (2005) знайшли змі-
ни в експресії Her2 neu після неоад’ювантної хі-
міотерапії в 35% випадків при застосуванні іму-
ногістохімічного методу, 13% - фіш-реакції [20]. 
Одночасно – в 30% випадків змінювалась експре-
сія естрогенних і прогестеронових рецепторів. 
Автори вважають, що ці зміни, особливо в стату-
сі естроген-прогестеронових рецепторів можуть 
вести до змін у тактиці лікування кожної конкре-
тної жінки. З другого боку ці зміни можуть зале-
жати від гетерогенності пухлин або варіантів 
забору біопсійного матеріалу. 

Quddus et al. (2005) виявили зміни Her2 neu 
рецепторів у 12,5% хворих, що одержували нео-
ад’ювантну хіміотерапію і вважають, що зник-
нення Her2 neu рецепторів може бути пов’язане з 
виникненням резистентності до хіміотерапії [16]. 

Щодо прогностичного значення експресії 
Her2 neu рецепторів після неоад’ювантної хіміо-
терапії, то тут безумовно слід враховувати схеми 
цитостатичного лікування.  
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Byrcombe et al. (2005) дослідили 118 хворих 
з Т4 стадіями раку, які одержали 6 циклів нео-
ад’ювантної хіміотерапії антрациклінами [5]. Рів-
ні регресії – клінічні, ретгенологічні і анатомічні 
- становили 78%, 73%, 38%. Не виявлено жодних 
кореляцій між експресією Her2 neu рецепторами 
та іншими біологічними маркерами. Жодний із 
біологічних параметрів (Her2 neu, рецептори ест-
рогенів і прогестеронів, Кі-67), які визначали як 
до лікування, так і після нього не могли передба-
чити ефект хіміотерапії. Тільки пухлини, в яких 
рівень Кі-67 зменшувався більше, ніж на 75% 
мали більший ступінь патологічної регресії 
(77,8% відносно 26,7%). 

Zhang et al. (2003) вивчили кореляції між Her2 
neu і відповіддю на неоад’ювантну хіміотерапію  
5-фторурацилом, доксорубіцином та циклофосфа-
ном у 97 хворих [22]. У 68% хворих мали збільше-
ні пахвинні лімфовузли, 87% пацієнток пухлини 
рівні або більші 2 см. Позитивні Her2 neu рецепто-
ри виявлені у 28%. Загальні ремісії, що визначали-
ся за допомогою променевих методів відмічено в 
78% жінок, патологічні ремісії із зменшенням пух-
лини менше 1 см всього в 15% пацієнток. Виявле-
на тенденція до кращої ефективності хіміотерапії 
при гіперекспресії Her2 neu рецепторів. 

Bozetti et al. (2006) вивчали ефективність 
неоад’ювантної хіміотерапії при дозах різної ін-
тенсивності залежно від статусу Her2 neu рецеп-
торів [4]. У 67 хворих, що одержали високі дози 
хіміотерапії - доксорубіцин вище 20 мг/м2 на ти-
ждень, епірубіцин – вище 30 мг/м2 на тиждень, 
ампліфікацію Her2 neu спостерігали у 25% хво-
рих, із цих пацієнтів 18 одержували помірні дози 
цитостатиків, 11 – високі дози. Чітко встановле-
но, що Her2 neu не є чинником прогнозу ефектив-
ності неоад’ювантної хіміотерапії при дозах ан-
трациклінів різної інтенсивності.  

Mazouni et al. (2007) вивчали два режими нео-
ад’ювантної хіміотерапії – паклітаксел 4 курси з 
наступною терапією фторурацилом, доксорубіци-
ном, циклофосфаном, у другій групі до цієї терапії 
щотижня додавали трастузумаб [14]. Підвищені 
рівні Her2 neu рецепторів спостерігали у 28% хво-
рих (Her2 neu більше 15 нг/мл). Середні рівні реце-
пторів складали 13,6 нг/мл. Незалежно від виду 
терапії між 3-м і 6-м тижнями лікування спостері-
гали зменшення рівня рецепторів. Однак вихідні 
рівні Her2 neu рецепторів не визначали рівень па-
тологічної повної регресії після хіміотерапії. Тіль-
ки зменшення рівня рецепторів більше, ніж на 9% 
між 3-м і 6-м тижнями лікування, добре корелюва-
ло з рівнями повної патологічної регресії. 

Tulbah et al. (2002) виявили, що рівень екс-
пресії Her2 neu був 0 у 12 хворих, 1+ у 8 (15%), 
2+ у 12 (22%) і 3 + у 22 хворих (41%) [19]. Після 
неоад’ювантної хіміотерапії у 22% хворих спо-
стерігали повну регресію, 70% - часткову. Не 
виявлено жодної кореляції між ступенем регресії 
і позитивними тестами на Her2 neu. У 52 хворих 
досягнуто повної морфологічної регресії. 46% з 
цих осіб мали позитивний статус, 38% - негатив-

ний. Не виявлено суттєвої різниці в безрецидивно-
му виживанні (75% і 84%) і загальному виживанні 
(81% і 84%) хворих, які мали надмірну експресію 
Her2 neu і хворих, з негативним тестом. 

Kostler et al. (2004), використовуючи метод 
мікротитрування, показали, що рівні Her2 neu 
рецепторів у респондерів і нереспондерів на 1-й 
день після хіміотерапії трастузумабом становили 
117% і 55% і на 8-й день –114% і 46% [11]. Вони 
вважають, що постійний моніторинг рівня Her2 
neu рецепторів протягом терапії трастузумабом 
може бути показником ефективності неоад’юван-
тної хіміотерапії. 

За даними Lopez et al. (2005) при лікуванні 
хворих 4 курсами паклітакселу з подальшими 
курсами 5-фторурацилом, епірубіцином та цик-
лофосфаном повна патологічна регресія при нео-
ад’ювантній хіміотерапії у Her2 neu позитивних 
хворих становила 25%, при додатковому застосу-
ванні трастузумабу - 66,7% [13]. Такі ж цифри 
наводять Buzdar et al. (2005) та Montemuro et al. 
(2004) [7,15]. 

Learn et al. (2005) показали, що ефект нео-
ад’ювантної хіміотерапії циклофосфаном, доксо-
рубіцином та доцетакселом залежить від Her2 neu 
рецепторів [12]. Якщо хіміотерапія проводилася 
тільки циклофосфаном і доксорубіцином то при 
Her2 neu негативних пухлинах рівень регресії 
становив 51%. При Her2 neu позитивних пухли-
нах - 75%. Коли хіміотерапія проводилася з дода-
тковим включенням доцетакселу, ефективність її 
не залежала від стану Her2 neu рецепторів (81% і 
78%). 

Kariya et al. (2005) вивчали ефективність 
двох і п’яти курсів неоад’ювантної хіміотерапії 
циклофосфаном, пірабуцином і 5–фторурацилом 
[10]. Ними показано, що частота циклів не впли-
ває на ступінь регресії. Єдиним прогностичним 
чинником є гіперекспресія Her2 neu рецепторів, 
при якій ефективність хіміотерапії різко знижу-
ється. Додамо, що автори досліджували парале-
льно стан гормональних рецепторів, Her2 neu, 
р53, Bcl- 2 та MiB-1 маркери. 

Vargas-roig et al. (1999) показали, що гіпер-
експресія Her2 neu рецепторів супроводжується 
високим рівнем метастазування після проведення 
неоад’ювантної хіміотерапії високими дозами 
доксорубіцину (50% і 7%) [20]. 

Висновок 
Таким чином, питання доцільності застосу-

вання визначення статусу Her2 neu рецепторів 
для оцінки ефективності неоад’ювантної хіміоте-
рапії при раку молочної залози остаточно не ви-
рішено. Є роботи, які заперечують значення вка-
заного показника, є дослідження, що показують 
певну користь від його визначення. Більше зна-
чення стан Her2 neu рецепторів має при прове-
денні хіміотерапії трастузумабом (моноклональні 
антитіла проти Her2 neu рецепторів [6]. Є розбіж-
ності щодо змін Her2 neu рецепторів після прове-
дення неоад’ювантної хіміотерапії. Біохімічні 
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методики визначення Her2 neu рецепторів дають 
більш чіткі результати. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведення дослідження цінності змін Her2 neu реце-
пторів після застосування неоад’ювантної хіміо-
терапії у хворих на рак молочної залози на кафед-
рі онкології, променевої діагностики та промене-
вої терапії Буковинського державного медичного 
університету. 
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РЕЦЕПТОРЫ HER2 NEU В НЕОАДЪЮВАНТНОЙ ХИМИОТЕРАПИИ  
РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Л.И.Бизер, Р.В.Сенютович 
Резюме. Представлен обзор зарубежной литературы, посвященной прогностическому значению определение 

Her2 neu рецепторов при неоадъювантной химиотерапии рака молочной железы. Единой мысли относительно про-
гностической ценности определения состояния этого рецептора нет.  

Ключевые слова: рак молочной железы, неоадъювантная химиотерапия, Her2 neu рецепторы. 

HER2 NEU RECEPTORS IN NEOADJUVANT CHEMOTHERAPY OF BREAST CANCER 

L.I.Bizer, R.V.Seniutovych  
Abstract. The authors have presented a review of foreign literature, dealing with the prognostic value evaluating 

HER2 neu receptors in case of neoadjuvant chemotherapy of breast cancer. There is no unanimous opinion as to the prog-
nostic value of evaluating the state of this receptor.  

Key words: breast cancer, neoadjuvant chemotherapy, HER2 neu receptors. 
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АНАТОМІЧНА МІНЛИВІСТЬ СПІЛЬНОЇ ЖОВЧНОЇ ПРОТОКИ  
ТА ЇЇ ПРАКТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ 
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Резюме. Літературне дослідження свідчить про 
варіабельність топографії спільної жовчної протоки 
(СЖП). Дискусійні та суперечливі дані щодо синтопіч-
ної кореляції СЖП із суміжними структурами. Не ви-
вчені скелетотопія і мікромакроанатомія СЖП у пери-
натальному періоді онтогенезу. Поодинокі та несисте-
матизовані повідомлення про інтра- і екстраорганне 

кровопостачання СЖП. Складність топографо-анато-
мічних взаємовідношень і просторово-часових перетво-
рень СЖП у перинатальному періоді онтогенезу люди-
ни зумовлює потребу подальшого анатомічного дослі-
дження. 

Ключові слова: спільна жовчна протока, анато-
мія, людина. 

Злоякісні захворювання гепатопанкреатоду-
оденальної ділянки – рак великого сосочка двана-
дцятипалої кишки (ДПК), підшлункової залози, 
жовчних проток, жовчного міхура – становить 1-
3% від усіх злоякісних пухлин і виявляють тенде-
нцію до стійкого зростання [10]. Це зумовлено як 
природним збільшенням кількості хворих з дани-
ми патологічними станами, так і поліпшенням 
методів діагностики. Проблема хірургічного лі-
кування злоякісних пухлин позапечінкових жовч-
них проток (ПЖП) відноситься до числа високо-
актуальних, радикальне хірургічне лікування не 
завжди можливе, а паліативне – часто малоефек-
тивне [37]. Відсоток радикальних втручань збері-
гається низьким: за різними даними, від 9-45% 
[30] до 12-20% [11]. Післяопераційна летальність 
становить 15-60%, середня тривалість життя – 
24-49 місяців, річне виживання – 40%, п’ятирічне 
– 10-25%. Середня тривалість життя цієї категорії 
хворих після паліативних операцій становить 4-
6 місяців. Виконуються як традиційні паліативні 
втручання (створення біліодигестивних анасто-
мозів, транспечінкове дренування жовчних про-

ток, холецисто- та холангіостомія), так й малоін-
вазивні (ендоскопічна папілосфінктеротомія, че-
резшкірна черезпечінкова холангіостомія, ендо-
протезування жовчних проток) [4,18]. Наслідки 
застосування паліативних втручань невтішні: 
ускладнення виникають у 25,4-74% випадків, 
летальність становить від 21,4% до 42,9%, серед-
ня тривалість життя не перевищує 18 місяців 
[11]. Водночас використання малоінвазивних 
втручань, за останніми даними [30], збільшує 
тривалість життя практично в 1,5-2 рази. 

ПЖП при закритій травмі живота частіше 
пошкоджуються в панкреатичному та ретродуо-
денальному відділах [1]. 

Інтраопераційне пошкодження ПЖП досі 
одне з найчастіших ускладнень як у біліопанкреа-
тодуоденальній хірургії, так і в абдомінальній у 
цілому. Частота інтраопераційних пошкоджень 
ПЖП становить 0,09-3,0% від усіх операцій на 
органах черевної порожнини [16], за даними 
А.Г.Гринцова и др. [7] – 0,1-0,3% при відкритій 
холецистектомії, 1% – при лапароскопічній; лета-
льність після запальних і реконструктивних опе-
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рацій досягає 15-50%, рецидив стриктури вини-
кає в 6-40% спостережень. Повторні операції на 
ПЖП супроводжуються післяопераційною лета-
льністю від 7 до 17%. Як правило, ятрогенні трав-
ми ПЖП трапляються під час операцій на жовчних 
протоках, частіше при холецистектомії, рідко – при 
операціях на шлунку, ДПК, підшлунковій залозі. 
Сприятливими чинниками інтраопераційних по-
шкоджень ПЖП є природжені вади і топографо-
анатомічна варіабельність компонентів біліо-
панкреатодуоденальної ділянки, інфільтративно-
запальні зміни в межах гепатодуоденальної зв’язки, 
відсутність адекватного технічного забезпечення 
[17]. Наслідки оперативного лікування пошкоджень 
ПЖП свідчать про високий рівень ускладнень (10-
47%) та летальності (5-28,2%), а також незадовіль-
них результатів (10-38%) [5,26,31]. 

У досягненні позитивних наслідків хірургіч-
ного лікування є своєчасна діагностика патологіч-
них станів жовчних проток [3,8]. При ультразвуко-
вому дослідженні загальна печінкова протока 
(ЗПП) і супрадуоденальний відділ спільної жовч-
ної протоки (СЖП) візуалізується в 75-80% випад-
ків, ретродуоденальний, панкреатичний та ампуля-
рний відділи – у 10-15% спостережень. Ендоскопі-
чна ретроградна холангіопанкреатикографія до-
зволяє визначити рівень обструкції проток у 90-
91% випадків, при жовтяниці – у 86% хворих, при 
холедохолітіазі – в 100%. У 3,0-8,5% випадків до-
слідження супроводжується ускладненнями, в 0,1-
0,2% – летальним наслідком [15,19]. Відома висо-
ка інформативність черезшкірної черезпечінкової 
холангіографії – 95-100%, проте частота усклад-
нень під час її виконання зберігається на рівні 
1,5%, а летальність – 0,14% [32]. Більші можливо-
сті у виявленні патологічних станів жовчних шля-
хів виявляє комп’ютерна томографія з непрямим 
контрастуванням позапечінкових жовчних проток 
– комп’ютерна томохолангіографія [20,36] та ен-
доскопічна ультрасонографія, діагностична ефек-
тивність якої сягає 94-98,5% [2]. 

Для дослідження жовчних проток викорис-
товують ультразвукове сканування, комп’ютерну 
і магнітно-резонансну томографію, проте дані 
методики не дозволяють вивчити стан біліарного 
дерева [14]. За допомогою контрастних інвазив-
них методів, до яких відноситься ретроградна 
холангіопанкреатографія, вдається отримати цілі-
сне і контрастне зображення жовчних проток 
[35], але в 1% випадків процедура закінчується 
летальним наслідком [6]. 

Ультразвукова діагностика синдрому згу-
щення жовчі в новонароджених дітей є одним з 
основних методів, який дозволяє проводити ди-
ференційну діагностику паренхіматозних та ме-
ханічних форм холестатичних жовтяниць [28]. 

Н.Ш.Эргашев (1986) наводить класифікацію 
природжених розширень ПЖП: а) локалізоване – 
розширення на обмеженій ділянці проток або 
цілковите на одній із них; б) нелокалізоване – 
розширення СЖП та печінкової протоки. За фор-
мою розширення розрізняють: мішкоподібне, 

веретеноподібне, овальне, сегментарне, цилінд-
ричне. Клінічні прояви даного патологічного ста-
ну також залежать від взаємовідношень розшире-
ного сегмента з протокою підшлункової залози 
(біліарні, біліарно-панкреатичні кісти) [34]. 

Природжені вади жовчних проток трапля-
ються в 15-20% обстежених і становлять 6-8% від 
усіх аномалій. Запальні процеси на фоні вад роз-
витку жовчних проток виникають у понад 50% 
випадків [А.И.Козлова и др., 1982]. 

Атрезія ПЖП новонароджених і дітей ран-
нього віку трапляється у 3-4 дітей на 100 000, 
тобто є причиною неонатальної жовтяниці у 2-
3 рази частіше, ніж інші стани [Л.Д.Линденбра-
тен и др., 1984]. 

Природжене розширення жовчних проток у 
63% випадків виявляється у віці до 10 років, час-
тіше в осіб жіночої статі – до 81%. Морфологіч-
ною основою захворювання є затримка прената-
льного розвитку м’язового шару стінки жовчних 
проток, заміщення фіброзною тканиною з ознака-
ми хронічного запалення, нейром’язова дисфунк-
ція сфінктера великого сосочка ДПК та аномаль-
не сполучення СЖП з головною панкреатичною 
протокою (за межами стінки ДПК) [27]. 

Під час хірургічної корекції рубцевих стрик-
тур жовчних проток також трапляються пошко-
дження жовчних проток із подальшою тяжкою 
інвалідизацією хворого [23]. 

До тяжких вад жовчовідвідної системи від-
носяться кістозна трансформація жовчних проток 
(кіста СЖП, ідіопатичне розширення СЖП, кісто-
зна дилатація жовчних проток) [24]. Причиною 
кістозної трансформації жовчних проток є приро-
джене звуження термінального відділу СЖП на 
фоні внутрішньоутробного вірусного пошко-
дження протокової системи і паренхіми печінки. 
Операцією вибору в такому разі є холецистекто-
мія з формуванням гепатикоєюноанастомозу [25]. 

Атипова будова ПЖП трапляється у 26% 
випадків [К.А.Фомин и др., 1992]. Глибокі знання 
топографії та варіантів будови жовчних проток 
сприяють зниженню інтраопераційних усклад-
нень, післяопераційної летальності та незадовіль-
них наслідків хірургічних втручань на жовчному 
міхурі та жовчних протоках [33]. 

Типова будова ЗПП спостерігається в 
52,7±4,8% людей [А.С.Айрапетов и др., 1981]. У 
80% випадків ЗПП формується за магістральним 
типом, у 20% – за розсипним. Права і ліва печін-
кові протоки з’єднуються у 40% спереду від бі-
фуркації ворітної вени (позапечінкова форма), у 
60% – над біфуркацією (внутрішньопечінкова 
форма) [Л.В.Панцырев, 1983]. 

Супрадуоденальний відділ СЖП визначаєть-
ся з 4-го місяця, коли довжина його дорівнює 
1,3±0,1 мм, діаметр – 1,5±0,1 мм. Впродовж пло-
дового періоду розвитку довжина супрадуодена-
льного відділу протоки збільшується в 5,3 раза, 
діаметр – у 2,2 раза. Рівномірне збільшення суп-
радуоденального відділу СЖП припадає на 5-7-й 
та 9-й місяці. Довжина ретродуоденального відді-
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лу протоки у плодів збільшується в 3,6 раза, пан-
креатичного – в 5,1 раза, дуоденального – у 2,7 
раза [Т.Ж.Жалилов, 1981]. 

Залежно від типу воріт печінки змінюється 
ПЖП у новонароджених і грудних дітей. СЖП 
новонароджених має довжину 26,0±1,4 мм, коро-
тший дуоденальний відділ – 3,6±0,2 мм, найдов-
ший – панкреатичний – 11,1±0,7 мм, майже одна-
кові – супрадуоденальний та ретродуоденальний 
(5,3±0,4 і 6,0±0,4 мм відповідно). У 10-місячних 
плодів форма СЖП у вигляді пісочного годинни-
ка, у новонароджених – конусоподібної форми з 
широкою основою в напрямку супрадуоденаль-
ного відділу [22]. Це зумовлено тим, що в ново-
народжених діаметр супрадуоденального і дуоде-
нального відділів протоки звужуються відповідно 
на 9,1 і 7,7%, а ретродуоденальний і панкреатич-
ний, навпаки, розширюються на 8,0 і 4,7% 
[Т.Ж.Жалилов, 1981]. 

На основі анатомічних і клінічних дослі-
джень, А.А.Агафонов, Р.З.Нариманов (1981) пока-
зали, що в нормі співвідношення діаметра широкої 
частини СЖП (над-, ретродуоденальний, панкреа-
тичний відділи) до її вузької (інтрамуральний від-
діл) становить в середньому 2:1, а довжини – 3:1. 
За цими співвідношеннями під час до- та інтраопе-
раційної холангіографії можно визначити довжину 
інтрамурального відділу СЖП, оскільки внаслідок 
спазму або стенозу сфінктерів цей відділ на холан-
гіограмах не визначається.  

При мікроскопічному дослідженні ПЖП 
Д.Ю.Коновалов (1995) встановив, що значна кі-
лькість артерій, які кровопостачають протоки, 
розміщуються зліва і ззаду від них. Ця обставина 
дозволяє мобілізувати жовчні протоки з боку 
передньої поверхні вільного краю печінково-
дванадцатипалокишкової зв’язки з мінімальним 
ризиком пошкодження судин і нервів правого 
печінкового сплетення. Попереду ретродуодена-
льного відділу СЖП деколи розміщується власна 
або спільна печінкова артерія, що значно усклад-
нює мобілізацію протоки [13]. Панкреатичний 
відділ СЖП оточений сполучною тканиною, що 
сприяє збереженню залозистої частини підшлун-
кової залози під час мобілізації протоки. В інтра-
муральному відділі СЖП визначається перехід 
пучків поздовжнього і частково циркулярного 
м’язових шарів ДПК на стінку протоки. Спільний 
сфінктер СЖП і головної панкреатичної протоки 
формується переважно за рахунок циркулярних 
м’язів стінки ДПК.  

В.Б.Шадлинским и др. [29] доведена підви-
щена концентрація залоз у ділянці сфінктера Гай-
стера в 1,1-3,3 раза, у межах сфінктера Мірізі – в 
1,2-3,5 раза, у ділянці сфінктера Одді – в 1,2-
2,7 раза більше, ніж в інших ділянках слизової 
оболонки ПЖП. 

В.Б.Колокольцев и др. [9] ультрамікроскопі-
чно показали, що основною причиною мікроцир-
куляційних розладів і порушень дренажно-
детоксикаційної функції слизової оболонки СЖП 
при її обструкції є дисфункція, дисбаланс всіх 

компонентів та етапів гемо- і лімфомікроцирку-
ляції. 

Особливістю кровопостачання СЖП у плодів 
і новонароджених є чітка її сегментарність. За да-
ними С.І.Рябого, Л.І.Гайдича [21], джерелом кро-
вопостачання СЖП на ранніх етапах онтогенезу є 
шлунково-дванадцатипалокишкова артерія. Надд-
ванадцатипалокишковий відділ протоки має спіль-
ну васкуляризацію з міхуровою протокою (від 
міхурової артерії). Ретродуоденальний та панкреа-
тичний відділи СЖП кровопостачаються відповід-
но від задванадцатипалокишкових та верхньої 
підшлунково-дванадцатипалокишкової артерій. 
Останні дихотомічно діляться в слизово-
підслизовому та серозно-підслизовому шарах до 
гілок ІІ порядку, які розгалужуються за магістра-
льним, розсипним та змішанами типами, утворю-
ючи навколо протоки густу дрібнопетлисту сітку 
[12]. До інтрамуральної частини протоки пряму-
ють гілочки від верхньої та нижньої підшлунково-
дванадцатипалокишкової артерій, які анастомозу-
ють між собою і розміщені зліва від протоки. 

Висновок 
Літературне дослідження свідчить про варіа-

бельність топографії спільної жовчної протоки. 
Дискусійні та суперечливі дані щодо синтопічної 
кореляції спільної жовчної протоки із суміжними 
структурами. Не вивчені скелетотопія і мікромак-
роанатомія спільної жовчної протоки у перината-
льному періоді онтогенезу. Поодинокі та несис-
тематизовані повідомлення про інтра- і екстраор-
ганне кровопостачання спільної жовчної прото-
ки. Складність топографо-анатомічних взаємо-
відношень і просторово-часових перетворень 
спільної жовчної протоки в перинатальному пері-
оді онтогенезу людини зумовлює потребу пода-
льшого анатомічного дослідження. 
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АНАТОМИЧЕСКАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ ОБЩЕГО ЖЕЛЧНОГО ПРОТОКА  
И ЕГО ПРАКТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

А.Н.Слободян, Ю.Т.Ахтемийчук 
Резюме. Литературное исследование свидетельствует о вариабельности топографии общего желчного протока 

(ОЖП). Дискутабельные и противоречивые данные синтопической корреляции ОЖП с соседними структурами. Не 
изучена скелетотопия и микромакроанатомия ОЖП в перинатальном периоде онтогенеза. Одиночные и несистема-
тизированные сообщения про интра- и экстраорганное кровоснабжения ОЖП. Сложность топографо-
анатомических взаимоотношений и пространственно-временные преобразование ОЖП в перинатальном периоде 
онтогенеза человека определяет необходимость дальнейших анатомических исследований. 

Ключевые слова: общий желчный проток, анатомия, человек. 

ANATOMICAL VARIABILITY OF THE COMMON BILE DUCT  
AND ITS PRACTICAL SIGNIFICANCE 

O.M.Slobodian, Yu.T.Akhtemiichuk 
Abstract. A bibliographical review is indicative of variability of the common bile duct (CBD). The findings pertain-

ing to the syntopic correlation of CBD with the adjacent structures are debatable and controvercial. The skeletopia and mi-
cromacroanatomy of CBD haven’t been studied during the perinatal period of ontogenesis. The information pertaining to 
the intra- and extraorganic blood supply of CBD is desultory and unsystematized. The complexity of topographo-
anatomical interrelations and spatial-temporal transformations of CBD during the perinatal period of human ontogenesis 
stipulates a necessity of further anatomical research. 

Key words: common bile duct, anatomy, human. 
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Резюме. Комплексне дослідження проблеми цін-
ностей навіть у ретроспективі передбачає історичноло-
гічний, синтетичний, сходження від абстрактного до 
конкретного, критичний методи проникнення в сут-
ність мало відомого. Оскільки людина – найвища цін-

ність, особлива істота Всесвіту, до неї має бути зверну-
та не лише теоретична, але й практична орієнтація 
управлінців суспільством. 

Ключові слова: цінність, оцінка, світогляд, мето-
дологія, людинознавство, духовність.  

Вступ. Проблема соціальних цінностей різ-
ноаспектна. Її можна розглядати як у структурно-
му контексті, так і в методологічному. Перший 
аспект передбачає аналіз соціальної структури 
суспільства у всій її багатоманітності: історичні 
форми спільності людей, класова диференціація, 
групи суб’єктів діяльності за статтю, віком, міс-
цем проживання, родом занять, віросповіданням 
тощо. Проблеми людинознавства у цьому ракурсі 
не лише не однозначні, але й позбавлені навіть 
більш-менш спільних підходів до їх синтезу. 

Методологічний контекст передбачає аналіз 
різнойменного висвітлення аксіологічних тлума-
чень із давніх часів до сьогодення з метою неупе-
редженої оцінки пріоритетів чи недолуг минув-
шини та сучасності щодо „найвищого цвіту мате-
рії” та його „слідів” у становленні та розвитку 
власного статусу. Кафедра суспільних наук та 
українознавства визначилася з проблемою цінно-
стей не випадково. Надто суперечливе становлен-
ня незалежності України – суттєвий чинник пере-
гляду домінант недавнього минулого та невизна-
ченості (зокрема в пріоритетах джерел, механіз-
мів, тенденцій) саморозвитку нації в подальшо-
му. Словесне означення завдань, умов, потреб, 
засобів їх реалізації як об’єктивних детермінант 
можливого успіху в майбутньому вступає в бо-
лючу суперечність із стимулами та мотивами 
поступу українців. У цій суперечності об’єктив-
ного та суб’єктивного значну участь має 
„залишковий принцип” фінансування науки, осві-
ти, духовної культури, медицини. 

Багатогалузева кафедра намагається різнобіч-
но дослідити проблему, тому методологічні пара-
дигми вважаємо першорядними і визначальними. 

Новизна підходу не лише в комплексності. 
Згодом намічаються першочергові напрями робо-
ти створюваного в Україні (сподіваємося протя-
гом 5-10 років) спеціального координаційного 
центру людинознавства, якому ми вже готуємо 
тематику методологічних пошуків і готові взяти 
практичну участь у його діяльності. 

Мета дослідження. Визначити філософсько-
методологічні засади дослідження сутнісно-
ціннісних установок діяльності людини в різних 
сферах її буття. 

Матеріал і методи. Філософсько-методоло-
гічні, когнітивні, семантичні єдності історичного 
та логічного. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Багатоаспектна і багаторівнева спрямованість 
цінностей часто деформує методологічні основи 
людинознавства, заважає вникнути в сутність 
найвищого творіння природи. 

Ще в античній, а згодом і середньовічній 
філософії поняття цінностей, як правило, ототож-
нювалося із самим буттям. Цінності не відділяли-
ся від буття, а розглядалися як такі, що знаходять-
ся в самому бутті. Починаючи із Сократа, а потім 
Платона, основним питанням теорії цінностей бу-
ли: „Що є благо?”, „Що є справедливість?” Вони ж 
були і головними критеріями істинності буття. Не 
випадково Платон у вченні про ідеальну державу 
поклав в основу принцип справедливості. 

В історії давньогрецької філософії спостері-
гаються різні підходи до вивчення природи цін-
ностей. Наприклад, на думку Платона, вищі цін-
ності мають абсолютний характер. Але з точки 
зору представників софістики, всі цінності інди-
відуальні та відносні. Це випливало з тези Прота-
гора: „Людина є мірою всіх речей”. Спробу дифе-
ренційованого підходу до цінностей знаходимо у 
філософії Арістотеля, який визнає самодостатні 
цінності, або „самоцінності”. До них, зокрема, 
належать: людина, справедливість, щастя і т.д. 
Але разом з тим він стверджує і відносний харак-
тер більшості цінностей, оскільки різні речі зда-
ються цінними (але по-різному) дітям і дорослим, 
добрим і злим, мудрим і немудрим людям. Муд-
рість полягає якраз в осягненні розумом речей 
найбільш цінних за своєю природою [1]. 

Різні історичні епохи та різні філософські 
системи накладають свій відбиток на розуміння 
природи цінностей. Наприклад, у середні віки 
вони пов’язуються з божественною сутністю, 
набувають релігійного характеру. Епоха Відро-
дження висуває на перший план цінності гуманіз-
му, зокрема самодостатності людини. Одна з них 
– героїчність або доблесть, які відстоюють Джор-
дано Бруно і Нікколо Макіавеллі. 

У Новий час розвиток науки і нових суспіль-
них відносин висувають на перший план цінність 
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пізнавальних можливостей розуму (Р.Декарт). 
Разом із тим французький філософ Б.Паскаль 
розробляє ієрархію цінностей. Мислителя насам-
перед цікавлять моральні цінності, а вже потім 
естетичні, політичні, правові тощо. Завершують 
ієрархію персональні цінності, які стоять вище 
імперсональних: тілесні, духу, величі, святості. 
Релігійні цінності – найвищі, і серед них – свя-
тість, якою володіє абсолютна особистість Бога. 
У такому ж руслі розмірковували українські мис-
лителі – Петро Могила, Григорій Сковорода, 
Пантелеймон Юркевич та інші [2]. 

У німецькій класичній філософії Імануїл 
Кант вперше вживає поняття „цінність” у спеціа-
льному, вузькому значенні слова. Передумовою 
аксіології, дискурсу про цінності в нього є розме-
жування сущого і належного, реальності та ідеа-
лу. Цінності – це вимоги, звернені до волі; цілі, 
які стоять перед людиною; значущість тих чи 
інших чинників для особистості. Гегель особливу 
увагу приділяє розмежуванню цінностей на еко-
номічні і духовні. Перші виступають як товари і 
характеризуються „кількісною визначеністю”. 
Насправді, мається на увазі абстрактна мінова 
вартість товару. Такі цінності завжди відносні, 
тобто залежать від попиту, смаків людей. У дру-
гому значенні цінності пов’язуються із свободою 
духу, і все, що має цінність і значущість, – духов-
не за своєю природою. 

Після виділення аксіології в самостійну сфе-
ру філософських досліджень сформувалися декі-
лька типів теорії цінностей: персоналістичний 
онтологізм, аксіологічний трансценденталізм, 
натуралістичний психологізм, соціальна концеп-
ція цінностей. 

Натуралістичний психологізм (Дж. Дьюї). 
У цій концепції цінності розглядаються як об’єк-
тивні чинники реальності, які спостерігаються 
емпірично, а їх джерело пов’язується з біологіч-
ними і психологічними потребами людини. З цієї 
точки зору будь-який предмет, що задовольняє ту 
чи іншу потребу людини, є цінність. 

Аксіологічний трансценденталізм (В.Він-
дельбанд, Г.Ріккерт). Тут цінності – не об’єктив-
на реальність, а ідеальне буття. Вони розгляда-
ються як незалежні від людських бажань. До них 
належать такі цінності, як добро, істина, краса, 
які мають самодостатнє значення, є цілями самі 
по собі і не можуть служити засобом для якихось 
інших цілей. Цінність, таким чином, це не реаль-
ність, а ідеал, носієм якого є її свідомість взагалі, 
тобто трансцендентальний (позамежовий, потой-
бічний) суб’єкт. Крім того, цінності розглядають-
ся в даній концепції як норми, що не залежать від 
людини й утворюють загальну основу конкрет-
них цінностей і культури. 

Персоналістичний онтологізм. Найбільш 
видатним представником цього напряму є 
М.Шелер, який стверджував об’єктивний харак-
тер цінностей. Вони, на його думку, утворюють 
онтологічну основу особистості. Але цінності, 
що знаходяться в предметах, не варто ототожню-

вати з їх емпіричною природою. Так само як, 
наприклад, колір існує незалежно від предметів, 
яким він належить, так і цінності (приємне, вели-
чне, добре) можуть споглядатися поза залежніс-
тю від тих речей, властивостями яких вони є. 
Пізнання цінностей в їх спогляданні засноване в 
кінцевому підсумку на почутті любові або нена-
висті. Цінності тим вищі, чим вони довговічніші і 
чим вище задоволення, яке ми від них отримує-
мо. У цьому смислі найменш довговічними є цін-
ності, пов’язані із задоволенням чуттєвих бажань 
із матеріальними благами. Більш високі цінності 
– це цінності „прекрасного” і „пізнавальні” цін-
ності. Вищою цінністю є цінність „святості”, ідея 
Бога, а любов до Бога розглядається як вища фор-
ма любові. Тому всі цінності мають свою основу 
– цінність божественної особистості. 

Соціологічна концепція цінностей. Її за-
сновником є М.Вебер, який увів проблему цінно-
стей у соціологію. З його точки зору, цінність – 
це норма, яка має певну значимість для соціаль-
ного суб’єкта. У цьому зв’язку він особливо під-
креслював роль етичних і релігійних цінностей у 
розвитку суспільства. 

Зазначені концептуальні підходи до дослі-
дження природи цінностей дають змогу конкре-
тизувати їх поняття в сучасних теоретичних ви-
мірах. Зокрема, цінність розглядається як пред-
мет, який має певну користь і здатність задовіль-
нити ту чи іншу потребу людини, як ідеал, як 
норма, як значимість чого-небудь взагалі для лю-
дини або соціальної групи і т.п. Усі ці розуміння 
відображають певну, реальну сторону цінностей і 
їх потрібно розглядати не як взаємопротилежність, 
а як взаємодоповнюючі в загальній концепції цін-
ностей. Вони мають різні основи і пов’язані з різ-
ними суб’єктами ціннісного відношення. Тому 
кожний із цих підходів має право на існування, 
оскільки він відображає те чи інше реально існую-
че в соціальній дійсності ціннісне відношення. 

У цьому плані, наприклад, релігійні цінності, 
пов’язані з вірою у надприродне, є також реаль-
ними цінностями, орієнтирами в житті віруючих. 
Саме вони зумовлюють норми і мотиви їх поведі-
нки і вчинків.  

Якщо мати на увазі саме загальне розуміння 
цінностей, то можна сказати, що цінність – це по-
няття, яке вказує на культурне, соціальне або осо-
бистісне значення явищ і чинників дійсності [3]. 

Уся багатоманітність світу може виступати 
як „предметні цінності” й оцінюватися з точки 
зору добра і зла, істини і хибної думки, прекрас-
ного і потворного, справедливого і несправедли-
вого, розумного і нерозумного тощо. До таких 
цінностей належать предмети матеріальної і ду-
ховної діяльності людей. 

Отже, у центрі уваги цінностей знаходиться 
ціннісне (аксіологічне) відношення людини до 
світу, сторонами якого і є „предметні” і 
„суб’єктивні” цінності. 

Цінності є завжди людськими цінностями, 
мають соціальний характер. Вони формуються у 
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процесі людських взаємин, індивідуальної діяль-
ності людини і в рамках певних культурно-
історичних суспільних відносин та форм спілку-
вання людей. Цінності не виникають не відомо 
звідки. Вони формуються в процесі людської 
соціалізації і мають динамічний характер. У зв’я-
зку з цим потрібно зауважити, що весь життєвий 
досвід людини і система її знань безпосередньо 
впливають на характер її цінностей. Наприклад, 
відношення до Бога віруючого і атеїста будуть 
різними. 

На ціннісне сприйняття і процес формування 
цінностей здійснюють вплив всі більш-менш зна-
чимі чинники людського існування – біологічні, 
психологічні, соціальні тощо. Їх індивідуальне 
поєднання зумовлює особистісний характер цін-
ностей людини, який, однак, не заперечує наяв-
ності загальнолюдських цінностей. Не варто ду-
мати, що загальнолюдські цінності існують поряд 
із індивідуальними цінностями. Загальнолюдські 
цінності – це водночас і індивідуальні й особисті-
сні. І кожна особистість по-своєму їх сприймає і 
усвідомлює. 

При визначенні цінності можна виходити з 
формули: об’єкт тоді має цінність, якщо до нього 
виявляють певний, особистий інтерес. 

Кожна людина живе в певній системі ціннос-
тей, предмети і явища якої покликані задовільни-
ти її потреби. Можна сказати, що цінність відо-
бражає спосіб існування особистості. Причому 
різні цінності мають для неї різне значення, з цим 
пов’язана ієрархія цінностей. Як і самі цінності, 
їх ієрархічна структура має конкретно-
історичний і особистісний характер. Одні і ті ж 
предмети і явища для різних людей можуть пред-
ставляти неоднакову цінність. Існує не тільки 
історична, але й індивідуальна динаміка ціннос-
тей та їх ієрархія. 

Існують різні способи і принципи класифіка-
ції та ієрархії цінностей. Можна виділити ціннос-
ті-цілі або вищі цінності та цінності-засоби. Мож-
на говорити про цінності позитивні і негативні, 
маючи на увазі їхнє соціальне значення і наслідки 
їх реалізації. Можна виділити матеріальні і духов-
ні цінності. Але важливим є те, що всі вони знахо-
дяться між собою в тісному взаємозв’язку і єднос-
ті, утворюючи цінність світу кожної людини.  

Незважаючи на різні форми диференціації 
цінностей та їх відносний характер, існує найви-
ща і абсолютна цінність – це сама людина, її жит-
тя. Людина, як цінність, повинна розглядатися 
тільки як цінність – мета і ніколи як цінність – 
засіб, про що свого часу переконував І.Кант. Во-
на є суб’єктом цінностей і ціннісного відношен-
ня. Сама постановка питання про цінності поза 
людиною позбавлена смислу [4]. 

Сутність людини єдина, її формує сукуп-
ність вищих соціальних властивостей, завдяки 
яким вона долає свою біологічну визначеність. 
Свобода волі, яка виявляється в здатності вибира-
ти свою долю, шляхи свого життя – головна і 
основна з цих властивостей людини. Сенс життя 
якраз і полягає в тому, щоб самостійно, зусиллям 

своєї волі переборювати або намагатися перебо-
роти всі обставини, реалізуючи свою життєву 
програму. У цьому випадку людина стає дійсно 
вільною, оскільки вона здатна керувати зовнішні-
ми обставинами й умовами. 

Цінністю є соціальні спільноти та суспільст-
во в цілому, які також є суб’єктами цінностей. 
Основа цього – у соціальній сутності людини та 
продукованої сутністю діалектики особистості та 
суспільства. Претендуючи на безумовне мораль-
не значення, особистість повинна і в інших осо-
бах визначити таку ж безумовну цінність. 

Поза цим до вищих цінностей потрібно відне-
сти такі „межові” і найбільш загальні для людей 
цінності, як сенс життя, добро, краса, справедли-
вість, істина, свобода і т.д. Цінність за своєю при-
родою позачасова і вічна. Її сутність не корениться 
ні в яких тимчасових обставинах. Цей тип ціннос-
тей справляє найважливіший вплив на соціаліза-
цію особистості. Їх реалізація по суті тотожна реа-
лізації найбільш глибинного рівня структури осо-
бистості, її самоактуалізації. Без цього не тільки не 
може сформуватися особистість, але і саме життя 
для більшості буде нестерпним. Люди, що не знай-
шли (через певні причини) сенсу життя або не 
мали можливості реалізувати його, часто розчаро-
вуються, а інколи закінчують його трагічно.  

Люди, що прагнуть самореалізуватися, дося-
гти чогось значного, займаються певною спра-
вою. Вони віддані цій справі, вона для них дуже 
цінна. Це – поклик долі, і люди люблять свою 
справу настільки, що для них зникає відмінність 
між поняттями „праця” і „радість”. Цим самим 
життя присвячене пошуку того, що можна назва-
ти буттєвими (онтологічними) цінностями, тобто 
пошуку тих цінностей, які є дійсними і не можуть 
бути зведені до чогось більш високого. Ці цінно-
сті буття – найважливіші потреби (мета – потре-
би), вони є сенсом життя для більшості людей.  

Із проблемою вищих цінностей і насамперед 
сенсом життя пов’язана і проблема „екзистен-
ціального вакууму”. У ньому опиняється людина, 
що заплуталася в цінностях або не знайшла їх для 
себе. Цей стан особливо розповсюджений у наші 
дні. Людина через це намагається „втекти” від 
реальності, знаходить розраду в наркоманії, пияцт-
ві, інколи в суїциді або антисоціальній поведінці 
[5]. Втрата цінностей веде до втечі від дійсності до 
абсурду. Саме так розмірковував Альберт Камю. 
Він прагне відповісти на питання: „Як жити без 
найвищого сенсу і благодаті?”, „Як жити у світі, 
де вмерла релігійна надія?”, „Що її замінить?”. 

Вихідний пункт його філософії – абсурд, 
який ставить під сумнів цінності. А.Камю вва-
жав, що сам по собі світ не абсурдний, він просто 
нерозумний, тому що він є поза людською реаль-
ністю, яка не має нічого спільного з нашими ба-
жаннями і нашим розумом. 

Для абсурду необхідні людина і світ, зни-
щення одного з них означає припинення абсурду. 
З констатації абсурду А.Камю робить два непра-
вомірних висновки: про самогубство і 
„філософське самогубство” [6]. 
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З абсурду випливає заперечення універсаль-
них етичних норм, що призводить до реалізації 
принципу „все дозволено”. Використаний 
А.Камю „Міф про Сизифа” – міф про утверджен-
ня людиною самої себе, міф про людину, яка з 
розумінням мусить нести тягар життя, не прими-
ряючись з ним. 

Есе А.Камю „Бунтуюча людина” – це історія 
ідеї бунту – метафізичного і політичного – проти 
несправедливості людської долі. Тут він порушує 
питання про виправдане вбивство. Люди весь час 
вбивали одне одного – це істина факту. Сьогодні 
загрозою є державні чиновники, які холоднокров-
но відправляють на смерть мільйони людей в ім’я 
сумнівних цінностей. Виходячи з абсурду, який 
ставить під сумнів усі цінності, А.Камю відкидає 
вбивство як посягання на унікальне джерело сен-
су, яким є життя кожної людини, і звертається до 
ідеї бунту (Камю А. Миф о Сизифе // Творчество 
и свобода. – М., 1990). Ці питання розглядаються 
також у статті Д.І.Кірюхіна „Ціннісні трансфор-
мації та проблема соціальної солідарності в пост-
комуністичному суспільстві” // Журнал 
„Практична філософія”. – 2005. – №2. – С. 28-36. 

Зрозуміло, що істина, краса і добро – це ідеали, 
поряд з якими постійно знаходяться їх антиподи: 
хибна думка (неправда), потворне і зло. До якого 
полюсу буде прагнути людина – це справа її філо-
софського вибору, її свободи, її відповідальності 
перед собою і перед іншими. Неупереджена філосо-
фія, реалізуючи ідеал індиферентності 
(байдужості), фіксує полюси, які розглядаються, і 
цим обмежує свою компетенцію. Звичайно, скром-
ність – це не вада, вадою є відмова від відповідаль-
ності перед майбутнім. Дійсно філософія не стане 
ховатися від майбутнього, вона прагне його забез-
печити. І саме тому філософія визначає людину 
ідеально в контексті ідеалів, вищих цінностей.  

Гуманізм як система моральних і громадян-
ських цінностей, як світогляд, тісно пов’язаний з 
наукою, розумом, уявленнями про демократію, 
громадянське суспільство і соціальну справедли-
вість, має свої витоки в стародавній Індії, Китаю, 

Греції. Особливістю гуманістичного світогляду є 
виключна адаптивність до мінливих соціальних і 
культурних умов життя людства. 

Насправді гуманізм – це етичний, науковий і 
філософський світогляд, який перетворив наш 
світ. Мислителі, які поділяли гуманістичні погля-
ди, визначали образ сучасності впродовж більш 
ніж половини останнього тисячоліття. Поняття 
„гуманізм” і „сучасність” виглядають досить час-
то як синоніми. Справа в тому, що гуманістичні 
ідеї й цінності виражають вічно нову віру люди-
ни у свою здатність самостійно вирішувати ті 
проблеми, які стають перед нею, а також освою-
вати раніше невідомі їй сфери реальності.  

У сучасному державотворенні орієнтир 
„філософія серця” з необхідністю має бути замі-
нений на філософію раціональної доцільності, 
інакше про гуманізацію життя годі й думати.  

Висновки 
1.Сучасна проблема соціальних цінностей 

виходить на новий етап розвитку, перетворюєть-
ся в методологічну основу гуманізації українсь-
кого суспільства. 

2.Дослідження комплексного характеру соці-
альних цінностей актуалізує їх методологічні 
можливості щодо вияву державності в Україні. 
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ СОЦИАЛЬНЫХ ЦЕННОСТЕЙ 

М.М.Сидоренко, В.А.Троянский  
Резюме. Комплексное исследование проблемы ценностей даже в ретроспективе предусматривает историко-

логический, синтетический, восхождения от абстрактного к конкретному, критический методы проникновения в 
сущность мало известного. Поскольку человек – наивысшая ценность, особое существо Вселенной, к нему должна 
быть обращена внимание не только теоретическая, но и практическая ориентация управленцев обществом. 
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METHODICAL PROBLEMS OF SOCIAL VALUES 

M.M.Sydorenko, V.A.Troians’kyi  
Abstract. A сomplex study of the problem of values even retrospectively, envisages a historico-logical, synthetic, 

ascent from the abstract to the concrete, critical methods of penetrating into the essence of the little known. Since a human 
being is regarded to be the highest value, a special creature of the Universe, then not only theoretical but practical orienta-
tion of society management must be drawn to him.  
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Резюме. Розроблено простий, добре відтворюва-
ний, доступний для виконання в клінічних біохімічних 
лабораторіях метод кількісного визначення креатину і 
креатиніну в одній пробі сироватки (плазми) крові. 
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Вступ. Креатин і креатинін є постійними 
компонентами плазми і залишкового азоту крові. 
Основним місцем синтезу креатину в організмі 
людини є печінка. Із неї він надходить у м’язи, де 
за участю ферменту креатинфосфокінази підда-
ється фосфорилуванню з утворенням креатинфо-
сфату, який є субстратом для синтезу АТФ 
(креатинкіназний шлях ресинтезу АТФ). При 
цьому із креатинфосфату утворюється креатинін, 
який виводиться з організму нирками. Крім того, 
креатинін може утворюватися з креатину спон-
танно (неферментативно) за рахунок дегідратації 
(відщеплення молекули води) [2]. 

На частку креатину і креатинфосфату припа-
дає до 60% небілкового азоту м’язів. Креатинфо-
сфат і креатин відносяться до тих азотистих екст-
рактивних речовин м’язів, які беруть участь у 
хімічних процесах, пов′язаних з м’язовим скоро-
ченням [3]. Порушення (зміни) у функціональній 
активності м’язів насамперед відображаються в 
показниках креатину і креатиніну в сироватці 
(плазмі) крові, а тому їх кількісне визначення 
служить маркером стану м’язів.  

Існуючий метод визначення креатину [1] 
базується на перетворенні його в креатинін за 
наявності хлоридної кислоти і температури 130ºС 
(автоклавування). При цьому використовується 
3 мл сироватки крові. Ці умови обмежують вико-
ристання даного методу в клініці.  

Мета дослідження. Розробити простий, до-
ступний для використання в клінічних лабораторі-
ях метод кількісного визначення креатину і креа-
тиніну в одній пробі сироватки (плазми) крові.  

Принцип методу. Креатинін у лужному се-
редовищі взаємодіє з пікриновою кислотою з 
утворенням забарвлених сполук. Інтенсивність 
забарвлення пропорційна концентрації креатині-
ну. Визначення креатину в сироватці (плазмі) 
крові засновано на його властивостях перетворю-
ватися гідролітичним шляхом у креатинін. Знаю-
чи вихідний вміст креатиніну в пробі і ту кіль-
кість його, яка визначається в аналогічній пробі 
після перетворення в ній креатину в креатинін, за 
приростом концентрації останього судять про 
концентрацію креатину. Із кількості креатиніну, 

отриманого при визначенні суми креатин-
креатинін, вираховують рівень креатиніну й 
отриману різницю перемножують на 1,16 
(коефіцієнт переведення креатиніну в креатин). 

Хід виконання. У центрифужну пробірку 
вносять 1,5 мл сироватки (плазми) крові, 0,5 мл 
дистильованої води і 1,0 мл 10% трихлороцотової 
кислоти, перемішують скляною паличкою і через 
10 хв центрифугують 10 хв при 3000 об/хв.  

Визначення креатиніну. До 1 мл центрифу-
гати, що відповідає 0,5 мл сироватки (плазми) 
крові, додають 0,5 мл 2% розчину пікринової 
кислоти, 0,5 мл 10% розчину NaOH і струшують 
впродовж 3-5 хв. До проб добавляють 1,5 мл дис-
тильованої води, струшують чи перемішують 
скляною паличкою і через 15 хв колориметрують 
при зеленому світлофільтрі (довжина хвилі 
530 нм; 500-560 нм) у кюветі з робочою шири-
ною 10 мм проти контрольної проби. 

Контрольна проба. До 3 мл води добавля-
ють 0,5 мл 2% розчину пікринової кислоти і 
0,5 мл 10% розчину NaOH. 

Розрахунок концентрації креатиніну в сиро-
ватці (плазмі) крові можна проводити як за каліб-
рувальним графіком, так і за стандартним розчи-
ном креатиніну. 

Визначення креатину. До 1 мл одержаної 
центрифугати додають 0,5 мл 2н HCl, пробірки 
закривають алюмінієвою фольгою і ставлять на 
киплячу водяну баню на 3 год. Після охолоджен-
ня в проби послідовно вносять 0,5 мл 2н NaOH, 
0,5 мл 2% розчину пікринової кислоти, 0,5 мл 
10% розчину NaOH, струшують, добавляють 1 мл 
води і колориметрують при 530 нм проти контро-
льної проби. Отримане значення екстинкції за 
калібрувальним графіком чи стандартним розчи-
ном креатиніну знаходять вміст суми креатинін-
креатин. Із цієї величини вираховують рівень 
креатиніну і різницю множать на коефіцієнт 1,16. 

Побудова калібрувального графіка. Готу-
ють три водних розчини креатиніну: 10 мг/л 
(88,5 мкмоль/л), 20 мг/л (177 мкмоль/л) і 50 мг/л 
(442,5 мкмоль/л). До 0,5 мл кожного розчину вно-
сять 0,5 мл 2% розчину пікринової кислоти, 
0,5 мл 10% розчину NaOH, струшують і додають 
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2,5 мл води. Колориметрують проти контрольної 
проби при 530 нм. За одержаними даними буду-
ють калібрувальний графік. 

Розрахунок за стандартним розчином кре-
атиніну. Готують стандартний розчин креатині-
ну (20 мг/л, 177 мкмоль/л). Проводять визначен-
ня екстинкції в сироватці (плазмі) крові і станда-
ртному розчині, як описано вище. Вміст креати-
ніну в пробі знаходять за формулою: 

С=177×Е д/Е ст. мкмоль/л, де: 
С – вміст креатиніну в сироватці (плазмі)  

крові (мкмоль/л); 
177 – стандартний розчин креатиніну 

(мкмоль/л); 
Е д – екстинкція сироватки (плазми) крові; 
Е ст. – екстинкція стандартного розчину. 
За нашими даними вміст креатину в плазмі 

крові в практично здорових чоловіків, віком від 

35 до 50 років, склав 185±16,7 мкмоль/л, а креа-
тиніну – 171,0±12,6 мкмоль/л. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому доцільно вивчати особливості зміни 
рівня креатину та креатиніну при різних патоло-
гічних станах. 
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Key words: creatine, creatinine, quantification, serum, blood plasma. 
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І.Ф.Мещишен, В.П.Пішак, В.П.Польовий 

МЕТОД ВИЗНАЧЕННЯ ЗАГАЛЬНОЇ AНТИОКСИДАНТНОЇ  
АКТИВНОСТІ ПЛАЗМИ (СИРОВАТКИ) КРОВІ 

Кафедра медичної хімії (зав. – проф. І.Ф.Мещишен) 
Буковинського державного медичного університету, м.Чернівці 

Резюме. Розроблено метод визначення загальної 
антиоксидантної активності плазми (сироватки) крові. 
Він заснований на гальмуванні плазмою (сироваткою) 
крові пероксидного окиснення ліпідів головного мозку 

щурів і характеризується простотою виконання, досту-
пністю реактивів і доброю відтворюваністю. 

Ключові слова: загальна антиоксидантна актив-
ність, плазма, сироватка крові, метод визначення. 

Вступ. На сьогодні не викликає сумніву той 
факт, що виникнення і розвиток широкого кола 
захворювань людини і тварин супроводжується 
активацією вільнорадикальних реакцій пероксид-
ного окиснення ліпідів та окисної модифікації 
білків [1,2,3]. Основними механізмами активації 
таких реакцій є значне збільшення генерації ра-
дикалів кисню, так званих активних форм кисню 

(АФК) – супероксидного аніонрадикалу (О2     ), 
гідроксильного радикалу (НО•), синглетного кис-
ню (′О2), пероксиду водню (Н2О2), гіпохлоритані-
ону (ClO-) тощо, а також вивільнення іонів заліза 
(Fe2+) із його клітинних депо. 

Процесові запуску і розвитку вільнорадика-
льних реакцій протидіють антиоксиданти. Основ-
ні антиоксиданти плазми крові та механізм їх дії 

•
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подано в табл. 1 [2,4] з подальшим нашим допов-
ненням. 

Антиоксидантні компоненти плазми (сиро-
ватки) крові теоретично можуть бути визначені 
шляхом вимірювання їх кількості чи активності 
(для ферментів). Одначе на практиці це виявило-
ся неможливим із-за трудомістких аналізів і си-
нергізму дії різних антиоксидантів. У зв’язку з 
цим впродовж останніх 35-40 років розробляють-
ся методики для визначення сумарної антиокси-
дантної активності інгібіторів вільнорадикальних 
реакцій, які присутні в біологічних рідинах (си-
роватка крові, слина, сльози, ліквор тощо), гомо-
генатах органів і тканин, суспензіях мембран і 
ліпопротеїнів. 

Будь-яка методика визначення антиоксидан-
тної активності (АОА) в біологічних рідинах за-
снована на використанні модельної системи, яка 
містить щонайменше два компоненти: механізм 
утворення (генерації) певного виду вільних ради-

калів і систему їх виявлення (детекції) безпосере-
дньо чи продуктів їх дії на ліпіди, білки і нуклеї-
нові кислоти. 

Безпосереднє визначення АФК вимагає скла-
дної і досить вартісної апаратури (хемілюмінес-
ценція, електрохемілюмінесценція, флуоресцен-
ція, полярографія, циклічна вольтметрія, маноме-
трія, спектрофотометрія). Нами розроблений ме-
тод визначення сумарної антиоксидантної актив-
ності плазми (сироватки) крові, який характери-
зується простотою виконання, доступністю реак-
тивів і доброю відтворюваністю. 

Принцип методу. Гомогенати головного 
мозку щурів, які характеризуються найбільшим 
вмістом ліпідів, піддаються спонтанному перок-
сидному окисненю з утворенням одного із кінце-
вих продуктів – малонового альдегіду (МА). За 
кількістю утвореного МА судили про загальну 
(сумарну) антиоксидантну активність плазми 
(сироватки) крові. 

Таблиця 1 
Основні антиоксиданти плазми (сироватки) крові та механізм їх дії 

Антиоксиданти Механізм дії 
Жиророзчинні: 

Вітамін Е О2 • , НО•, ′О2, ROO•, R• 

 
Вітамін А і каротиноїди ′O2, ROO•, R• 

Стероїдні гормони ROO•, R• 
Білірубін ROO•, R•, ′O2 

Водорозчинні: 

Церулоплазмін O2
• , OCl-, Fe2+ у Fe3+ 

 
Трансферин зв’язує Fe3+ 

Альбумін O2
• , OCl- 

 

Вітамін С ROO•, R•, O2
• , відновлює вітамін Е – радикал до вітаміну Е 

 

Мелатонін О2 • , НО•, ROO•, R• 

 
НS-групи білків і глутатіону ROO•, R• 

Сечова кислота HO•, ′O2, ROO•, зв’язує Fe2+ i Fe3+ 

Супероксиддисмутаза О2 •  
 

Примітка. R• і ROO• – ліпідний і ліпопероксидний радикали відповідно 

Таблиця 2 
Вплив часу інкубації (хвилини) на величину антиоксидантної дії (% гальмування)  

плазми крові щурів (М±m; n=5) 

Час інкубації, хв 
30 60 90 120 Умови 

досліду 
Е % 

гальмування Е % 
гальмування Е % 

гальмування Е % 
гальмування

Дослід 0,139±0,004 36,2±1,22 0,121±0,006 47,4±1,45 0,138±0,004 43,2±1,48 0,142±0,005 42,5±1,52 
Контроль 0,218±0,006  0,230±0,008  0,240±0,006  0,250±0,008  

Примітка. Е – оптична густина продуктів ПОЛ, що взаємодіють з тіобарбітуровою кислотою – 
ТБК-активні продукти 
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Хід виконання. На льоду готується 5% гомо-
генат головного мозку щура (у дослідах викорис-
товували тварин масою 180±15 г) на трис-НСl-
буфері, рН 7,4 (500 мг мозку гомогенізували у 
9,5 мл буфера), центрифугували 10 хв при 3000 об/
хв. Одержаний центрифугат (2 мл) вносили в 
центрифужні пробірки об’ємом 10 мл. У дослідні 
проби добавляли 0,1 мл сироватки (плазми) крові, 
а в контрольні – 0,1 мл буфера. Проби інкубували 
60 хв у водяному термостаті при 37оС, після чого 
реакцію зупиняли, вносячи в проби по 2 мл охоло-
дженої 10% трихлороцтової кислоти. Проби 
центрифугували (10 хв при 3000 об/хв) і в одержа-
ному центрифугаті визначали вміст МА. Для цьо-
го в хімічні пробірки вносили 3 мл центрифугату, 
1 мл 0,8% тіобарбітурової кислоти і ставили в ки-
п’ячу водяну баню на 15 хв. Після охолодження 
вимірювали оптичну густину контрольних і дослі-
дних проб на спектрофотометрі СФ-46 при 532 нм 
в 10 мм кварцових кюветах. 

Загальну антиоксидантну активність (ЗАОА) 
виражали у відсотках і розраховували за форму-
лою: 

 
де Дк – оптична густина контрольної проби; 
Д∂- оптична густина дослідної проби. 
Результати дослідження та їх обговорення. 

Проведні дослідження показали, що максимальна 
антиоксидантна дія має місце при використанні 
0,1 мл сироватки (плазми) крові. Нами вивчено 
вплив часу (тривалості) інкубації на величину 
антиоксидантної дії (табл. 2). 

,100%)( ⋅
−

=
Дк
ДдДквЗАОА

Як видно з даних табл. 2 максимальна анти-
оксидантна активність плазми крові щурів, вира-
женої у відсотках гальмування спонтаного перок-
сидного окиснення ендогенних ліпідів головного 
мозку, спостерігається на 60 хв інкубації. 

Висновок 
Розроблено метод визначення загальної ан-

тиоксидантної активності плазми (сироватки) 
крові. Він заснований на гальмуванні плазмою 
(сироваткою) крові пероксидного окиснення ліпі-
дів головного мозку щурів і характеризується 
простотою виконання, доступністю реактивів і 
доброю відтворюваністю. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення стану загальної антиоксидантної активно-
сті плазми (сироватки) крові при різноманітних 
захворюваннях, а також проведення скринінго-
вих досліджень оригінальних речовин з метою 
виявлення серед них антиоксидантів. 
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МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОБЩЕЙ АНТИОКСИДАНТНОЙ АКТИВНОСТИ  
ПЛАЗМЫ (СЫВОРОТКИ) КРОВИ 

И.Ф.Мещишен, В.П.Пишак, В.П.Полевой 
Резюме. Разработан метод определения общей антиоксидантной активности плазмы (сыворотки) крови. Он 

основан на торможении плазмой (сывороткой) крови пероксидного окисления липидов головного мозга крыс и 
характеризуется простотой исполнения, доступностью реактивов, хорошей воспроизводимостью. 

Ключевые слова: общая антиоксидантная активность, плазма, сыворотка крови, метод определения. 

A METHOD OF DETERMINING THE TOTAL BLOOD PLASMA (SERUM)  
ANTIOXIDANT ACTIVITY 

I.F.Meshchyshen, V.P.Pishak, V.P.Poliovyi 
Abstract. A method of determining the total blood plasma (serum) antioxidant activity has been developed. It is based 

on the inhibition of the rat brain lipids peroxidation by the blood plasma (serum) and is characterized by performance sim-
plicity, reagents availability and good reproducibility. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРІВ ДО ЖУРНАЛУ  
"БУКОВИНСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ВІСНИК" 

1. На адресу редакції необхідно направити: 
− два примірники статті на паперовому носії (надруковані на одній стороні листа із шириною 

полів: ліве – 3 см, праве – 1,5см, верхнє – 2см, нижнє – 2см); 
− дискету 3,5 дюймову (або диск CD-R/CD-RW) з електронною версією статті (редакція пере-

конливо просить перевіряти електронну версію статті на наявність комп'ютерних вірусів); 
− офіційне направлення від установи, в якій виконана робота; 
− акт експертизи чи висновок експертної комісії; 
− заключення про проведення біоетичної експертизи. 

2. Статтю викладати за наступною схемою: 
УДК  
Ініціали та прізище автора (авторів) 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ БУКВАМИ) 
Найменування кафедри, відділу або лабораторії (посада та ініціали і прізвище керівника), назва 
установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) 
Резюме. Текст – мовою оригіналу статті. 
Ключові слова: текст (не більше 5 слів) – мовою оригіналу статті. 
Вступ. Текст. 
Мета дослідження. Текст. 
Матеріал і методи. Текст. 
Результати дослідження та їх обговорення. Текст. 
Висновки (висновок). Текст. 
Перспективи подальших досліджень. Текст. 
Література. 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) (АНГЛІЙСЬКОЮ МОВОЮ) 
Ініціали та прізище автора(ів) (англійською мовою) 
Abstract. Резюме (англійською мовою). 
Key words: ключові слова (англійською мовою). 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) (англійською мовою). 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) (РОСІЙСЬКОЮ МОВОЮ) 
Ініціали та прізище автора(ів) (російською мовою) 
Резюме (російською мовою). 
Ключевые слова: (російською мовою). 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) (російською мовою). 
Якщо текст статті набраний російською мовою – резюме на українській та англійській, 
якщо англійською – резюме на українській та російській мовах. Тексти резюме мають 
бути автентичними. 

3. На останній сторінці тексту повинні бути власноручні підписи всіх авторів, прізвище, ім’я, по 
батькові, поштова адреса, номери телефонів (службовий, мобільний, домашній) автора, з яким редакція 
має спілкуватися. 

Текст. У тексті статті не потрібно повторювати дані таблиць. Для набору тексту використовувати 
текстовий редактор Word 97/2000/ХР/2003. Набирати шрифтом Times New Roman Cyr (14) з міжрядковим 
інтервалом 1.5. Для формул використовувати вбудований у Word для Windows редактор формул. На дис-
ку/дискеті текст записувати окремим файлом під іменем «прізвище першого автора cmammi.doc».  

Таблиці. Для набору таблиць використовувати текстовий редактор Word 97/2000/ХР/2003. По-
трібно слідкувати за шириною таблиці (книжний формат – 16 см, альбомний формат – 22см). Для запов-
нення таблиці користуватися кеглем 10. На диску/дискеті таблиці представити окремим файлом під іме-
нем tabl.doc. Вони повинні бути компактними, мати номер (якщо таблиць 2 і більше), назву. Скорочення в 
назві таблиць не дозволяються. Цифровий матеріал подається із статистичною обробкою. Зазначається 
кількість досліджених об’єктів у кожній групі, одиниці вимірювання. Фототаблиці не приймаються. 

Ілюстрації. Всі ілюстрації виключно двомірні, чорно-білі. Вони не повинні займати загалом біль-
ше двох сторінок. Нумеруються арабськими цифрами в порядку їх появи в тексті, наприклад, рис. 1, 
рис.2 і т.д. Подаються на окремих аркушах. На звороті ставиться підпис, прізвище автора та назва статті, 
позначаються «верх» і «низ». Фотографії повинні бути контрастними та чіткими, не ширше 11 см. На еле-
ктронних мікрофотографіях рекомендується уміщати масштабний відрізок. 

Підписи до ілюстрацій необхідно подавати на окремому аркуші, вказуючи їх номери. У підписах 
до фотографій мікропрепаратів необхідно вказувати збільшення об’єктива та окуляра, метод забарвлення 
зрізів. 

У тексті місце таблиці й рисунка потрібно помітити стрілкою на лівому полі з позначенням над стріл-
кою номера таблиці або рисунка. 
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Електронний варіант ілюстрацій представляється у форматах JPEG, TIFF, BMP, CDR, XLS. 
Література. Список цитованої літератури наводиться за абеткою в такому порядку: 1) наукові пра-

ці, надруковані кирилицею (спочатку українською, а потім іншими мовами); 2) наукові праці, надруко-
вані латиницею. У цій послідовності джерела літератури нумеруються. Цифрові посилання у тексті 
статті обов’язково повинні збігатися з відповідними номерами списку літератури. 

Кількість джерел у списку літератури оригінальних статей не повинна перевищувати 10-12, огля-
дових – 40. 

Посилання на неопубліковані роботи не дозволяється. 
Посилання на літературу в тексті подаються номером (ами) цього джерела в списку та пишуться в 

квадратних дужках, наприклад [1,4,7]. 
Список літератури повинен бути складений згідно з вимогами Державного Стандарту 7.1-84 та 

вимог ВАКу України (Бюлетень ВАКу України.-2000.-№2.-С.61-62). 
4. Автори рукописів зобов’язані дотримуватися міжнародних номенклатур. Скорочення термінів 

(крім загальноприйнятих) неприпустиме. Назви фірм, що випускають лікарські засоби, апаратуру, реак-
тиви, наводяться в оригінальній транскрипції із зазначенням країни. Результати вимірювань подаються в 
одиницях міжнародної системи СІ. 

5. Автори гарантують дотримання міжнародних принципів Гельсинської декларації про гуманне став-
лення до тварин. У роботі обов'язково вказується вид знеболювання при втручаннях, отриманні біологіч-
ного матеріалу, забої тварин та ін. 

6. Направлені в редакцію роботи не повертаються . 
7. У випадку невиконання зазначених правил статті до публікації не приймаються. 
8. Рукописи, листи, побажання і зауваження надсилайте за адресою:  

58002, м. Чернівці, 
пл. Театральна, 2. 
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