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В.Ю. Бодяка1, О.І. Іващук1, І.С. Давиденко1, Л.В. Боднар2, В.І. Петров3  

ВПЛИВ ВНУТРІШНОЧЕРЕВНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ НА ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ 
ЗМІНИ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ ПІСЛЯ МОДЕЛЮВАННЯ ТА  

ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО ПОШИРЕНОГО ПЕРИТОНІТУ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці1 

Державний патолого-анатомічний центр України, м. Хмельницький2 
Красилівська центральна районна лікарня, м. Красилів, Хмельницька область3 

Резюме. На 34 лабораторних щурах досліджено 
вплив внутрішньочеревної гіпертензії на патоморфоло-
гічні зміни внутрішніх органів тварин після моделю-
вання та хірургічного лікування гострого поширеного 
перитоніту. Встановлено, що створена внутрішньочере-
вна гіпертензія за гострого поширеного перитоніту 
призводить до тяжких прогресуючих розладів кровообі-

гу, набряку, а також дистрофії тканин внутрішніх орга-
нів, особливо нирок, селезінки та серця. Даний патоло-
гічний процес безпосередньо залежить від тривалості 
внутрішньочеревної гіпертензії. 

Ключові слова: гострий поширений перитоніт, 
внутрішньочеревний тиск, внутрішньочеревна гіпер-
тензія. 

Вступ. Гострий поширений перитоніт (ГПП) 
є одним із найтяжчих та частих захворювань не-
відкладної абдомінальної хірургії. За даними ба-
гатьох авторів, 16-20 % гострих хірургічних за-
хворювань та травм органів черевної порожнини 
ускладнюються розвитком ГПП, летальність за 
якого зберігається на досить високому рівні і ся-
гає 20-70 % [7]. 

Останнім часом все більше привертає увагу 
проблема розвитку внутрішньочеревної гіпертензії 
(ВЧГ), яка виникає за різних видів гострої хірургіч-
ної патології органів черевної порожнини (ОЧП), що 
суттєво негативно впливає на роботу всіх органів та 
систем організму. Недооцінка клінічної значимості 
ВЧГ зумовлює збільшення частоти ускладнень у 
ранньому післяопераційному періоді [5, 8, 9]. 

Існуючі експериментальні та клінічні науко-
ві праці, де вивчено патоморфологічні зміни вну-
трішніх органів, викликані ГПП, не дозволяють 
об’єктивно оцінити порушення, зумовлені саме 
стійким підвищенням внутрішньочеревного тис-
ку (ВЧТ) [2-4]. 

Дослідження впливу ВЧГ на патоморфологі-
чні зміни внутрішніх органів після моделювання 
та хірургічного лікування ГПП дасть змогу кра-
ще зрозуміти важливість розвитку даного усклад-
нення в ранньому післяопераційному періоді. 

Мета дослідження. На дрібних лаборатор-
них тваринах вивчити вплив ВЧГ на патоморфо-
логічні зміни внутрішніх органів після моделю-
вання та хірургічного лікування ГПП. 

Матеріал і методи. Експеримент виконано 
на 34 статевозрілих нелінійних щурах середнього 
віку обох статей, масою не менше 200 г, яким 
змодельовано ГПП шляхом інтраперитонеально-
го уведення 30 % калової суспензії в кількості  
1 мл на 100 г маси тварини [1]. 

Через 6 годин, після уведення калової су-
спензії під загальним в/м знеболенням (розчин 

каліпсолу 125 мг/кг), виконували лапаротомію та 
санацію черевної порожнини розчином хлоргек-
сидину, а також підвищували ВЧТ згідно із за-
пропонованою нами методикою, яка включає 
уведення в черевну порожнину ємності (пре-
зервативу) з певною кількістю фурациліну [6].  

Всіх дослідних тварин розподілено на дві 
групи – основну та порівняння. Основну групу 
склало 20 тварин, ВЧТ яких становив 22 мм рт. 
ст. З метою виключення можливого впливу наяв-
ності стороннього тіла в черевній порожнині 
створено групу порівняння з 14 тварин, яким піс-
ля санації черевної порожнини, уведено пустий 
презерватив у черевну порожнину. 

Оперативні втручання проводили в умовах 
віварію Буковинського державного медичного 
університету відповідно до національних вимог 
“Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах” (Україна, 2011), які узгоджені з поло-
женням “Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, що використовуються для експе-
риментів та інших наукових цілей” (Страсбург, 
1985).  

Евтаназію щурів здійснювали згідно з етич-
ними стандартами та діючими рекомендаціями, у 
стані глибокого наркозу, шляхом уведення над-
лишкової кількості наркотичного препарату, від-
повідно до закону України № 3447-1 від 
21.02.2006 р. “Про захист тварин від жорстокого 
поводження”. 

Забір біологічного матеріалу виконували 
після автопсії тварин, на 12-ту та 24-ту години, 
санації черевної порожнини та створення ВЧГ.  

Для світлооптичного дослідження, при гісто-
логічному дослідженні, біоптати тканини серця, 
легень, печінки, селезінки та нирок фіксували в 
10 % нейтральному формаліні. Парафінові зрізи 
забарвлювали гематоксиліном та еозином. Вико-
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ристовували описову методику виявлених пато-
морфологічних змін. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При дослідженні печінки тварин обох дослідних 
груп, на 12-ту та 24-ту години спостереження, 
відмічалося венозне повнокров’я центральних 
вен та прилеглих до них синусоїдів, нерівномірне 
розширення просторів Діссе за рахунок їх набря-
ку. Зберігалася балочно-радіальне розташування 
гепатоцитів. Мало місце нерівномірне розширен-
ня вен перипортальних трактів (рис. 1).  

На 12-ту та 24-ту години спостереження нир-
кова тканина тварин групи порівняння характери-
зувалася набряком її інтерстицію сосочка, кіркової 
та особливо мозкової речовин. Також відмічалася 
зерниста та гідропічна дистрофія епітелію звивис-
тих канальців зі злущенням в їх просвіт фрагментів 
апікальних частин (клазматоз). В основній групі 
тварин на 12-ту годину дослідження спостерігала-
ся подібна гістологічна картина, проте на 24-ту – 
були певні відмінності: повнокров’я, більш вира-

жений клазматоз та порівняно більш виражений 
набряк інтерстицію сосочка, кіркової та мозкової 
речовини, особливо останньої (рис. 2).  

При дослідженні селезінки тварин групи 
порівняння гістологічна картина протягом доби 
не змінювалася. Спостерігалося нерівномірне 
повнокров’я червоної пульпи, яке більш вираже-
не під капсулою. Відмічалося запалення капсули 
з відшаруванням поверхневих клітин на окремих 
ділянках. ВЧГ протягом однієї доби призводила 
до більш виражених вищеперерахованих змін, які 
більш глибше проникали в тканину селезінки. 
Відмічалися стаз та сладж еритроцитів. Патологі-
чні зміни капсули були також більш виражені 
(рис. 3).  

Міокард тварин групи порівняння на 12-ту 
та 24-ту години спостереження характеризувався 
повнокров’ям вен та венул нерівномірно вираже-
ним набряком інтерстицію, переважно субендо-
кардіальних відділів. В основній групі тварин на 
12-ту годину спостереження в серцевому м’язі 

Рис. 1. Фото мікропрепарату печінки щура із створеною 
внутрішньочеревною гіпертензією тривалістю 24 годи-
ни після моделювання та хірургічного лікування гостро-
го поширеного перитоніту. Розширення вен і повнокро-
в’я перипортальних трактів печінки. Забарвлення гема-
токсиліном і еозином. Об. 10х, Ок.10х  

Рис. 2. Фото мікропрепарату мозкової речовини нирки 
щура із створеною внутрішньочеревною гіпертензією 
тривалістю 24 години після моделювання та хірургічно-
го лікування гострого поширеного перитоніту. Набряк 
інтерстицію та повнокров’я мозкової речовини нирки. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об. 10х, Ок.10х  

Рис. 3. Фото мікропрепарату селезінки щура із створе-
ною внутрішньочеревною гіпертензією тривалістю 24 
години після моделювання та хірургічного лікування 
гострого поширеного перитоніту. Запалення капсули 
селезінки. Забарвлення гематоксиліном і еозином. Об. 
10х, Ок.10х  

Рис. 4. Фото мікропрепарату міокарда щура із створе-
ною внутрішньочеревною гіпертензією тривалістю 24 
години після моделювання та хірургічного лікування 
гострого поширеного перитоніту. Глибчастий розпад 
саркоплазми кардіоміоцитів. Забарвлення гематоксилі-
ном і еозином. Об. 10х, Ок.10х  
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відмічалися подібні  вищеперераховані патомор-
фологічні зміни. За ВЧГ протягом однієї доби 
спостерігався набряк інтерстицію міокарда, який 
розповсюджувався на всі його шари, але з макси-
мальними проявами в субендокардіальних відді-
лах, де мало місце також виражене венозне пов-
нокров’я. Відмічалася дистрофія кардіоміоцитів 
із нерівномірним глибчастим розпадом саркопла-
зми (рис. 4).  

Протягом доби патоморфологічна картина 
легень обох дослідних груп тварин характеризу-
валася наявністю емфізематозних ділянок, вогни-
щевим повнокров’ям вен середнього та дрібного 
калібру, а також крововиливами в цих ділянках. 
Відмічалася десквамація епітелію в дрібних та 
середніх бронхах. 

Аналізуючи результати проведеного дослі-
дження, слід зазначити, що найбільших змін на 
тривале підвищення ВЧТ за гострого поширеного 
перитоніту серед органів, що вивчалися, зазна-
ють нирки, селезінка та міокард. Виявлені пато-
морфологічні зміни у вищеперерахованих орга-
нах мають дещо схожу картину, яка характеризу-
ється венозним повнокров’ям, набряком інтер-
стицію та дистрофією паренхіматозних клітин. 
Дані патологічні процеси безпосередньо залежать 
від тривалості ВЧГ, оскільки на 24-ту годину 
спостереження розлади кровообігу, а також дис-
трофічні зміни більш поширені та глибші у своїх 
проявах. 

Висновок  
Створена внутрішньочеревна гіпертензія 

протягом однієї доби, після моделювання та хіру-
ргічного лікування гострого поширеного перито-
ніту, призводить до венозного повнокров’я, на-
бряку інтерстицію та дистрофії паренхіматозних 
клітин внутрішніх органів, переважно нирок, сер-
ця, що можна розцінювати як морфологічний 
еквівалент їхньої недостатності, страждає також 
селезінка, де розвивається венозне повнокров’я, 
та запалення її капсули. 

Перспективи подальших досліджень. Вва-
жаємо за доцільне дослідити негативний вплив 
зростаючого ВЧТ на патоморфологічні зміни 
внутрішніх органів у хворих на гострий пошире-
ний перитоніт, ускладнений ВЧГ у ранньому піс-
ляопераційному періоді. 
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ВЛИЯНИЕ ВНУТРИБРЮШНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ НА ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ  
ИЗМЕНЕНИЯ ВНУТЕННИХ ОРГАНОВ ПОСЛЕ МОДЕЛИРОВАНИЯ И ХИРУРГИЧЕСКОГО 

ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО РАСПРОСТАНЕННОГО ПЕРИТОНИТА 

В.Ю. Бодяка, А.И. Иващук, И.С. Давиденко, Л.В. Боднарь, В.И. Петров 
Резюме. На 34 лабораторных крысах исследовано влияние внутрибрюшной гипертензии на патоморфологиче-

ские изменения внутренних органов после моделирования и хирургического лечения острого распространенного 
перитонита. Установлено, что созданная внутрибрюшная гипертензия при остром распространенном перитоните 
приводит к тяжелым прогрессирующим расстройствам кровообращения, отеку, а также дистрофии тканей внутрен-
них органов, особенно почек, селезенки и сердца. Данный патологический процесс непосредственно зависит от 
длительности внутрибрюшной гипертензии. 

Ключевые слова: острый распространенный перитонит, внутрибрюшное давление, внутрибрюшная гипер-
тензия. 

THE IMPACT OF INTRAABDOMINAL HYPERTENSION ON PATHOMORPHOLOGICAL 
CHANGES OF ANIMAL INTERNAL ORGANS AFTER SIMULATING AND SURGICAL  

TREATMENT OF ACUTE GENERAL PERITONITIS 

V.Yu. Bodyaka1, O.I. Ivashchuk1, I.S. Davydenko1, L.V. Bodnar2, V.I. Petrov3 
Abstract. The impact of intraabdominal hypertension on pathomorphological changes of the animal internal organs 

after simulating and surgical treatment of acute intestinal obstruction has been studied on 34 laboratory rats. It has been 
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found that created abdominal hypertension under acute general peritonitis results in serious progressive disturbances of the 
circulation, oedema, and dystrophy of the internal organs tissues, especially the kidneys, spleen and the heart. This patho-
logic process directly depends on the duration of intraabdominal hypertension. 

Key words: acute general peritonitis, intraabdominal pressure, intra-abdominal hypertension. 
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ФУНКЦІОНАЛЬНА АКТИВНІСТЬ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ,  
ТИРЕОТРОПНА ФУНКЦІЯ ГІПОФІЗА ТА РІВЕНЬ КОРТИЗОЛУ  

У ХВОРИХ НА ВПЕРШЕ ДІАГНОСТОВАНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ  
ЗАЛЕЖНО ВІД КЛІНІЧНОЇ ФОРМИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведено результати досліджен-
ня ендокринних зсувів у гіпозарно-тиреоїдній системі 
та рівня кортизолу, що встановлені на підставі аналізу 
обстеження 60 пацієнтів із вперше діагностованим ту-
беркульозом легень (випадок-контроль) із застосуван-
ням імуноферментного дослідження. Встановлено, що 
у хворих на дисемінований та інфільтративний тубер-
кульоз легень визначається гіпофункція щитоподібної 

залози та тиреоїдної функції гіпофіза. Адаптація до 
стану хронічного гіпоксично-метаболічного стресу при 
туберкульозі легень на тлі гіпофункції щитоподібної 
залози супроводжується зростанням вмісту кортизолу. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, туберкульоз 
легень, кортизол, гіпофіз. 

Вступ. Дисфункція щитоподібної залози (ЩЗ) 
описана в багатьох дослідженнях щодо патології 
органів дихання [2, 5]. Окремі автори стверджують, 
що у хворих на активну форму туберкульозу легень 
мають місце різноманітні і не завжди взаємозв'язані 
прояви тиреоїдної та глюкокортикоїдної дисфункції 
[6], частина яких може носити захисний характер, а 
частина відображає різні аспекти метаболічної де-
компенсації, у тому числі і факт метаболічної спря-
мованості процесів білкового метаболізму, що мо-
же супроводжуватися поступовим виснаженням 
важливих механізмів детоксикації. Така комбінова-
на тиреоїдна та глюкокортикоїдна дисфункція може 
носити стійкий характер при поширених формах 
туберкульозу легень і наростати при недостатній 
хіміотерапії, що свідчить про необхідність удоско-
налення схеми патогенетичного лікування. Врахо-
вуючи можливість модулюючого впливу тиреоїд-
них гормонів на формування імунітету та розвиток 
запального процесу, можна вважати, що стан ЩЗ 
впливає на клінічний перебіг туберкульозного про-
цесу та ефективність лікування [1, 3, 4].  

Мета дослідження. Визначити характер 
ендокринних зсувів у гіпофізарно-тиреоїдній сис-
темі та рівень кортизолу у хворих на вперше діаг-
ностований деструктивний туберкульоз легень 
залежно від клінічної форми. 

Матеріал і методи. Варіант дослідження: 
випадок-контроль. У дослідження включено 60 
пацієнтів із вперше діагностованим туберкульо-
зом легень (ВДТБ), до групи 1 (гр. 1) увійшов 21 
пацієнт з інфільтративним туберкульозом легень, 
до групи 2 (гр. 2) увійшло 39 пацієнтів із дисемі-
нованим туберкульозом легень, які перебували на 
стаціонарному лікуванні у відділеннях обласного 
протитуберкульозного диспансеру м. Чернівців. 
За даними анамнезу, пацієнти не мали захворю-
вань ЩЗ у минулому. Вік хворих коливався від 
27 до 55 років, а середній вік склав 38,4±1,7 року. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових 
осіб (ПЗО) віком від 24 до 58 років, які на момент 
обстеження не мали ознак маніфестації загост-
рення соматичної патології. Середній вік склав 
32,2±1,6 року. 

Функція ЩЗ та рівень кортизолу (К) у пацієн-
тів були оцінені шляхом визначення у плазмі крові 
рівня тиреотропного гормону (ТТГ), вільних фрак-
цій тиреоїдних гормонів: вільного трийодтироніну 
(вТ3), вільного тироксину (вТ4), а також визначен-
ня рівня К за допомогою імуноферментного аналізу 
на аналізаторі імуноферментних реакцій 
"Sunrise" (Tecan, Австрія), автоматичному промива-
чі ELx50 (США), термошейкері "Biosan" (Австрія). 
Також визначався індекс периферійної конверсії 
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вільних тиреоїдних гормонів (вТ3/вТ4). Рівень ТТГ, 
як маркера функціональної активності гіпофіза в 
плазмі крові, визначали з використанням набору 
реагентів «ТТГ-ІФА-БЕСТ» (ЗАТ «Вектор-Бест», 
Росія) з показниками нормальних величин від 0,3 
до 4,0 мМО/л і межею чутливості – 0,12 мМО/л. 
Для дослідження вмісту вільних тиреоїдних гормо-
нів (ВТГ) використовували набори реагентів «Т3 
вільний-ІФА-БЕСТ» та «Т4 вільний-ІФА-
БЕСТ» (ЗАТ «Вектор-Бест», Росія). Нормальні по-
казники для вТ4 становили – 12-18 пмоль/л, для 
вТ3 – 2,5-5,8 пмоль/л. Чутливість методу становила 
1,2 пмоль/л для вТ4 і 0,2 пмоль/л – для вТ3. Для 
дослідження рівня К використовували набір реаген-
тів «Кортизол-ІФА-БЕСТ» (ЗАТ «Вектор-Бест», 
Росія), з показниками нормальних величин від 140-
600 нмоль/л і межею чутливості – 40 нмоль/л. Ви-
значення проводилися згідно з інструкціями за ста-
ндартними методиками.  

Статистична обробка даних проведена за 
допомогою статистичної програми "STATISTICA 
13" (StatSoft Inc., USA). Для даних, що відповіда-
ють нормальному розподілу, визначали середню 
арифметичну вибірки (М), величини стандартно-
го відхилення (s) і стандартної похибки (m), мак-
симальне і мінімальне значення. Достовірність 
різниці між отриманими даними оцінювали за 
критерієм Спірмена. За достовірну приймали 
різницю при р <0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При ВДТБ виникає тиреоїдна дисфункція, як на-
слідок комплексного дезінтеграційного впливу на 
структурно-метаболічний гомеостаз патологіч-
них процесів [2, 3]. Метаболічна імунодепресія 
формується під впливом синдрому ендогенної 
інтоксикації, та є складним, багатоступеневим 
патологічним процесом, що виникає як реакція 
організму на дію мікобактерій туберкульозу. 

У результаті аналізу даних встановлено, що 
рівень тиреотропного гормону був нижчим за 
такий показник у ПЗО (2,86±0,08) у гр. 1 на 
82,87 % (р <0,05), у гр. 2 цей показник також був 
на 84,97 % нижчим за такий у ПЗО (р<0,05). По-
рівнюючи показники рівня ТТГ у гр.1 та гр.2, 
встановлено тенденцію до його підвищення в 
гр.1 відносно гр. 2 на 13,95 % (р1>0,05).  

Значення рівня вТ4 у хворих на вперше діаг-
ностований туберкульоз легень в обох групах 
було нижчим за такий у ПЗО (21,19±0,60). У  
гр. 1 – у 2,5 раза (р<0,05), у гр. 2 – у 2,3 раза 
(р<0,05). Рівень вТ4 у гр. 1 був нижчим за показ-
ник гр. 2 на 10,43 %, (р1<0,05).  

Рівень вТ3 у групі 1 був вищим за такий у 
ПЗО (4,55±0,23) на 23,07 %, (р<0,05). У гр.2 цей 
показник був також вищим за показник ПЗО на 
16,92 %, (р<0,05). Це можна пояснити посилен-
ням периферійної конверсії тироксину, про що 
свідчить низький  рівень вТ4 в обох групах. Рі-
вень вТ3 у гр.1 був незначно вищим за такий у 
гр.2 на 5,26 % (р1>0,05). Здатність до трансфор-
мації в біологічно більш активний вТ3 залежить 
від рівня ВТГ у плазмі крові. Периферійна конве-

рсія ВТГ зростає одночасно зі збільшенням вміс-
ту вТ3 та зниженням рівня вТ4. Так, значення 
вТ3/вТ4 було високим в обох групах. Відносно 
норми (0,214±0,002) у гр.1 цей показник зростав 
у 3,11 раза (р<0,05), у гр.2 – у 2,64 раза (р>0,05). 
Значення вТ3/вТ4 було вищим у гр.1 ніж у гр.2 
на 17,69 % (р1>0,05). 

Рівень кортизолу був вищим за показник 
ПЗО (561,75±19,516) в пацієнтів обох груп: у  
гр. 1 – на 16,31 % (р<0,05), у гр. 2 – на 21,41 % 
(р<0,05). Однак цей показник був невірогідно 
нижчим у гр. 1 на 4,2 % (р1>0,05) за показник у 
гр. 2. Отримані результати вказують на актива-
цію адаптаційних систем організму на стресовий 
чинник, а саме, на туберкульозну інтоксикацію. 

У патогенезі формування туберкульозу ле-
гень стрес-реалізуючі системи активовані, що 
пов'язано з токсичною та інтоксикаційною дією 
мікобактерій туберкульозу, що проявляється у 
зміні тиреоїдного гомеостазу та гіперкортизоле-
мії. Отже, аналіз показників тиреотропної функ-
ції гіпофіза, рівнів ВТГ та кортизолу у хворих на 
туберкульоз легень показав зниження рівня ТТГ, 
Т4 та підвищення рівня Т3, показника периферій-
ної конверсії  та вмісту кортизолу як при інфільт-
ративному, так і при дисемінованому туберку-
льозі легень. Вірогідна різниця між різними клі-
нічними формами ТБ легень спостерігалася тіль-
ки за показником периферійної конверсії вільних 
тиреоїдних гормонів у бік більш інтенсивної 
трансформації з утворенням вТ3 у пацієнтів з 
інфільтративною формою туберкульозу легень. 

Висновок 
У хворих на туберкульоз легень спостеріга-

ється помірне зниження секреторної функції щи-
топодібної залози, тиреотропної функції гіпофіза 
незалежно від клінічної форми. Компенсація зни-
женої тиреотропної функції гіпофіза відбувається 
за рахунок вірогідно високого рівня периферійної 
конверсії у хворих обох груп. Високий рівень 
кортизолу свідчить про активацію адаптаційних 
систем організму у відповідь на туберкульозну 
інтоксикацію у хворих на інфільтративний та 
дисемінований туберкульоз легень. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати відображають важливу роль 
гормонів ЩЗ та рівня кортизолу при туберкульоз-
ному процесі й обґрунтовують необхідність своєча-
сного скринінгу гормонального гомеостазу. 

Література 
1. Матвеева С.Л. Клиническая характеристика и исходы химио-

терапии туберкулеза легких у лиц с патологией щитовидной 
железы / С.Л. Матвеева // Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛ-
інфекція. – 2011. – № 2. – С. 39-44. 

2. Тодорико Л.Д. Роль тиреоидных гормонов и кортизо-
ла в развитии анемического синдрома при хроничес-
ких обструктивных заболеваниях легких у больных 
старших возрастных групп / Л.Д. Тодорико: материа-
лы І cъезда терапевтов Забайкальского края. – Чита: 
РИЦ ЧГМА, 2013. – С. 71-75. 

3. Abel B. Toll-like receptor 4 expression is required to 
control chronic Mycobacterium tuberculosis infection in 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

8 

 

© Д.І. Гречко, 2013 

Рецензент – проф. Н.В. Пашковська                           Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 6-8 

Надійшла до редакції 17.05.2013 року 

 

УДК 611-013.85:618.39-021.3 

Д.І. Гречко 

ОСОБЛИВОСТІ СТРОМАЛЬНО-ПАРЕНХІМАТОЗНИХ ПЕРЕБУДОВ  
ПЕЧІНКИ ПЛОДІВ ПРИ ПЛАЦЕНТАРНІЙ НЕДОСТАТНОСТІ,  

ЗУМОВЛЕНІЙ ЗАТРИМКОЮ РОЗВИТКУ ХОРІАЛЬНИХ ВОРСИНОК 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчені морфометричні показники тка-
нини печінки та плаценти плодів на різних етапах гес-
таційного розвитку. Встановлено, що ступінь вираже-
ності морфологічних змін печінки плодів залежить від 
стадії гестації. Результати дослідження структурних 
змін у печінці та плаценті, що розвиваються, поєднано 

з ознаками незрілості плаценти різного ґенезу, дозволя-
ють прогнозувати виникнення ускладнень розвитку 
вагітності та плода. 

Ключові слова: плід, плацентарна недостатність, 
печінка. 

© А.О. Герман, 2013 

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, ТИРЕОТРОПНАЯ  
ФУНКЦИЯ ГИПОФИЗА И УРОВЕНЬ КОРТИЗОЛА У БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ  
ДИАГНОСТИРОВАННЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ В ЗАВИСИМОСТИ  

ОТ КЛИНИЧЕСКОЙ ФОРМЫ 

А.А. Герман  
Резюме. В статье приведены результаты исследования эндокринных сдвигов в гипозарно-тиреоидной ситеме 

и уровня кортизола, который установлен на основании анализа обследования 60 пациентов с впервые диагностиро-
ванным туберкулезом легких (случай-контроль) с применением иммуноферментного исследования. Установлено, 
что у больных диссеминированным и инфильтративным туберкулезом легких определяется гипофункция щитовид-
ной железы и тиреоидной функции гипофиза. Адаптация к состоянию хронического гипоксическо-
метаболического стресса при туберкулезе легких на фоне гипофункции щитовидной железы сопровождается рос-
том содержания кортизола. 

Ключевые слова: щитовидная железа, туберкулез легких, кортизол, гипофиз. 

FUNCTIONAL ACTIVITY OF THE THYROID GLAND, THE THYROTROPIC FUNCTION  
OF THE HYPOPHYSIS AND THE LEVEL OF CORTISOL IN PATIENTS WITH NEW-ONSET  

PULMONARY TUBERCULOSIS DEPENDING ON THE CLINICAL FORMS  

A.A. Herman 
Abstract. The paper presents the results of a study of endocrine shifts in the pituitary- thyroid system and the cortisol 

level that established on the basis of an analysis of examining. Data were made based on the survey of 60 patients, suffering 
from new-onset lung TB (case-control) by means of the immune-enzyme assay. It has been established that a hypofunction of 
the thyroid gland and the thyroid function of the hypophysis is identifical in patients with infiltrative and disseminative TB 
process. An adaptation to a condition of chronic hypoxyx-metabolic stress against a background of hypothyroidism in pul-
monary tuberculosis is accompanied by an increase of the content of cortisol. 

Key words: thyroid, gland, pulmonary tuberculosis, cortisol, hypophysis. 
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Вступ. Багаторічні спостереження вітчизня-
них та зарубіжних дослідників за розвитком ді-
тей, народжених із діагностовано під час вагітно-
сті плацентарною недостатністю, показали, що 
дана патологія зумовлює не тільки різке збіль-
шення перинатальної смертності, але й багато 
чисельні зміни в організмі дитини [3, 6, 8, 9]. По-
ряд із деструктивними та компенсаторними про-
цесами важливим компонентом плацентарної 
недостатності є незрілість хоріального дерева. 
Морфологія порушень дозрівання ворсинок пла-
центи досліджується давно, але багато питань 
даного патологічного процесу залишаються неви-
ясненими до сьогодні [4, 8].  

Тканині печінки властиве раннє диференці-
ювання та прояви морфофункціональної активно-
сті. У зв’язку з цим вплив патологічної незрілості 
хорального дерева може призвести до порушень 
структури печінки та морфофункціональної акти-
вності гепатоцитів [1, 5, 7].  

На даний час недостатньо вивчені структур-
ні зміни печінки плодів при плацентарній недо-
статності, затримці розвитку хоріальних ворси-
нок та можливий їх взаємозв’язок [2, 10]. 

Мета дослідження. Встановити взаємозв’яз-
ки між стромально-паренхіматозними характери-
стиками печінки та зрілістю хоріального дерева 
при плацентарній недостатності з затримкою роз-
витку хоріальних ворсинок. 

Матеріал і методи. Матеріалом дослідження 
слугувала печінка та плацента плодів у терміні 16-
22 тижні вагітності (пізні мимовільні викидні та 
переривання вагітності за медичними показника-
ми), з проявами хронічної плацентарної недостат-
ності, що підтверджена клінічно та при гістологіч-
ному дослідженні. Матеріал розподілили на дві 
групи. Першу групу становили дослідження пла-
центи та печінки 14 плодів з діагностованою під 
час вагітності плацентарною недостатністю, без 
ознак патологічної незрілості. До другої групи 
увійшли дослідження плаценти та печінки 14 пло-
дів, також з діагностованою під час вагітності пла-
центарною недостатністю, головною причиною 
якої була затримка розвитку хоріальних ворсинок. 

Для морфологічного дослідження взяті пре-
парати з лівої частки печінки плодів, а препарати 
плаценти – із центральної частини плацентарного 
диска (у всіх випадках). Всі препарати фіксували 
в 10 % водному розчині нейтрального формаліну, 
зневоднювали в серії спиртів зростаючої концен-
трації з подальшим закладенням у парафін. Гісто-
логічні препарати забарвлювали гематоксиліном 
та еозином за методом Ван-Гізон. Виготовляли 
по 3-4 мікроскопічних зрізи від кожного об’єкта. 
Морфометричне дослідження печінки плодів 
проводили за допомогою закритої тестової систе-
ми зі 100 точок площею 1,16х105 мкм2. 

Морфометрію структур плаценти здійснюва-
ли за допомогою закритої тестової системи зі 100 
точок площею 1,16х105мкм2 [2]. Статистична 
обробка результатів дослідження проведена з 
використанням пакета прикладних програм 

“Statistica 5.0” на Pentium 4. Кількісні дані вира-
жені у вигляді середньої арифметичної величини 
та похибки середньої (М±m). Вірогідність відмін-
ностей порівнюваних середніх величин визнача-
ли на підставі t– критерію Стьюдента для незале-
жних вибірок. Розбіжності між середніми вели-
чинами вважали вірогідними при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У групі плодів вагітність, яка проходила на тлі 
плацентарної недостатності із затримкою дозрі-
вання хоріальних ворсинок, спостерігається знач-
не зниження маси тіла, об’єму печінки відносно І 
групи. Морфометричні показники плодів, відпо-
відних їм плацент і печінок із стромально-
паренхіматозними характеристиками наведені в 
таблиці 1.  

Дані таблиці свідчать про зниження всіх 
морфометричних показників в обох групах, проте 
були вірогідно меншими в ІІ групі. При мікроско-
пічному дослідженні печінки плодів І групи ви-
явили збережену гістоархітектоніку, чітку балко-
во-радіальну будову. У центральних венах відмі-
чається помірне повнокров’я, синусоїди нерівно-
мірно розширені. Гепатоцити з еозинофільною 
зернистою цитоплазмою та округлим базофіль-
ним ядром. У поодиноких випадках виявлені вог-
нища екстрамедулярного кровотворення, зернис-
ту дистрофію та некробіотичні зміни гепатоцитів.  

У печінці плодів ІІ групи відмічається пов-
нокров’я центральних вен та синусоїдів, пору-
шення архітектоніки у вигляді дискомплектації 
балок і розростання портальної строми. У гепато-
цитах великі жирові вакуолі, лімфо-
макрофагальна інфільтрація портальних шляхів. 
Морфометричні показники печінок плодів цієї 
групи вірогідно знижені відносно І групи, крім 
відносного об’єму паренхіми, який збільшився на 
9,9 %. Зменшення відносного об’єму строми від-
бувається за рахунок синусоїдів (32,2 %), центра-
льних вен (13,6 %) і меншою мірою портальних 
трактів (5,3 %). Це вказує, з одного боку, на тяжкі 
альтеративні пошкодження, а з другого – на по-
силення компенсаторно – пристосувальних пере-
будов печінки.  

Порушення дозрівання плаценти ґрунтується 
на зіставленні морфології народженої плаценти з 
етапами гістогенезу ворсинок при нормальному 
перебігу вагітності [6]. Зниження маси плацент 
спостерігається в обох групах. Дефіцит маси пла-
цент в І групі становить 8,6 %, у ІІ групі – 46,9 %. 
Гістологічними ознаками цього є значна та неод-
норідна незрілість хоріальних ворсинок, при не-
значних дистрофічних змінах та деструкції епіте-
лію ворсинок. Як видно з даних таблиці 2, відсот-
кове співвідношення різних типів хоріальних 
ворсинок у групах дослідження, при однаковому 
терміні гестації, неоднорідні.  

У І групі переважають проміжні незрілі вор-
синки з великими судинами артеріального, вену-
лярного і капілярного типів, чіткою системою 
стромальних каналів з вільними клітинами Каще-
нка-Гофбауера в їх просвітах. Інтерстицій пред-
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Таблиця 1 

Морфометричні показники плодів, відповідних їм плацент і печінок із  
стромально-паренхіматозними характеристиками, при хронічній плацентарній недостатності  

без затримки та із затримкою розвитку хоріальних ворсинок 

Показник ХПН без затримки 
(n=14) 

ХПН зі затримкою 
(n=14) 

Маса тіла плода, г 415,4±9,1 310,5±8,3 
P<0,001 

Маса плаценти, г 155,5±3,8 90,3±4,2 
P<0,001 

Маса печінки, г 27,1±1,4 19,4±2,1 
P=0,004 

Об’єм печінки, см³ 96,6±5,7 78,4±6,1 
P=0,047 

Відносний об’єм паренхіми, % 71,4±0,7 78,3±1,2 
P=0,003 

Відносний об’єм центральних вен, % 12,5±0,5 11,8±0,6 
P>0,05 

Відносний об’єм синусоїдів, % 11,5±0,4 8,8±0,4 
P=0,003 

Відносний об’єм портальних трактів, 
% 1,9±0,3 1,8±0,2 

P>0,05 

Таблиця 2 
Відсоткове співвідношення різних типів хоріальних ворсинок при хронічній плацентарній  
недостатності без затримки та із затримкою розвитку хоріальних ворсинок у термін гестації  

16-22 тижні (середня арифметична ± похибка середньої арифметичної) 

Типи хоріальних ворсинок ХПН без затримки 
(n=14) 

ХПН зі затрикою 
(n=14) 

Стовбурові "ранні" 14,9±0,72 11,4±0,67 
P=0,008 

Трофобластичні та вільозні відростки 4,4±0,14 3,8±0,18 
Р=0,015 

Мезенхімальні 0,7±0,06 1,0±0,03 
Р=0,004 

Ембріональні 4,4±0,67 7,9±0,82 
Р=0,011 

Проміжні незрілі 48,5±1,78 65,3±1,45 
Р<0,001 

Проміжні зрілі 27,1±0,85 10,6±0,93 
Р<0,001 

ставлений юними фібробластами з великими яд-
рами і вузьким обідком цитоплазми. Поряд із 
проміжними незрілими ворсинками у великій 
кількості наявні проміжні зрілі ворсинки. На зрі-
зах це округлі ворсинки з щільною стромою, що 
складається з великої кількості зрілих фіброблас-
тів і колагенових волокон. Система стромальних 
каналів зникає, але виявляються окремі клітини 
Кащенка-Гофбауера. Домінують довгі ворсинки з 
поодинокими термінальними гілками. Епітелій у 
них представлений тільки синцитіотрофоблас-
том, капіляри нечисельні, вузькі, розташовані в 
центрі. Мезенхімальні та ембріональні ворсинки 
поодинокі на відміну від ІІ групи, де вони форму-
ють окремі зони. Це великі ворсинки, строма 
яких представлена пухким матриксом, в якому 

трапляються фібробласти та клітини Кащенка-
Гофбауера. Епітелій їх представлений цитотро-
фобластом та синцитіотрофобластом, при чому 
перший становить 80%. У відсотковому співвід-
ношенні хоріальних ворсин плацент ІІ групи зна-
чно переважають проміжні незрілі ворсинки. Зна-
чно менше проміжних зрілих та ранніх стовбуро-
вих ворсинок. Свідченням відставання розвитку 
ворсинок у ІІ групі дослідження є зменшення 
кількості трофобластичних та вільозних відрост-
ків – джерел нових хоріальних ворсинок.  

Висновки 
1. При антенатальних ушкодженнях плода, в 

умовах відставання розвитку хоріального дерева 
формується патологічна незрілість з персистенці-
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єю проміжних незрілих ворсинок та порушенням 
їх морфофункціональної активності;  

2. Хронічна плацентарна недостатність із 
затримкою розвитку хоріальних ворсинок викли-
кав максимальне напруження та виснаження ада-
птаційно – пристосувальних процесів у печінці 
плодів.  

Перспектива подальших досліджень поля-
гає у вивченні особливостей процесів морфологі-
чного дозрівання та патоморфологічних змін пе-
чінки на різних етапах гестації та при плацентар-
ній недостатності, зумовленій затримкою розвит-
ку хоріальних ворсинок. 
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ОСОБЕННОСТИ СТРОМАЛЬНО-ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ПРЕОБРАЗОВАНИЙ  
ПЕЧЕНИ ПЛОДОВ ПРИ ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ,  

ОБУСЛОВЛЕННОЙ ЗАДЕРЖКОЙ РАЗВИТИЯ ХОРИАЛЬНЫХ ВОРСИНОК 

Д.И. Гречко 
Резюме. Изучены морфометрические показатели печени и плаценты плодов на разных этапах гестационного 

развития. Установлено, что степень выраженности морфометрических изменений печени плодов зависит от стадии 
гестации. Результаты исследования структурных изменений в печени и плаценте, развивающихся в сочетании с 
признаками незрелости плаценты различного генеза, позволяют прогнозировать формирование осложнений разви-
тия беременности и плода. 

Ключевые слова: плод, плацентарная недостаточность, печень. 

FEATURES OF STROMAL-PARENCHYMATOUS CHANGES OF FETAL LIVER  
IN PLACENTAL INSUFFICIENCY, CAUSED BY A DELAY OF THE  

DEVELOPMENT OF СHORIONIC VILLI 

D.I. Grechko 
Abstract. The morphometric parameters of the liver and placenta of fetuses at different stages of gestational develop-

ment have been studies. It has been established that the degree of the evidence of morphometric changes of the fetal liver 
depends on the stage of gestation. The results of an investigation of structural changes in the liver and placenta, developing 
in combination with the signs of placental immaturity of diverse genesis enable to prognosticate the formation of complica-
tions of the development of pregnancy and the fetus. 

Key words: fetus, placental insufficiency, liver. 
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Л.А. Дегтярёва 

ВЗАИМОСВЯЗЬ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ГРУПП КРОВИ АВ0 У БОЛЬНЫХ  
С РАЗЛИЧНЫМИ КЛИНИЧЕСКИМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ ХРОНИЧЕСКОГО 

ВЕРХУШЕЧНОГО ПЕРИОДОНТИТА 
ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С.И. Георгиевского», г. Симферополь 

Резюме. Установлена взаимосвязь групп крови 
АВ0 с клиническими проявлениями хронического вер-
хушечного периодонтита (ХВП). Интенсивность пора-
жения околоверхушечных тканей, оцениваемая с помо-
щью комплексного апикального индекса (КАИ), досто-
верно выше у обследованных с группой крови В(III) и 
А(II). Наиболее низкие показатели интенсивности бал-

лов и активности течения ХВП отмечены у лиц с груп-
пой крови 0(I). 

Ключевые слова: хронический верхушечный 
периодонтит, комплексный апикальный индекс, сте-
пень активности течения, группы крови АВ0. 

Введение. Проблема хронического верху-
шечного периодонтита (ХВП) остается 
актуальной для врачей-стоматологов, поскольку 
длительное воспаление в периапикальной 
области чаще всего приводит к удалению 
причинных зубов у людей молодого и среднего 
возраста, а также создает угрозу развития 
хрониосептических состояний [5, 8]. 

Группы крови системы АВ0 являются 
важнейшими генетическими константами 
человека и могут влиять на характер протекания 
биохимических процессов, обуславливая 
дифференцированную устойчивость организма к 
различным заболеваниям [3]. 

Групповые изоантигены крови, как любой из 
компонентов, определяющих антигенную инди-
видуальность человека, при определенных усло-
виях могут стать причиной нарушения гомеоста-
за [2]. 

Результаты исследований позволяют предпо-
ложить, что в развитии кариеса зубов и характере 
его течения у лиц с разными группами крови сис-
темы АВ0 определенную роль играет антигенное 
сходство обитающих в полости рта микроорга-
низмов и факторов крови человека. Не исключе-
но также, что антигены АВ0 сопутствуют генам, 
обеспечивающим формирование твердых тканей 
зуба в различные периоды онтофилогенеза и, 
следовательно, участвуют в реализации плейо-
морфных свойств генов [6]. 

Имеющиеся данные о связи кариеса зубов и 
его осложнения – ХВП с генетическими маркера-
ми групп крови АВ0 носят противоречивый ха-
рактер [6, 7]. 

Цель исследования.  Изучить антигенную 
характеристику больных с различными клиниче-
скими проявлениями хронического верхушечно-
го периодонтита. 

Материал и методы. Обследовано 387 сту-
дентов стоматологического факультета в возрасте 
от 17 до 32 лет: 157 мужчин и 230 женщин. Из ис-
следования исключались лица, имеющие аллер-
гические, автоиммунные, эндокринные заболева-
ния, заболевания тканей пародонта и слизистой 

оболочки полости рта, а также отказавшиеся от 
участия в исследовании на любом из его этапов. 

Обследуемые были разделены на две груп-
пы: основную и контрольную. В основную груп-
пу вошли 210 человек с различными формами 
ХВП. В контрольную группу вошли 177 обсле-
дуемых, не имеющих признаков воспаления в 
тканях периодонта. Обследование проводили по 
общепринятой методике, согласно которой тща-
тельно выясняли анамнез болезни, жизни. По ре-
зультатам индивидуального опроса были получены 
данные о группе крови и резус-факторе у всех об-
следованных основной и контрольной групп 
(отметки о группе крови и резус-факторе имелись в 
паспорте или в амбулаторной карте). 

При осмотре зубных рядов обращали внима-
ние на изменение цвета коронки обследуемого зуба, 
степень разрушенности коронки, подвижность, 
характер перкуторного звука (притупленность), 
изменение цвета, наличие свища или рубца и про-
водили пальпацию слизистой оболочки в области 
проекции верхушек корней. 

При диагностике ХВП использовали 
клинические методы обследования (осмотр, 
перкуссия и пальпация), электроодонтодиагностику 
и рентгенографию зубов. 

Оценку интенсивности и степени активности 
течения ХВП производили с помощью 
предложенного комплексного апикального индекса 
(КАИ) [4], определяя клинико-анамнестические и 
рентгенологические характеристики зубов. 

Для каждого обследуемого пациента по 
значению клинико-анамнестических и рентгено-
логических оценок каждого зуба (модифи-
цированный периапикальный индекс (PAI) [9]) и 
последующего их суммирования определяли 
соответствующий КАИ, характеризующий 
интенсивность поражения ХВП: 

КАИ=S клинико-анамнестических баллов + S 
баллов PAI. 

Кроме того, по значению КАИ и числу зубов с 
ХВП, а также числу зубов, удаленных по поводу 
данного заболевания, определяли показатель актив-
ности течения ХВП (АП):  
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, 
где n – число зубов, суммарная оценка кото-

рых больше 0. 
По значению показателя АП оценивали 

степень активности течения ХВП. При значении 
АП от 0,08 до 0,33 балла диагностировали легкую 
степень активности, от 0,34 до 0,66 балла – 
среднюю степень, от 0,67 до 1,0 балла – тяжелую 
степень активности течения ХВП. 

Данные, полученные во время клинического 
обследования больных, были введены в компью-
терную программу Excel (Microsoft) и подвергну-
ты статистическому анализу с использованием 
пакета прикладных программ Statistica. Результа-
ты обработаны с помощью параметрического 
критерия Стьюдента (t). Критический уровень 
значимости в данном исследовании принимали 
равным 0,05 [1]. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При сравнении среднего числа зубов с ХВП в 
зависимости от группы крови обследованных с 
различной степенью активности течения  ХВП на-
ми было отмечено увеличение данного показате-
ля у лиц с группой крови В (2,91±0,27) в 1,6 раза 
по сравнению с таковыми с группой крови 0 
(1,84±0,18) (p=0,0014; p<0,002) и в 1,3 раза по 
сравнению с группой крови А (2,26±0,15) 
(p=0,040; p<0,05). 

Имелась тенденция к увеличению в 1,2 раза 
среднего числа зубов с ХВП у лиц с группой кро-
ви А (2,26±0,15) по сравнению с лицами с груп-
пой крови 0 (1,84±0,18) (p=0,078; p<0,1). 

Среднее число зубов с ХВП при легкой сте-
пени активности течения было  увеличено у об-
следованных с группой крови В (2,22±0,30) в 1,6 
раза по сравнению с группой крови 0 (1,38±0,09) 
(p=0,0097; p<0,01) и в 1,9 раза по сравнению с 
группой крови АВ (1,14±0,15) (p=0,003; p<0,01), а 
также увеличено у лиц с группой крови А 
(1,68±0,16) в 1,5 раза по сравнению с показателем 
у лиц с группой крови АВ (1,14±0,15) (p=0,019; 
p<0,02). Достоверных отличий у обследованных 
со средней и тяжелой степенью активности тече-
ния ХВП не обнаружено. 

При дальнейшем анализе среднего числа 
зубов с ХВП у мужчин также отмечалось увели-
чение показателя у обследованных с группой 
крови В (2,86±0,41) в 1,8 раза по сравнению с 
группой крови АВ (1,60±0,45) (p=0,049; p<0,05) и 
тенденция к увеличению показателя в 1,4 раза по 
сравнению с лицами с группой крови А 
(2,05±0,21) (p=0,085; p<0,1). 

Как и среди всех обследованных мужчин, 
так и среди мужчин с легкой степенью активно-
сти течения ХВП с группой крови В наблюдалось 
увеличение среднего числа зубов с ХВП 
(2,89±0,67) в 2,3 раза по сравнению с лицами с 
группой крови АВ (1,25±0,29) (p=0,047; p<0,05), а 
также прослеживалась тенденция к увеличению 
показателя в 1,9 раза у лиц с группой крови В 
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(2,89±0,67) по сравнению с таковыми с группой 
крови 0 (1,54±0,15) (p=0,064; p<0,1). У обследо-
ванных со средней и тяжелой степенью активно-
сти течения ХВП достоверных отличий не обна-
ружено. 

При сравнении среднего числа зубов с ХВП 
у женщин отмечалось достоверное уменьшение 
этого показателя у лиц с группой крови 0 
(1,63±0,22) в 1,5 раза по сравнению с лицами с 
группой крови А (2,40±0,21) (p=0,014; p<0,02) и в 
1,8 раза по сравнению с таковыми с группой кро-
ви В (2,94±0,37) (p=0,003; p<0,01). 

Среднее число зубов с ХВП при легкой сте-
пени активности течения было увеличено у об-
следованных женщин с группами крови 0 
(1,26±0,11) в 1,3 раза (p=0,023; p<0,05), А 
(1,59±0,21) в 1,6 раза (p=0,0096; p<0,01), В 
(1,89±0,31) в 1,9 раза (p=0,0099; p<0,01) по срав-
нению с лицами с группой крови АВ (1,00±0,00). 
Имелась тенденция к увеличению в 1,5 раза пока-
зателя у лиц с группой крови В (1,89±0,31) по 
сравнению с группой крови 0 (1,26±0,11) 
(p=0,065; p<0,1). 

При средней степени активности течения 
ХВП также имелась тенденция к увеличению 
среднего числа зубов с ХВП у женщин с группой 
крови В (4,55±0,75) в 1,5 раза по сравнению с 
обследованными с группой крови А (3,06±0,32) 
(p=0,078; p<0,1). При тяжелой степени достоверных 
отличий не было. 

По среднему числу зубов с ХВП достовер-
ных различий между мужчинами и женщинами в 
зависимости от степеней тяжести также не обна-
ружено. 

В процессе дальнейшего анализа оказалось, 
что достоверных различий между средним чис-
лом удаленных зубов в зависимости от степени 
активности течения ХВП, группы крови и пола 
не было обнаружено. 

При анализе особенностей течения ХВП в 
зависимости от группы крови использовали ин-
декс КАИ, значение которого у обследованных с 
группой крови В (16,96±2,04) в 1,8 раза превыси-
ло его значение у лиц с группой крови 0 
(9,34±1,34) (p=0,002; p<0,01). Данный показатель 
у обследованных с группой крови А (12,98±1,05) 
оказался в 1,4 раза больше, чем у лиц с группой 
крови 0 (9,34±1,34) (p=0,034; p<0,05). При этом 
имела место тенденция к увеличению в 1,3 раза 
индекса КАИ у обследованных с группой крови 
В (16,96±2,04) по сравнению с группой крови А 
(12,98±1,05) (p=0,085; p<0,1). 

При анализе индекса КАИ в зависимости от 
степени активности течения ХВП отмечалось 
увеличение показателя у обследованных с легкой 
степенью активности течения с группой крови В 
(7,78±1,06) в 1,7 раза по сравнению с группой 
крови 0 (4,69±0,30) (p=0,007; p<0,01) и в 1,9 раза 
по сравнению с группой крови АВ (4,14±0,72) 
(p=0,008; p<0,01). 

Наблюдалось также увеличение индекса 
КАИ у лиц с группой крови А (6,13±0,65) в 1,3 
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раза по сравнению с группой крови 0 (4,69±0,30) 
(p=0,049; p<0,05) и в 1,5 раза по сравнению с об-
следованными с группой крови АВ (4,14±0,72) 
(p=0,048; p<0,05). 

Средние значения индекса КАИ у лиц со 
средней и тяжелой степенью активности ХВП 
достоверных отличий не имели. 

Анализ значений индекса КАИ в зависимо-
сти от пола показал, что у мужчин наблюдалась 
только тенденция к увеличению этого показателя 
у лиц с группой крови В (16,52±2,79) в 1,6 раза 
по сравнению с мужчинами с группой крови 0 
(10,45±2,16) (p=0,093; p<0,1) и в 2,2 раза по срав-
нению с лицами с группой крови АВ (7,60±3,62) 
(p=0,062; p<0,1). 

Оценивая КАИ при легкой степени активно-
сти течения ХВП, нами было отмечено его увели-
чение в 2,0 раза у мужчин с группой крови В 
(9,78±1,97) по сравнению с мужчинами с группой 
крови 0 (4,92±0,48) (p=0,025; p<0,05). Кроме того, 
имелась выраженная тенденция к увеличению в 
2,2 раза индекса КАИ у лиц с группой крови В 
(9,78±1,97) по сравнению с лицами с группой 
крови АВ (4,50±1,37) (p=0,051; p<0,1). 

Достоверных отличий между средними зна-
чениями индекса КАИ у мужчин со средней и 
тяжелой степенью активности течения ХВП в 
зависимости от группы крови не обнаружено. 

У женщин с группой крови В индекс КАИ 
(17,24±2,88) в 2 раза превышал аналогичный по-
казатель у лиц с группой крови 0 (8,42±1,77) 
(p=0,012; p<0,02), а среднее значение индекса 
КАИ у имеющих группу крови А (13,53±1,35) в 
1,6 раза больше его среднего значения, чем у 
женщин с группой крови 0 (8,42±1,77) (p=0,024; 
p<0,05). 

При легкой степени активности течения 
ХВП достоверные отличия наблюдались между 
индексом КАИ у обследованных женщин с груп-
пой крови АВ (3,67±0,41) и с группой крови В 
(6,78±1,25) в 1,9 раза (p=0,029; p<0,05), а с груп-
пой крови А (5,77±0,84) - в 1,6 раза (p=0,035; 
p<0,05). 

У женщин со средней степенью активности 
течения ХВП, имеющих группу крови А, отмеча-
лась тенденция по уменьшению КАИ в 1,6 раза 
(18,26±1,76) по сравнению с таковыми с группой 
крови В (28,82±6,0) (p=0,099; p<0,1) и в 1,5 раза 
по сравнению с женщинами с группой крови 0 
(26,67±3,89) (p=0,058; p<0,1). 

При сравнении средних значений индекса 
КАИ между мужчинами и женщинами в зависи-
мости от группы крови и степени активности 
течения ХВП, а также у женщин с тяжелой степе-
нью активности достоверных различий не обна-
ружено. 

При сопоставлении показателя активности 
течения ХВП у обследуемых с различными сте-
пенями активности отмечалось достоверное 
уменьшение АП у лиц с группой крови 0 

(0,386±0,031) в 1,2 раза по сравнению со значени-
ем данного показателя у лиц с группой крови А 
(0,466±0,021) (p=0,034; p<0,05), а также тенден-
ция к уменьшению АП в 1,2 раза по сравнению с 
лицами с группой В (0,466±0,030) (p=0,067; 
p<0,1). 

Выводы 
1.Количество зубов с хроническим верху-

шечным периодонтитом у обследованных с груп-
пой крови В(III) выше, чем у остальных обследо-
ванных и составило 2,91±0,27. 

2. Отмечалось увеличение комплексного 
апикального индекса у обследованных с группой 
крови В(III) (16,96±2,04) и А(II) (12,98±1,05) и 
уменьшение у лиц с группой крови 0 (9,34±1,34). 

3. Показатель активности течения хрониче-
ского верхушечного периодонтита у лиц с груп-
пой крови 0(I) меньше, чем у остальных обследо-
ванных и составил 0,386±0,031. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Выявленная взаимосвязь между группами крови 
АВ0 и клиническими проявлениями ХВП позво-
лит выделить группы риска с неблагоприятным 
течением ХВП для дифференцированного подхо-
да к лечению. 
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О.В. Довганич 

СИНГЛЕТНО-КИСНЕВА ТЕРАПІЯ ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ  
НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. Обстежено та проліковано 140 хво-
рих на генералізований пародонтит І-ІІ ступенів 
розвитку, хронічний перебіг. Отримані нами ре-
зультати показують, що розроблений спосіб компле-
ксного лікування хворих на генералізований пародо-

нтит із використанням синглетно-кисневої терапії 
дозволяє досягнути стабілізації патологічних змін у 
тканинах пародонта. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, 
комплексне лікування, синглетний кисень. 

Вступ. Найбільш поширеною патологією тка-
нин пародонта є хронічний генералізований паро-
донтит (ГП) (МКХ-10 К 05.31), який проходить 
роками з періодами ремісій і загострень та призво-
дить до значного порушення функції зубощелепо-
вої системи [1, 2, 9]. ГП зумовлює резорбцію кіст-
кової тканини, руйнування утримуючого апарату 
зубів, їх випадіння чи видалення [3, 4]. На жаль, 
перші прояви захворювання пародонта часто прояв-
ляються в молодому віці, досить активно прогресу-
ють і призводять не тільки до втрати зубів, але ви-
являють шкідливий вплив на стан ряду органів та 
систем організму людини в цілому.  

Патогенез ГП визначається комплексом 
змін, що розвиваються послідовно або виникають 
паралельно, проходять у пародонті, і полягають у 
руйнуванні частини тканини одного або декіль-

кох складових його компонентів. Активний пере-
біг і особливе загострення ГП є наслідком склад-
них взаємовпливів між організмом людини та 
його мікрофлорою. Характер їх перебігу визнача-
ється особливостями анатомічної будови і функ-
цією пародонтального комплексу, складових йо-
го тканин; своєрідністю мікробіоцинозу ротової 
порожнини і зубної бляшки; станом імунобіологі-
чної реактивності і резистентності макроорганіз-
му; розвитком автоіммунних процесів, що мо-
жуть виявитися провідним чинником у хронізації 
запалення пародонта [1, 2]. 

На сьогоднішній день існує ціла низка тера-
певтичних та хірургічних методик лікування хво-
рих на ГП, що залежить від ступеня розвитку 
захворювання та симптоматичного гінгівіту, який 
супроводжує ГП [3, 4, 7, 8, 10, 11, 12]. Проведено 
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ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК РОЗПОДІЛУ ГРУП КРОВІ АВ0 У ХВОРИХ З РІЗНИМИ КЛІНІЧНИМИ  
ПРОЯВАМИ ХРОНІЧНОГО ВЕРХІВКОВОГО ПЕРІОДОНТИТУ 

Л.А. Дегтярьова 
Резюме. Встановлено взаємозв'язок груп крові АВ0 з клінічними проявами хронічного верхівкового періодон-

титу (ХВП). Інтенсивність ураження навколоверхівкових тканин, що оцінювалася за допомогою комплексного 
апікального індексу (КАІ), достовірно вище в обстежених із групою крові В (III) і А (II). Найбільш низькі показни-
ки інтенсивності та активності перебігу ХВП відзначені в осіб з групою крові 0 (I). 

Ключові слова: хронічний верхівковий періодонтит, комплексний апікальний індекс, ступінь активності пе-
ребігу, групи крові АВ0. 

RELATIONSHIP OF THE DISTRIBUTION OF THE AB0 BLOOD GROUPS IN PATIENTS  
WITH DIFFERENT CLINICAL MANIFESTATIONS OF CHRONIC APICAL PERIODONTITIS 

L.A. Degtiariova 
Abstract. The relationship between the AB0 blood groups with clinical manifestations of chronic apical periodontitis 

(САP) was determined. The intensity of the lesion of the periapical tissues estimated by means of the complex apical index 
(CAI) was significantly higher in the examines with the blood group В (III) and A (II). The lowest indices of the intensity 
and activity of the САP course were marked in persons with blood group 0 (I).  

Key words: chronic apical periodontitis, apical complex index, degree of course activity, AB0 blood groups. 
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масштабні вітчизняні і зарубіжні дослідження з 
етіології, епідеміології, патогенезу і ефективності 
комплексної терапії. Актуальним завданням су-
часної стоматології є підвищення ефективності 
лікування осіб із патологією тканин пародонта.  

Мета дослідження. Підвищення ефективнос-
ті комплексного лікування хворих на ГП І-ІІ сту-
пенів розвитку шляхом уведення до комплексно-
го лікування синглетно-кисневої терапії. 

Матеріал і методи. Обстежено та пролікова-
но 140 хворих на ГП І-ІІ ступенів розвитку, хро-
нічний перебіг. Для оцінки стану тканин пародо-
нта та встановлення діагнозу використовували 
класифікацію захворювань за Данилевським 
М.Ф. (2008) [2]. Усі пацієнти розподілені на чо-
тири групи, рандомізовані за віком і статтю. Хво-
рим І групи (20 осіб) проводили базову терапію з 
використанням медикаментозних середників. 
Хворим ІІ групи (35 осіб) лікування доповнювали 
синглетно-кисневою терапією (СКТ) всередину 
за допомогою апарата «МІТ-С» (м. Київ, Украї-
на) за такою схемою, кожних 6 міс. по 12 сеансів: 
1-й та 2-й день – по 100 мл активованої води все-
редину після їжі, 1 раз на добу; 3-й і 4-й день – по 
150 мл активованої води всередину після їжі, 1 
раз на добу; з 5-го по – 12-й день – по 200 мл все-
редину після їжі, 1раз на добу. Пацієнтам ІІІ гру-
пи (35 осіб) проводили базову і СКТ, яка прово-
диться інгаляціями за наступною схемою: кож-
них 6 міс. по 12 сеансів (1-й та 2-й день – інгаля-
ції по 3 хв 1 раз на добу після їжі; 3-й і 4-й день – 
інгаляції по 5 хв 1 раз на добу після їжі; 5-6-й 
день – інгаляції по 7 хв 1 раз на добу після їжі; з 
7-го дня по 12-й день інгаляції по 9 хв 1 раз на 
добу після їжі). Пацієнтам ІV групи (50 осіб) до 
схеми комплексного лікування уводили базову 
терапію та СКТ інгаляції і всередину [5, 6]. Групу 
порівняння склали 15 осіб із клінічно інтактним 
пародонтом.  

З метою порівняльної характеристики прове-
дених методів комплексного лікування хворих на 
ГП І-ІІ ступенів розвитку проводили визначення 
гігієнічного стану ротової порожнини (індекс 
OHI-S Грін-Вермільйона) та індексного оціню-
вання тканин пародонта за результатами пародо-
нтального індексу, пародонтально-маргінально-
альвеолярного індексу (РМА), індексу кровото-
чивої за Muhlemann H. R., Son S. у модифікації 
Cowell I. (ІК), індексу Рамфьорда. За допомогою 
воскових пластин виявляли травматичну оклю-
зію. Усім пацієнтам проводили рентгенологічне 
(ортопантомографія) та ехоостеометричне дослі-
дження з метою визначення стану дистрофічних 
змін у кістковій структурі щелеп. Усі досліджен-
ня проводили до лікування, через 3, 6 та 12 міс. 
після комплексної терапії. Імунологічне дослі-
дження проводили з визначенням Ig класів А, G 
та секреторний імуноглобулін А (sIgA) сироватки 
крові й ротової рідини. Детекцію даних класів 
імуноглобулінів проводилося біохімічним мето-
дом за Mancini. Детекцію показників інтерлейкін-
2 (ІЛ-2), інтерлейкін-4 (ІЛ-4), та тумор-

некротичний фактор-α (TNF-α) проводили в си-
роватці крові. Дані параметри оцінювали мето-
дом імуноферментного аналізу на приладі 
«StatFax 303 Plus» за допомогою реагентів 
«ProCon» (ТЗОВ «Протеїновий контур», Росія). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою стандартного пакета 
програм Microsoft Excel – 2007 і Statistica – 6.0, 
вірогідність результатів (р) визначали на підставі 
t-критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати проведеного нами дослідження пока-
зали достовірну різницю між показниками індек-
сного оцінювання стану тканин пародонта у групі 
порівняння та показниками в осіб із різним сту-
пенем розвитку ГП. Ми отримали недостовірну 
різницю показників індексу РМА, ІК, індексу 
Рамфьорда у хворих на ГП І та II ступенів розви-
тку (р>0,05). Результати індексної оцінки тканин 
пародонта показали, що до лікування у хворих на 
ГП І ступеня розвитку досліджувані показники 
були достатньо високими порівняно з аналогіч-
ними – у групі порівняння. Рентгенологічно у 
хворих на ГП І ступеня розвитку діагностовано 
незначний остеопороз кісткової структури щелеп, 
поєднаний із деструкцією кортикальної пластин-
ки та резорбцією верхньої 1/3 висоти міжкомір-
кових перегородок. ІІ ступінь розвитку ГП харак-
теризувався помірним остеопорозом, порушен-
ням цілісності кортикальної пластинки та резорб-
цією коміркової кістки до 1/3-1/2 довжини кореня 
зуба. Щільність кісткової структури щелеп визна-
чали за допомогою ультразвукової ехоостеомет-
рії. Цей метод базується на тому, що із наростан-
ням дистрофічних змін у кістковій структурі збі-
льшується час проходження ультразвуку через 
кістку. Отримані нами результати вказували на 
зниження щільності альвеолярних відростків у 
хворих на ГП І-ІІ ступенів розвитку. При порів-
няльному аналізі виявлено достовірну різницю 
між показниками у хворих на ГП та результатами 
у групі порівняння (р<0,05). Достовірної різниці 
між показниками у хворих І та ІІ ступенів розвит-
ку не діагностовано (р>0,05). 

Через 3 міс. після комплексного лікування 
хворих на ГП стан гігієни ротової порожнини в 
більшості пацієнтів покращився, проте більш 
виражена позитивна динаміка до нормалізації 
простежувалась у хворих IV групи (р<0,05). Інде-
ксна оцінка тканин пародонта вказувала на до-
стовірну різницю отриманих результатів у порів-
нянні з результатами до лікування (р<0,05), у той 
же час результати в усіх групах хворих достовір-
но відрізнялися від аналогічних – у групі порів-
няння (р<0,05). У пацієнтів III та IV груп просте-
жували динаміку до зменшення часу проходжен-
ня ультразвукових хвиль через кісткову структу-
ру щелепових кісток. Через 6 міс. у пацієнтів І та 
ІІ груп спостерігали динаміку до погіршення всіх 
індексних показників. Хоча вони достовірно від-
різнялися від результатів до лікування (р<0,05), 
однак простежували достовірну різницю між ре-
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зультатами через 3 міс. після комплексної терапії 
(р<0,05). У хворих ІІІ групи результати погіршу-
вались, проте достовірно відрізнялися від показ-
ників у І та ІІ групах хворих (р<0,05). За резуль-
татами індексного оцінювання у пацієнтів IV 
групи діагностовано динаміку до нормалізації 
більшості показників. Результати, отримані через 
6 міс., достовірно відрізнялися від аналогічних – 
через 3 міс. після лікування (р<0,05). У пацієнтів 
усіх груп через 6 міс. після лікування спостеріга-
ли динаміку до нормалізації показників ехоостео-
метричного дослідження, однак результати у хво-
рих IV групи достовірно відрізнялися від показ-
ників в інших групах хворих (р<0,05). Результати 
рентгенологічного дослідження корелювали з 
показниками ультразвукової ехоостеометрії. 

Через 12 міс. після лікування у всіх групах 
хворих простежували динаміку до погіршення 
індексних показників стану тканин пародонта та 
стану гігієни ротової порожнини, однак тільки в 
IV групі осіб результати недостовірно відрізня-
лись від таких – отриманих через 6 міс. після лі-
кування. При рентгенологічному дослідженні 
через 12 міс. у більшості хворих III та ІV групи 
спостерігалася стабілізація процесу, яка проявля-
лася в підвищенні висоти, ущільненні й чіткому 
визначенні компактної пластинки альвеолярного 
відростка щелепи. За результатами ультразвуко-
вої остеометрії час проходження ультразвуку 
зменшився, що свідчило про позитивні процеси 
мінералізації кістки.  

Дослідження ефективності проведеного на-
ми комплексного лікування з використанням ба-
зової терапії та його впливу на місцеву бар’єрну 
функцію слизових оболонок ротової порожнини 
довело дієвість запропонованої нами схеми меди-
каментозної корекції щодо відновлення рівнів 
sIgA у ротовій рідині, які зросли до рівня 
(139,56±5,24) мг/л, а на момент завершення тера-
пії – (204,34±6,25) мг/л, проте все ще залишався 
в 1,46 раза меншим (р≤0,05) аналогічного показ-
ника у ПЗО.  

При застосуванні нами базової терапії та 
СКТ, яка проводиться всередину за схемою, ми 
спостерігали достовірне відновлення рівнів sIgA 
у ротовій рідині, який зріс на 49,96 % (р≤0,05), 
проте залишався в 1,17 раза меншим від показни-
ків групи контролю (р≤0,05). 

За умови використання в комплексному лі-
куванні хворих ІІІ групи хворих базової терапії та 
СКТ інгаляційно за схемою нами спостерігалася 
потенційно краща компенсація рівнів sIgA. Ре-
зультативність такої схеми медикаментозної ко-
рекції на 21,30 % (р≤0,05) перевершувала ефект 
базової терапії та на 2,61 % (р≤0,05) у ІІ групі 
хворих, однак залишалась в 1,14 раза меншим від 
показників у групі порівняння (р≤0,05).  

Дослідження рівня sIgA у ротовій рідині 
виявило, що найбільш ефективним було застосу-
вання базової терапії та СКТ інгаляційно і всере-
дину (ІV група осіб). Вміст sIgA у ротовій рідині 
серед пацієнтів ІV групи при визначенні на мо-

мент завершення спостереження достовірно збі-
льшившись у 2,15 раза (р≤0,05) і максимально 
наблизився до значень у групі порівняння. Отри-
мані результати перевищували ефективність лі-
кування у І групі осіб на 12,38 % (р≤0,05), у ІІ 
групі – на 7,8 % (р≤0,05) та на 5,34 % (р≤0,05) – у 
хворих на ГП І-ІІ ступеня розвитку, які увійшли 
до складу ІІІ групи пацієнтів. 

Вважаємо, що динамічне зниження вмісту 
sIgA у ротовій рідині в процесі збільшення 
ступенів розвитку ГП та підвищення вмісту sIgA 
під час загострення патологічного процесу спри-
чинене виснаженням захисно-компенсаторних 
ресурсів імунної системи, «хронічною втомою» 
чи дисфункцією імунної системи. З іншого боку, 
надто тривале симбіотичне співіснування 
резидентної мікрофлори та макроорганізму не 
викликає необхідної захисної імунної реакції ос-
таннього. Це можна вважати своєрідним проявом 
еволюційної адаптації імунної системи до 
мікрофлори слизової оболонки, до дії факторів 
бактеріальних чинників. Цим можна пояснити 
збалансованість і стабільність складу фізіо-
логічної мікрофлори ротової порожнини на тлі 
відсутніх змін із боку захисних сил організму. 
Кілька експериментальних досліджень під-
тверджують висунуту гіпотезу про толерантність 
імунної системи до власної мікробіоматерії. 

Така позитивна динаміка відновлення одно-
го з головних факторів протиінфекційного захис-
ту слизових оболонок ротової рідини (sIgA) у 
хворих на генералізований пародонтит І-ІІ ступе-
нів розвитку є безсумнівним свідченням раціона-
льності використання обраних нами лікувальних 
технологій. 

Останніми роками численні роботи показали 
важливу роль цитокінів у імунопатогенезі захво-
рювань пародонта як активних біорегуляторів 
запальних і репаративних процесів. Рівень вмісту 
цитокінів може слугувати одним із критеріїв іму-
ноопосередкованості запалення  (Бажа-
нов Н.Н.,1999; Mancini Y., Carbonare A., He-
remans G., 2001). Тому нами проведено вивчен-
ня їх ролі у процесах перебігу та прогресування 
генералізованого пародонтиту. Констатовано, що 
рівень ІЛ-4 сироватки крові в обстежених І групи 
на час завершення спостереження склав лише – 
(12,12±1,87) пг/мл (р≤0,05), що було на 14,52 % 
(р≤0,05) нижче аналогічних показників у групі 
контролю. Дещо кращу, а саме зростання лише 
на 39,52% від вихідних значень (р≤0,05), щодо 
корекції рівнів ІЛ-4 у сироватці крові нами досяг-
нуто при використання СКТ всередину за схемою 
у хворих на ГП І-ІІ ступеня (ІІ група хворих). 

Щодо динаміки ІЛ-4 у процесі спостережен-
ня при використанні різних схем лікування СКТ 
на тлі базової терапії у хворих на ГП І-ІІ ступеня, 
нами виявлено, що використання СКТ інгаляцій-
но за схемою (ІІІ група хворих), і використання 
СКТ інгаляційно і всередину за схемою на тлі 
базового лікування (ІV група осіб) дали майже 
рівнозначний позитивний ефект. На момент заве-
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ршення лікування рівні ІЛ-4 сироватки крові па-
цієнтів даних груп зросли відповідно в 1,56 раза 
(р≤0,05) та в 1,57 раза (р≤0,05). Зафіксоване нами 
достовірне зростання рівнів ІЛ-4, з тенденцією до 
максимального наближення до значень у групі 
контролю, у вказаних групах дослідження є пози-
тивним свідченням ефективності запропонованої 
нами терапії.  

У сироватці крові всіх хворих на ГП достові-
рно зростав рівень TNFα та ІЛ-2 - у 1,32 (p<0,001) 
та 1,27 (p<0,001) раза відповідно, а ІЛ-4 - знижу-
вався у 1,97 (p<0,001) раза. Дисбаланс у системі 
цитокінів не залежав від перебігу захворювання, 
але був сильнішим при поглибленні ГП: за хроні-
чного перебігу ІІ ступеня порівняно з початковим 
– І ступенем ГП рівень сироваткового ІЛ-2 та 
TNFα підвищувався (p<0,05). Нами встановлено 
синергічну дію вивчених прозапальних цитокінів 
та їх сумісну антагоністичну дію відносно проти-
запального ІЛ-4. Отримані 10 (r>0,80-0,99) пря-
мих і 8 (r>-0,80-0,99) зворотних сильних достові-
рних кореляцій між вивченими цитокінами під-
тверджують дані науковців про чіткі агоністичні 
та антагоністичні взаємозв'язки між окремими 
медіаторами в межах цитокінової системи і вка-
зують на їх спільну участь у розвитку запального 
процесу в пародонті. Зростання вмісту TNFα у 
сироватці крові, на нашу думку, свідчить про 
значну активацію макрофагів пародонтопатоген-
ними мікроорганізмами, а підвищення концент-
рації ІЛ-2 підтверджує його роль у прогресуванні 
ГП. Вважаємо, що достовірне зростання у всіх 
групах хворих рівня TNFα у сироватці крові, оче-
видно, зумовлене збільшенням патогенності мік-
рофлори при поглибленні патологічного процесу 
в пародонті і підвищенням місцевої імунної від-
повіді на її дію. Зниження вмісту антифлогістич-
ного ІЛ-4 засвідчує виснаження протизапальних 
механізмів імунної системи у хворих на ГП та 
пригнічення гуморального імунітету. 

Нами виявлено, що для цитокінів характерна 
значна індивідуальна мінливість, яка проявлялася 
великим діапазоном коливань їх рівня у середині 
вибірки. У крові більшим був розмах коливань у 
випадку ГП загостреного перебігу початкового і І 
ступеня, а за хронічного – у разі ІІ ступеня; у 
ротовій рідині ширший діапазон спостерігався у 
разі загостреного перебігу.  

Висновки 
1. В основі клінічного ефекту синглетно-

кисневої суміші є відновлення активності ферме-
нтів окиснювального фосфорилювання та показ-
ників антиоксидантного захисту. Використання 
синглетно-кисневої суміші сприяє покращанню 
реологічних властивостей крові і мікроциркуля-
ції, активації енергетичних процесів у клітинах, 
відновлення іонної проникливості мембрани клі-
тин; покращання регенеративних та обмінних 
процесів у тканинах, зменшення запального про-
цесу у вогнищі запалення, зменшення термінів 
заживання, зменшення гнійно-запального проце-
су; покращання кровообігу, зниження сенсибілі-

зації організму, імуномодуляцію Т- та В-систем 
організму та стимуляцію sIgA; відновлення стану 
слизових оболонок, підвищення рівня гемоглобі-
ну, прискорення термінів розсмоктування запаль-
них інфільтратів. 

2. Запропонована нами схема лікування хво-
рих на генералізований пародонтит має вираже-
ний позитивний вплив на ряд важливих патогене-
тичних ланок перебігу захворювання та забезпе-
чення стабілізації патологічних змін у тканинах 
пародонта. Простота, доступність, висока клініч-
на ефективність комплексного лікування, відсут-
ність побічних реакцій і ускладнень дозволяють 
рекомендувати розроблену схему лікування хво-
рих на генералізований пародонтит І-ІІ ступенів 
розвитку у повсякденну клінічну практику.  

3. Вважаємо, що синглетно-киснева терапія 
повинна бути рекомендованою для використання 
в комплексному лікуванні генералізованого паро-
донтиту в амбулаторних та поліклінічних умовах 
як немедикаментозний засіб для зменшення чи 
нормалізації метаболічних зрушень, що буде слу-
гувати профілактиці виникнення загострень хво-
роб тканин пародонта.  

Перспективи подальших досліджень. Буде 
вивчено віддалені результати запропонованого 
методу комплексного лікування ГП та зміни у 
мікрофлорі ротової порожнини під впливом роз-
робленої схеми лікування. 
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СИНГЛЕТНО-КИСЛОРОДНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ  
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ 

О.В. Довганыч  
Резюме. Обследовано и пролечено 140 больных с генерализованным пародонтитом I-II степеней развития, 

хроническое течение. Полученные нами результаты показывают, что разработанный способ комплексного лечения 
больных генерализованным пародонтитом с использованием синглетно-кислородной терапии позволяет достичь 
стабилизации патологических изменений в тканях пародонта. 

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, комплексное лечение, синглетный кислород. 

SINGLET-OXYGEN THERAPY IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH  
GENERALIZED PERIODONTITIS 

O.V. Dovganych  
Abstract. We have examined and treated 140 patients with generalized periodontitis of the development of stages I-II a 

chronic course. Our results show that the developed method of a multimodality treatment of patients with generalized periodonti-
tis, using singlet-oxygen therapy enables to achieve stabilization of pathological changes in the periodontal tissues. 

Key words: generalized periodontitis, multimodality treatment, singlet oxygen. 
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Б.В. Задорожна 

КЛІНІЧНО-ДОППЛЕРОГРАФІЧНІ ЗІСТАВЛЕННЯ ПРИ СУДИННОМУ  
СИНДРОМІ ВІДДАЛЕНОГО ПЕРІОДУ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Резюме. Наведені результати допплерографічного 
дослідження магістральних артерій голови (МАГ) хво-
рих у зіставленні з клінічною симптоматикою доміную-
чого судинного синдрому віддаленого періоду черепно-
мозкової травми (ЧМТ). 

Ключові слова: черепно-мозкова травма, судин-
ний синдром, транскраніальна допплерографія судин 
голови. 

Вступ. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є 
однією з найактуальніших проблем сучасної ме-
дицини. Щороку у світі госпіталізується близько 
10 млн. пацієнтів з ЧМТ [6]. Вже нині ЧМТ та її 
ускладнення становлять близько 6-10 % усіх хво-
рих неврологічного стаціонару [5], а за прогноза-
ми ВООЗ, до 2020 р. травматичні ураження голо-
вного мозку посідатимуть 3-тє місце серед при-
чин смерті [15]. 

ЧМТ сприяє порушенню адаптаційно-
пристосувальних функцій організму як у гостро-
му, так і в наступних періодах її розвитку та пе-
ребігу [2, 9]. Минущі вегетативні та ангіодистоні-
чні розлади гострого періоду ЧМТ з часом мо-

жуть ставати постійними, структурно окреслени-
ми синдромами. Ймовірність їхнього розвитку з 
віддаленням строків ЧМТ і збільшенням віку 
хворих у процесі природного старіння організму 
істотно зростає [7, 8]. 

Представленість судинного синдрому в струк-
турі віддалених наслідків ЧМТ варіює в межах від 
40-50 % [10, 1] до 80 % [12]. Поруч із цим, гемоди-
намічні розлади мозкового кровообігу у даної кате-
горії післятравматичних хворих до теперішнього 
часу недостатньо висвітлені в медичній літературі. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
церебральної гемодинаміки при судинному синд-
ромі у віддаленому періоді ЧМТ. 

11. Laser phototherapy in the treatment of periodontal dis-
ease: A review / C.P. Eduardo, P.M. de Freitas,  
M. Esteves-Oliveira [et al.] // Lasers Med. Sci. – 2010. – 
Vol. 25. – P. 781-792. 

12. The adjunctive effect of photodynamic therapy for resid-
ual pockets in single-rooted teeth: a randomized con-

trolled clinical trial [Електронний ресурс] / G. N. Cam-
pos, S. P. Pimentel, F. V. Ribeiro [et al.] // Lasers Med. 
Sci. - 2012. - Режим доступу: DOI 10.1007/s10103-012-
1159-3. 
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Матеріал і методи. Для розв'язання постав-
лених завдань проведено комплексне клінічно-
параклінічне обстеження 23 пацієнтів у віддале-
ному періоді ЧМТ, у яких у клінічній картині 
травматичної хвороби головного мозку (ТХГМ) 
домінував судинний синдром. Факт перенесеної 
травми, її тяжкість та характер встановлювали на 
основі вивчення анамнезу і медичних даних ліку-
вальних закладів, де пацієнти перебували на ліку-
ванні в гострому періоді травми. Тяжкість травми 
визначалася відповідно до прийнятої у нашій 
країні класифікації черепно-мозкових травм [11]. 
Середній вік пацієнтів складав 46,55±1,90 року. 
Групу контролю склали 22 практично здорові 
особи. Хворі обстежувалися через шість місяців з 
моменту отримання травми до 20 і більше років, 
що дозволило охопити практично увесь резидуа-
льний період перебігу ТХГМ. 

Обстеження магістральних артерій голови 
(МАГ) проводилося транскраніальним лінійним 
допплерографом Multigon-500 M виробництва 
американської фірми Multigon Industries, Inc. 
USA ультразвуковим датчиком пульсуючого ре-
жиму з частотою випромінювання 2 МГц. Ефек-
тивність методу транскраніальної допплерографії 
(ТКД) визначається неінвазивністю, інформатив-
ністю, можливістю використання в динаміці як 
на амбулаторному, так і стаціонарному етапі. 
Здійснювалася поетапна локація інтракраніаль-
них (передніх (ПМА), середніх (СМА), задніх 
мозкових (ЗМА, хребтових (ХА) та основної 
(ОА)) артерій. Прилад визначав систолічну та 
діастолічну швидкість по локованих судинах, на 
основі чого автоматично вираховував середню 
швидкість току крові по судині (СШК). Оскільки 
в зарубіжних та вітчизняних виданнях найбільш 
інформативною вважається середня швидкість 
лінійного кровотоку, то саме її ми прийняли за 
основу при розгляді наявності чи відсутності па-
тологічних змін церебральних судин [3, 4, 13, 14]. 

Статистичну обробку отриманих даних здій-
снювали за допомогою персонального комп’юте-
ра та програмних статистичних пакетів Windows 
ХР, Microsoft Word, Excel (Office ХР), Quattro Pro 
для Windows (Borland International 1993, версія 
5.0). Рівень вірогідності усіх цифрових показни-
ків (р) визначався за допомогою параметричного 
критерію t (Стьюдента). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Судинний синдром був провідним у клінічній 
картині ТХГМ у хворих, які перенесли забій го-
ловного мозку (легкий – 54,5 %, середньотяжкий 
– 18,2 % та тяжкий – 27,3 %). З однаковою часто-
тою (36,3 %) він домінував у потерпілих із давні-
стю травми від 1 до 5 та від 10 до 20 років, що, 
вочевидь, відображає закономірне наростання 
кількості осіб із судинною патологією в міру збі-
льшення давності травми. 

При клінічному обстеженні в основному 
діагностувалася симптоматична артеріальна гі-
пертензія з відносно невеликими цифрами артері-
ального тиску (до 160-170 мм рт. ст. – систоліч-

ного і 80-90 мм рт. ст. – діастолічного). Гіпертро-
фія лівого шлуночка і зміни стану очного дна 
(ангіопатія сітківки) спостерігалися у 5 осіб (22% 
від загальної кількості обстежених із провідним 
судинним синдромом), які перенесли ішемічний 
інсульт у басейні кровопостачання середньомоз-
кової артерії на фоні раннього атеросклерозу су-
дин головного мозку та у двох пацієнтів (9% від 
усіх обстежених з провідним судинним синдро-
мом) з перенесеною транзиторною ішемічною 
атакою у віддаленому періоді ЧМТ. 

При проведенні ТКД МАГ здорових людей 
ми отримали наступні значення СШК: у правій 
СМА – 53,10±1,69 см/с, у лівій СМА – 55,98±1,63 
см/с, у правій ПМА – 41,70±1,15 см/с, у лівій 
ПМА – 44,61±1,62 см/с, у правій ХА – 36,74±1,19 
см/с, у лівій ХА – 37,10±1,01 см/с, у ОА – 
37,44±1,12 см/с, у правій ЗМА – 35,81±0,86 см/с, 
у лівій ЗМА – 36,58±0,80 см/с. 

При обстеженні МАГ хворих з провідним у 
клінічній картині віддаленого періоду ЧМТ су-
динним синдромом ми зафіксували достовірне 
зниження СШК порівняно з контрольними дани-
ми у всіх магістральних артеріях голови (p<0,05). 
Так, СШК, складаючи в середньому 43,02±4,13 
см/с у правій СМА і 46,62±3,59 см/с у лівій СМА 
і 34,06±2,35 см/с у правій ПМА і 35,37±3,61 см/с 
у лівій ПМА, була вірогідно нижчою порівняно з 
контролем (p<0,05). 

СШК у обох ХА та ОА у пацієнтів із судин-
ним синдромом, складаючи 26,69±0,98 см/с і 
26,79±1,64 см/с відповідно у правій і лівій ХА та 
30,36±1,65 см/с у ОА, була вірогідно нижчою 
порівняно з контрольними даними (p<0,05). У 
правій ЗМА у пацієнтів із судинним синдромом 
СШК становила 25,80±0,80 см/с, у лівій ЗМА – 
26,11±0,85 см/с та достовірно знижувалася при 
порівнянні з контролем (p<0,05). 

Висновок 
Підводячи підсумки проведених нами дослі-

джень, можна дійти висновку, що в осіб із доміну-
ючим у віддаленому періоді черепно-мозкової 
травми судинним синдромом поряд із клінічними 
проявами захворювання ми зафіксували зниження 
кровотоку по всіх магістральних артеріях голови. 
Вочевидь, перенесена травма голови з часом при-
зводить до порушень авторегуляції мозкового 
кровотоку в бік його зниження, що і проявляється 
клінічно розвитком судинного синдрому у відда-
леному періоді черепно-мозкової травми. 

Перспективи подальших досліджень. Ми 
сподіваємося, що виявлені нами гемодинамічні 
особливості судинного синдрому віддаленого 
періоду ЧМТ можуть мати певне діагностично-
прогностичне значення і допоможуть клініцистам 
у підборі патогенетичної терапії. 
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КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ СОПОСТАВЛЕНИЯ ПРИ СОСУДИСТОМ СИНДРОМЕ  
ОТДАЛЕННОГО ПЕРИОДА ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ 

Б.В. Задорожная 
Резюме. Приведены результаты допплерографического исследования магистральных артерий головы больных 

в сопоставлении с клинической симптоматикой доминирующего сосудистого синдрома отдаленного периода чере-
пно-мозговой травмы (ЧМТ). 

Ключевые слова: отдаленный период ЧМТ, сосудистый синдром, транскраниальная допплерография сосудов 
головы. 

CLINICODOPLEROGRAPHIC COMPARISONS OF VASCULAR SYNDROME OF  
A REMOTE PERIOD OF TRAUMATIC BRAIN INJURY 

B.V. Zadorozhna 
Abstract. The results represent a dopplerographic study of the trunk arteries of the head (TAH) and a comparative 

evaluation of clinical symptoms of the dominant vascular syndrome in patients during a remote period of traumatic brain 
injury (TBI). 

Key words: remote period of craniocerebral trauma, vascular syndrome, transcranial dopplerography of cranial ves-
sels. 
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ПРОВІДНІ ЗБУДНИКИ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ ТА  
ЇХ ІМУНОСУПРЕСИВНІ ВЛАСТИВОСТІ 
Служба медичного забезпечення УМВС по Чернівецькій області 

*Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Негоспітальна пневмонія розвивається на 
фоні порушеного мікробіоценозу порожнини ротоглот-
ки ІІ-ІІІ ступенів за рахунок елімінації із біотопу або 
формування дефіциту автохтонних облігатних анаероб-
них (Lactobacillus spp.), факультативних анаеробних та 
аеробних бактерій (S. salivarius, L. lactis); контамінації і 
зростання кількості у біотопі умовно-патогенних (S. 
pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, S. aureus, K. 
pneumoniae) бактерій. Провідними збудниками негоспі-

тальної пневмонії на сучасному етапі є S. pneumoniae 
(55,55 %), H. influenzae (22,22 %), M. catarrhalis 
(14,82 %), S. aureus, K. pneumoniae. Збудники проявля-
ють антилізоцимну, антикомплементарну та антиімуно-
глобулінову (IgM, IgG, IgA) активність.  

Ключові слова: негоспітальна пневмонія, мікро-
флора, імуносупресивні властивості. 

Вступ. За суттєвих успіхів в етіотропній ан-
тибіотикотерапії, сформульованій у середині ХХ 
століття, склалася ілюзорна думка про те, що 
пневмонія вже не є актуальною проблемою охо-
рони здоров’я. Разом з тим, в останні роки мину-
лого і перші роки ХХІ століття пневмонія знову 
набуває актуальності через зростання не тільки 
захворюваності, а також, що важливо, через гос-
пітальну летальність [1, 2, 4]. 

Важливим моментом у виборі терапевтичної 
тактики хворих на негоспітальну пневмонію 
(НГП), асоційовану з інфекційним запальним 
процесом нижніх дихальних шляхів, або при пі-
дозрі на НГП є вирішення питання про призна-
чення антибіотика та оцінки тяжкості стану хво-
рого. Встановлення бактеріологічної етіології 
НГП необхідне для визначення патогенезу і чут-
ливості виділеної та ідентифікованої культури 
щодо антибактеріальних препаратів (антибіо-
тиків), розробки раціональної імунотропної та 
антибактеріальної терапії, що дозволить зеконо-
мити затрати на лікування та одержати необхід-
ний ефект; встановлення можливих нозокоміаль-
них інфекцій; проведення моніторингу можливих 
бактерій, які визначають пневмонію у даному 
регіоні [5, 9]. 

Після отримання результатів дослідження 
видового складу мікрофлори мокротиння і попу-
ляційного рівня кожного таксону, емпірична етіо-
тропна терапія повинна негайно бути змінена на 
відповідне лікування проти конкретного провід-
ного збудника (мікрофлора мокротиння носить 
асоційований характер). Згідно з рекомендаціями 
Британського торакального товариства (BTS), 
мікробіологічні обстеження обов’язково необхід-
но призначати пацієнтам, які не відповідають на 
емпіричну антибактеріальну терапію; пацієнтам з 
персистувальним продуктивним кашлем, що асо-
ціюється зі загальною слабкістю, нічними пота-
ми, втратою маси тіла та іншими ознаками тяж-
кості перебігу захворювання. 

При проведенні мікробіологічного обсте-
ження мокротиння необхідно суттєво зменшити 
проблемні питання забору та якості забраного 
матеріалу, виключення контамінантів у мокро-
тинні, використання антибіотиків до забору мате-
ріалу та ін.  

Мета дослідження. Встановити видовий 
склад і популяційний рівень кожного таксону, 
який виявляється у мокротинні хворих на НГП, і 
на цій підставі визначити провідних збудників 
НГП.  

Матеріал і методи. Бактеріологічним і міко-
логічним методами досліджений видовий склад і 
популяційний рівень мікрофлори мокротиння, 
яке забирали вранці до прийому антибіотика. 
Осіб, які використовували антибіотик перед забо-
ром мокротиння, виключали із бактеріологічного 
обстеження. Клінічному вивченню підлягали 27 
хворих на НГП, яким проводилося обстеження 
згідно з рекомендаціями Наказу Міністерства 
охорони здоров’я України № 128 від 19.03.2007 
р. «Про затвердження клінічних протоколів на-
дання медичної допомоги за спеціальністю 
«Пульмонологія». Пацієнтам із НГП проведені 
такі обов’язкові дослідження: анамнестичне і 
клінічне обстеження (Каспрук Н.А., Михалко 
А.Ю., Довбуш Н.М., Сидорчук І.Й.), параклінічне 
дослідження, яке включало проведення біохіміч-
ного аналізу периферичної крові (кількісні показ-
ники електролітів, активність ферментів печінки, 
креатини, сечовина та концентрація в крові глю-
кози); рентгенографія органів грудної клітки у 
двох проекціях; мікроскопічне дослідження мік-
ропрепаратів, забарвлених за методом Грама ме-
тиленовою синькою або за Гімза-Романовським, 
приготовлених із зібраного натще мокротиння; 
клінічно-імунологічного аналізу крові із визна-
ченням імуногематологічних індексів і коефіцієн-
тів, а також бактеріологічне обстеження мокро-
тиння, спрямоване на вивчення видового складу і 
популяційного рівня асоціативної мікрофлори 
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патологічного матеріалу. Діагноз НГП вважали 
достовірним за наявності у хворого рентгенологі-
чно підтвердженої вогнищевої інфільтрації тка-
нини легень та не менше двох з перерахованих 
ознак: гострий початок захворювання із підви-
щенням температури, кашель з виділенням мок-
ротиння, перкуторні та аускультативні характе-
ристики, клінічно-лабораторні дослідження (за-
гальний аналіз крові, визначення імуно-гемато-
логічних індексів і коефіцієнтів та ін.). На такому 
тлі проводилися бактеріологічне та мікологічне 
дослідження мокротиння, яке включало виділен-
ня та ідентифікацію патогенних та умовно-
патогенних мікроорганізмів та їх кількісний 
склад. Крім того, у хворих на НГП, захворювання 
в яких мало прогресуючий характер (9 осіб), було 
проведено бактеріологічне обстеження перифе-
ричної крові з метою встановлення бактеремії 
(виділення та ідентифікації гемокультури). Конт-
рольна група включала 27 практично здорових 
людей аналогічного віку. 

Бактеріологічне та мікологічне дослідження 
проводили наступним чином. До мірної кількості 
мокротиння додавали десятикратний об’єм сте-
рильного ізотонічного розчину натрію хлориду, 
одержуючи розведення патологічного матеріалу 
1:10 (10-1). Із цієї зависі готували послідовний 
титраційний десятикратний ряд (від 10-2 до 10-6) 
розведення мокротиння. Потім стерильною мік-
ропіпеткою відбирали 0,01 мл зависі із кожної 
пробірки ряду, наносили її на поверхню твердого 
поживного середовища, розтирали краплю нане-
сеного матеріалу стерильним шпателем на весь 
сектор середовища. Посіви факультативних анае-
робних та аеробних мікроорганізмів культивува-
ли в термостаті при температурі 37,0°С упродовж 
1-2 діб. Облігатні анаеробні бактерії вирощували 
у стаціонарному анаеростаті «СО2-incubator T-
125” фірми ASSAB (Швеція) при оптимальних 
температурних режимах упродовж 5-7 днів. Піс-
ля вирощування посівів підраховували однотипні 
колонії, з яких одержували чисті культури кож-
ного таксона. Останні ідентифікували за морфо-
логічними, тинкторіальними, культуральними і 
біохімічними властивостями, викладеними у 
Bergey’s Manual (2001) i Manual Clin. Microbiol-
ogy (2005) [6-8]. 

Враховуючи те, що число бактерій і дрі-
жджоподібних грибів роду Candida на одиницю 
маси (грам) патологічного матеріалу, сягає міль-
йонів та мільярдів мікробних клітин, для зручно-
сті викладу матеріалу і статистичного опрацю-
вання результатів дослідження використовували 
десяткові логарифми кількісного показника мік-
роорганізмів (lgКУО/мг). 

Антилізоцимну активність збудників НГП 
вивчали фотометричним методом, антикомпле-
ментарну та антиімуноглобулінову – за методи-
ками, виконаними Л.І.Сидорчуком [3]. 

Одержані результати клінічно-лабораторних 
досліджень проаналізовані з використанням ме-
тодів варіаційної статистики з визначенням сере-

дньої арифметичної (М), похибки середньої (±m). 
Достовірність відмінностей між середніми вели-
чинами вибірок проводили з використанням t-
критерію Стьюдента. Різниці середніх і віднос-
них частот вважалися значущими при рівні довір-
чої ймовірності (р) менше 0,05. Статистичне 
опрацювання проведене за допомогою програм-
ного продукту Statistica for Windows 5.0 (Statsoft, 
USA).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Постановка етіологічного діагнозу у хворих на 
НГП надзвичайно важлива, оскільки більша час-
тина таких бактеріальних інфекцій може піддава-
тися антимікробній терапії. Разом з тим, захво-
рювання дихальних шляхів та інших органів, що 
зумовлені умовно-патогенними (слабко патоген-
ними) мікробами, тяжко піддаються лікуванню. 
Результати мікробіологічних досліджень необхід-
ні не тільки для верифікації клінічного діагнозу, 
але, у більшій мірі, для розробки лікувальної еті-
отропної тактики. Результати вивчення складу 
мокротиння у хворих на НГП наведені в табл. 1. 

У практично здорових осіб (контроль) виді-
лення слизових оболонок ротоглотки містять ав-
тохтонні облігатні, факультативні анаеробні та 
аеробні мікроорганізми, які виділяються в асоціа-
ціях. За індексом постійності, частотою зустріча-
льності до константних мікроорганізмів порож-
нини ротоглотки належать слинний стрептокок, 
лактобацили; часто трапляються стрептококи і 
епідермальний стафілокок; нечасто ізолюються – 
превотели, золотистий стафілокок, пептострепто-
коки, піогенний стрептокок, гемофільні палички, 
мораксели та дріжджоподібні гриби роду 
Candida. Інші умовно-патогенні мікроорганізми 
(пептокок, пневмокок, псевдомонади і клебсієли) 
у практично здорових осіб віком 21-51 рр. не ви-
являються. 

У хворих на НГП константними залишають-
ся тільки лактобактерії і стають такими пневмо-
коки, а слинний стрептокок елімінував у більшо-
сті хворих. При цьому часто трапляються епідер-
мальні стафілококи, золотистий стафілокок, мо-
раксели. Нечасто виділяються слинний стрепто-
кок, превотели, клебсієли, біогенний стрептокок 
та інші. Мокротиння хворих на НГП контаміну-
ють пневмококи, стафілококи, гемофільні палич-
ки, мораксели, псевдомонади та інші мікроорга-
нізми. Порушення видового складу мікрофлори 
мокротиння належать до ІІ і ІІІ ступенів, що мож-
на характеризувати як сформований дисбактері-
оз, на фоні якого розвивається НГП. Виділення та 
ідентифікація 80 штамів із мокротиння практич-
но здорових осіб та 96 штамів у хворих на НГП 
засвідчує, що як у практично здорових, так і у 
хворих на НГП мікроорганізми персистують у 
мокротинні у вигляді асоціацій, які складаються 
у практично здорових із 2-4 видів (середня кіль-
кість видів 3,0), у хворих на НГП – із 2-5 видів 
(3,6 штама на одного хворого). У підсумку необ-
хідно вказати, що у хворих на НГП настає елімі-
нація автохтонних облігатних бактерій із мокро-
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Таблиця 1 

Видовий склад мікрофлори мокротиння у хворих на негоспітальну пневмонію 

Мікроорганізми 
Основна група (n=27) Контроль (n=27) 

Р 
Виділено штамів ІП ЧЗ Виділено  

штамів ІП ЧЗ 

1. Облігатні анаеробні бактерії 
Лактобактерії 14 51,85 0,15 21 77,78 0,26 >0,05 
Превотели 3 11,11 0,03 3 11,11 0,04 >0,05 
Пептокок 2 7,41 0,01 0 - - - 

Пептострептококи 2 7,41 0,01 2 7,41 0,04 >0,05 
2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

S. salivarius 5 18,52 0,05 25 92,59 0,31 <0,05 
S.pneumoniae 15 55,56 0,16 0 - - - 

S.pyogenes 3 11,11 0,03 2 7,41 0,04 >0,05 
Lactococcus lactis 2 7,41 0,01 10 37,04 0,13 <0,05 

S.aureus 11 40,74 0,11 4 14,81 0,05 <0,05 
S.epidermidis 13 48,15 0,14 7 25,93 0,09 <0,05 

Haemophillis influenzae 11 40,74 0,11 1 3,70 0,01 - 
Moraxella catarrhalis 9 33,33 0,09 2 7,41 0,04 <0,05 

Pseudomonas aeruginosa 1 3,70 0,01 0 - - - 
Klebsiella pneumoniae 3 11,11 0,03 0 - - - 

Candida albicans 2 7,41 0,01 3 11,11 0,04 >0,05 

Примітка. ІП – індекс постійності, ЧЗ – частота зустрічальності 

Таблиця 2 

Популяційний рівень мікрофлори мокротиння у хворих на негоспітальну пневмонію 

Мікроорганізми Основна група (n=27) Контроль (n=27) 
Р 

ПР (lgКУО/мл) ККД КЗ ПР (lgКУО/мл) ККД КЗ 
1. Облігатні анаеробні бактерії 

Лактобактерії 3,12±0,17 35,63 0,10 5,78±0,21 101,48 0,34 <0,01 
Превотели 3,57±0,21 8,74 0,02 5,12±0,11 12,84 0,05 <0,01 
Пептокок 3,45±0,16 6,45 0,01 0 - - - 

Пептострептококи 3,78±0,07 6,17 0,01 5,11±0,17 8,55 0,05 <0,01 
2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

Слинний стрептокок 4,12±0,16 16,81 0,05 6,12±0,08 127,49 0,43 <0,01 
Пневмокок 7,39±0,23 60,29 0,18 0 - - - 

Піогенний стрептокок 5,02±0,22 12,28 0,03 3,69±0,09 6,17 0,03 <0,01 
Лактокок 3,79±0,08 6,19 0,01 6,37±0,19 53,40 0,19 <0,01 

Золотистий стафілокок 5,96±0,27 53,48 0,16 3,67±0,12 12,27 0,04 <0,01 
Епідермальний  
стафілокок 4,29±0,18 45,50 0,13 3,49±0,11 20,43 0,07 <0,05 

Гемофільна паличка 7,14±0,17 64,07 0,19 3,00 2,51 0,01 - 
Мораксела 7,24±0,19 53,15 0,16 3,15±0,09 5,67 0,03 <0,01 

Псевдомонади 4,78 3,90 0,01 0 - - - 
Клебсієли 4,18±0,19 10,23 0,03 0 - - - 

Гриби роду Candida 3,71±0,18 6,06 0,01 3,20±0,09 8,03 0,03 <0,05 

Примітка. ПР – популяційний рівень, КЗ – коефіцієнт значущості 
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Таблиця 3 

Антилізоцимна активність (АЛА) збудників негоспітальної пневмонії 

Збудник К-ть штамів Частота АЛА АЛА-мкг/мл од.опт. 
S.pneumoniae 15 100,0 0,473±0,019 

Haemophillis influenzae 11 100,0 0,297±0,017 
Moraxella catarrhalis 9 100,0 0,254±0,012 

S.aureus 11 100,0 0,318±0,014 
Klebsiella pneumoniae 3 100,0 0,254±0,015 

Таблиця 4 
Антикомплементарна активність (АКА) збудників негоспітальної пневмонії 

Збудник К-ть штамів 
Частота АКА (%) 

5СН50/мг 10СН50/мг 20СН50/мг 
S.pneumoniae 15 100,0 100,0 93,33 

Haemophillis influenzae 11 100,0 90,9 63,63 
Moraxella catarrhalis 9 100,0 88,9 55,56 

S.aureus 11 100,0 100,0 72,73 
Klebsiella pneumoniae 3 100,0 66Ю7 66,67 

Таблиця 5 
Протиімуноглобулінова активність збудників негоспітальної пневмонії 

Збудник К-ть штамів 
Діаметр зони преципітації (мм) 

Анти-IgM-
активність 

Анти-IgG-
активність 

Анти-IgA-
активність 

Контроль   11,61±0,62 20,12±0,98 14,59±0,67 
S.pneumoniae 15 8,23±0,31 12,73±0,44 9,71±0,47 

Haemophillis influenzae 11 9,59±0,47 14,79±0,68 11,69±0,57 
Moraxella catarrhalis 9 9,43±0,48 14,17±0,59 10,78±0,47 

S.aureus 11 9,57±0,48 14,95±0,67 11,53±0,56 
Klebsiella pneumoniae 3 9,87±0,49 15,41±0,78 11,93±0,64 
Середні значення 49 9,34±0,38 14,41±0,63 11,13±0,54 

тиння (лактобактерій, слинних стрептококів, лак-
тококів) та контамінація біотопу умовно-пато-
генними пневмококами, гемофільними паличка-
ми, стафілококами, моракселами, псевдомонада-
ми та ентеробактеріями (клебсієлами). 

Мікробіоценоз будь-якого біотопу характе-
ризується не тільки якісним складом, а також, що 
дуже важливо, кількісним рівнем, що дає можли-
вість встановити роль кожного компонента мік-
робних асоціацій. 

Результати вивчення кількісного складу мік-
рофлори мокротиння у хворих на НГП наведені в 
табл. 2. 

У практично здорових осіб головну мікро-
флору мокротиння представляють S. salivarius, 
Lactobacillus spp. та Lactococcus lactis. Інші мік-
роорганізми, наведені в табл. 2, належать до та-
ких, що трапляються нечасто. 

У хворих на НГП головну мікрофлору за 
популяційним рівнем складають умовно-пато-
генні H. influenzae, S. pneumoniae, S. aureus, M. 
catarrhalis. При цьому зростає популяційний рі-
вень інших мікроорганізмів: S. pyogenes, S. 

aureus, S. epidermidis. Контамінують мокротиння 
в помірному популяційному рівні псевдомонади, 
клебсієли і пептокок. Разом з тим, формується 
виражений дефіцит представників автохтонної 
облігатної для біотопу мікрофлори: S. salivarius – 
на 48,5 %, Lactobacillus spp. – на 85,3 %,  
L. lactis – на 68,1 %. 

Вивчення індивідуальних бактеріограм з 
урахуванням популяційного рівня дало можли-
вість у кожного хворого на НГП встановити про-
відні збудники та асоціанти мікробіоценозу. Час-
тина асоціантів, що належать до резидентної мік-
робіоти біотопу, може понижувати розвиток і 
тяжкість перебігу НГП, інша частина (додаткова і 
залишкова умовно-патогенна мікрофлора) сприяє 
посиленню формування запального процесу і 
тяжкості перебігу захворювання. За популяцій-
ним рівнем (>5,0lgКУО/мг), коефіцієнтом кількі-
сного домінування та коефіцієнтом значущості 
провідними збудниками НГП були S. pneumoniae 
у 15 (55,56 %) хворих, H. influenzae – у 6 
(22,22%), M. catarrhalis – у 4 (14,81 %), в одного 
(3,70 %) – S. aureus, в іншого (3,70 %) – K. pneu-
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moniae. На цих даних формувалась етіотропна 
антибіотикотерапія після виділення та ідентифі-
кації провідних збудників з встановленням анти-
біотикочутливості стосовно макролідів, препара-
тів групи фторхінолонів ІІІ-ІV поколінь, препара-
тів групи амінопеніциліну, β-лактамних антибіо-
тиків та ін.  

Таким чином, НГП у молодих осіб представ-
ляє собою поліетіологічне захворювання, що ви-
кликається як грампозитивними (S. pneumoniae, 
S. aureus), так і грамнегативними (H. influenzae, 
M. catarrhalis, K.pneumoniae) мікроорганізмами в 
асоціації з іншими умовно-патогенними грампо-
зитивними і грамнегативними бактеріями і дріж-
джоподібними грибами роду Candida. Найбільше 
етіологічне значення має S. pneumoniae, H. 
influenzae і M. catarrhalis. 

Вивчення імуносупресивних властивостей у 
збудників НГП показали, що вони здатні інакти-
вувати in vitro лізоцим, систему комплементу та 
імуноглобуліни основних класів (IgM, IgG, IgA). 

Результати дослідження антилізоцимної акти-
вності (АЛА) збудників НГП наведені в табл. 3. 

Виділені та ідентифіковані збудники НГП 
проявляють АЛА незалежно від таксона, про що 
засвідчує частота АЛА для кожного виду. 

Разом з тим, ступінь активності АЛА вияви-
лася видозалежним показником. Найбільший 
рівень АЛА виявлений у S. pneumoniae, який пе-
ревищував відповідний показник у S. aureus на 
48,74 %, H. influenzae – на 59,26 %, M. catarrhalis 
– на 86,22 %. Таким чином, збудники НГП прояв-
ляють суттєву АЛА, яка залежить від виду збуд-
ника. Найбільша АЛА виявлена в пневмокока. 

Результати вивчення антикомплементарної 
активності (АКА) у збудників НГП наведені в 
табл. 4. 

АКА виявлена у всіх збудників НГП і вона 
залежить, у першу чергу, від концентрації ком-
плементу в середовищі культивування провідних 
збудників НГП. За наявності в середовищі ком-
плементу в діючій концентрації 5СН50/мг АКА 
проявляли всі бактерії, що тестувалися. При цьо-
му частота АКА для всіх пневмотропних бакте-
рій становить 100 %. При збільшенні діючої кон-
центрації комплементу до 10СН50/мг 100 % час-
тоту проявляли тільки грампозитивні збудники, а 
у грамнегативних бактерій вона знижувалася до 
63,7-90,9 %. 

Таким чином, збудники НГП проявляють 
виражену АКА, яка є дозо- і видозалежною. Най-
більший антикомплементарний потенціал вияв-
лений у S. pneumoniae, найменший – у M. catar-
rhalis. 

Результати вивчення антиімуноглобулінової 
активності (АІА) у збудників НГП наведені в 
табл. 5. 

Як видно із даних табл. 5 АІА виявлена у 
всіх збудників, яка виражалась у здатності виді-
лених та ідентифікованих культур збудників 
НГП інактивували IgM, IgG та IgA. Середній по-
казник АІА стосовно IgM у загальній групі збуд-

ників НГП складає 9,34±0,38, що нижче контро-
лю на 24,30 %. 

Під впливом збудників НГП настає суттєве 
зниження (на 39,63 %) концентрації IgG, а IgA – 
на 31,09 %. Дані табл. 5 свідчать, що АІА є видо-
залежною від таксону збудника. Найбільш інтен-
сивно інактивують імуноглобуліни основних кла-
сів S. pneumoniae. 

Таким чином, збудники НГП, що виділені та 
ідентифіковані із харкотиння, проявляють АЛА, 
АКА і АІА. Дані характеристики є видозалежни-
ми і дозозалежними (комплементу). Найбільш 
суттєву імуносупресивну активність проявляє 
S.pneumoniae, що дає йому можливість викликати 
захворювання частіше, ніж інші мікроорганізми. 

Висновки 
1. Негоспітальна пневмонія розвивається на 

фоні порушеного мікробіоценозу порожнини 
ротоглотки ІІ-ІІІ ступеня за рахунок елімінації із 
біотопу або формування дефіциту автохтонних 
облігатних (резидентних) анаеробних (Lactoba-
cillus spp.), факультативних анаеробних та аеро-
бних (S. salivarius, L. lactis) бактерій; контаміна-
ції і підвищеної кількості в біотопі умовно-
патогенних (S .pneumoniae, H. influenzae, M. ca-
tarrhalis, S. aureus, K. pneumoniae) бактерій. 

2. Провідними збудниками негоспітальної 
пневмонії на сучасному етапі є S. pneumoniae 
(55,56 %), H. influenzae (22,22 %), M. catarrhalis 
(14,88 %), S.aureus (3,7 %) та K. pneumoniae (у 
3,7 %) хворих.  

3. Виділені та ідентифіковані збудники него-
спітальної пневмонії проявляють антилізоцимну, 
антикомплементарну і протиімуноглобулінову 
активність in vitro. Ступінь імуносупресивної 
активності перерахованих вище збудників є видо- 
і дозозалежною. Найбільшу імуносупресивну 
активність проявляють пневмококи.  

Перспективи подальших досліджень. Оде-
ржані результати є підставою для розробки ком-
плексної терапії негоспітальної пневмонії з ура-
хуванням використання етіотропної антибіотико-
терапії, засобів корекції мікробіоценозу, а також 
лікарських препаратів для підвищення активності 
факторів і механізмів неспецифічного протиінфе-
кційного та специфічного імунного захисту.  
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ВЕДУЩИЕ ВОЗБУДИТЕЛИ ВНЕГОСПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ И ИХ  
ИММУНОСУПРЕССИВНЫЕ СВОЙСТВА 

Н.А. Каспрук, Л.И. Сидорчук, С.А. Левицкая, А.Ю. Михалко, К.И. Яковец,  
Н.М. Довбуш, А.С. Сидорчук, О.А. Ифтодий, И.Й. Сидорчук 

Резюме. Внегоспитальная пневмония развивается на фоне нарушенного микробиоценоза полости ротоглотки 
ІІ-ІІІ степеней за счет элиминации из биотопа или формирования дефицита автохтонных облигатных анаэробных 
(Lactobacillus spp.), факультативных анаэробных и аэробных бактерий (S. salivarius, L. lactis); контаминации и уве-
личения количества в биотопе условно-патогенных (S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, S. aureus, K. pneu-
moniae) бактерий. Ведущими возбудителями внегоспитальной пневмонии на современном этапе являются S. pneu-
moniae (55,55 %), H. influenzae (22,22 %), M. catarrhalis (14,82 %), S. aureus, K. pneumoniae. Возбудители проявляют 
антилизоцимную, антикомплементарную и антиимуноглобулиновую (IgM, IgG, IgA) активность.  

Ключевые слова: внегоспитальная пневмония, микрофлора, иммуносупрессивные особенности. 

THE PROMINENT PATHOGENS OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA AND  
THEIR IMMUNE-DEPRESSIVE PROPERTIES 

N.A. Kaspruck, L.I. Sydorchuk, S.A. Levytska, A.Yu. Michalko, K.I. Yakovec,  
N.M. Dovbusch, A.S. Sydorchuk, O.A. Iftodiy, I.Y. Sydorchuk 

Abstract. The community-acquired pneumonia develops on the background of II-III degrees violation of microbio-
cenosis of orhopharynx due to elimination or development of deficit of obligatory anaerobic and aerobic bacteria 
(Lactobacillus spp.), facultative anaerobic and aerobic bacteria (S. salivarius, L. lactis); due to contamination and increasing 
the amount of conditionally pathogenic (S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, S. aureus, K. pneumoniae) bacteria. 
The prominent pathogens of out-hospital pneumonia were S. pneumoniae (55,55 %), H. influenzae (22,22 %), M. catar-
rhalis (14,82 %), S. aureus, K. pneumoniae. The pathogens had anti-lysozyme, anti-complement and anti-immunoglobulin 
(IgM, IgG, IgA) activity.  

Key words: community-acquired pneumonia, microflora, immune-depressive properties. 
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INDICES OF EXHALED BREATH CONDENSATE IN CHILDREN WITH  
EOSINOPHILIC PHENOTYPE OF BRONCHIAL ASTHMA 

Bukovinian State Medical University, Chernivtsy city, Ukraine 

Summary. The indices of exhaled air condensate 
have been studied in 160 children with different phenotypes 
of bronchial asthma. It has been demonstrated that there 
occur changes in children with the noneosinophilic pheno-
type of bronchial asthma as compared with the patients 
with the eosinophilic phenotype of the disease that are in-
dicative of a higher activity of inflammatory processes in 
the respiratory tracts. The proteolytic activity according to 

azocasein lysis more than 1,5 ml/h had the highest diagnos-
tic value of detection of noneosinophilic phenotype: spesi-
phity 84,7 %, the predictable value of a positive result 
79,1 %, the odds ratio 7,5, the posttesting probability of 
positive result 79,1 %. 

Key words: children, bronchial asthma, exhaled 
breath condensate. 
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Introduction. Currently, bronchial asthma in 
children is considered as a disease characterized by 
chronic inflammation of the airways, in development 
of which many different cells and cellular elements 
play the role [6]. It is believed that under the anti-
genic stimulation the primary effectors’ cells 
(epithelial cells of the respiratory tract, mast cells, 
and macrophages) associated with Ig E, release in-
flammatory mediators, causing a development of 
inflammatory reaction both immediate  and late type. 

The main mediators that initiate the acute phase 
of inflammation are interleukins, tumor necrosis fac-
tor-α, interferon-γ, which activate a cascade of im-
munological reactions and promote access to the 
peripheral circulation of histamine, leukotrienes and 
chemotaxics factors of eosinophils and neutrophils as 
well as other inflammatory mediators [1]. 

Recently the first results of study researches of 
these processes in biological fluids such as exhaled 
breath condensate or saliva that can be obtained by 
non-invasive methods,  have been appeared [7, 8]. It 
has been studied that under bronchial asthma consid-
erable changes in exhaled breath condensate ap-
peared, including its physical and chemical proper-
ties, acid-base balance, accumulation both nitric ox-
ide and hydrogen peroxide, as well as aldehydes, 
prostanoids and cytokines [5, 9, 10]. 

However, most studies of exhaled breath con-
densate have been carried out in adults, but in chil-
dren are almost absent, which assign the topicality of 
this research, aimed at  study of inflammatory proc-
esses and improvement of individualized treatment 
for children with different phenotypes of bronchial 
asthma.  

The aim of the research. To study indices of 
exhaled breath condensate at eosinophilic and 
noneosinophilic phenotypes of bronchial asthma in 
school age children. 

Patients and methods. To achieve the aim, of 
the study, the examination of 160 school age chil-
dren with bronchial asthma (BA), which received in-
patient treatment in the regional children's hospital in 
Chernivtsi, has been performed. The clinical 
comparison group were formed according to the 
number of eosinophils in the sputum of patients by 
the classification of P. Haldar and I. Pavord (2007): 
patients with presence of 3 % or more of eosinophils 
in sputum were attributed to the eosinophilic pheno-
type of BA, but children with the number of eosino-
phils in the sputum less than 3 % were ascribed to 
noneosinophilic asthma phenotype.   

To the I group 84 children with eosinophilic 
phenotype of BA were referred, and II comparison 
group was formed by 76 patients with noneosino-
philic asthma phenotype. The average age of chil-
dren of the I group was 11,8±0,4 years (73,8 % of 
boys and 44,0 % of rural population), in the II com-
parison group the average age of patients was 
11,1±0,4 years (57,9 % of boys and 43,4 % of rural 
population), that is clinical group were comparable 
by the main clinical characteristics. 

Exhaled breath condensate (EBC) was collected 
for 15-20 min. using self-designed condenser (patent 
№ 45346 UA A61V 5/08, filed: 10.11.2009). 

The complex study of exhaled breath conden-
sate included: determination of level of nitrogen 
monoxide metabolites [2], determination of total 
protein by the method of Lowry OH, content of both 
basic and neutral aldehyde- and ketone- derivatives 
of 2,4-dinitrophenylhydrazines (AKDNPH) [3]; pro-
teolytic activity by lysis of azoalbumin, azocasein 
and azocollagen [4], catalytic activity [4]. 

Obtained results were analyzed using the soft-
ware package «STATISTICA 7.0» StatSoft Inc. by 
means of parametric methods of calculation as well 
as methods of biostatistics and clinical epidemiology 
with the evaluation of indices’ diagnostic value. 

Results. Table 1 shows the results of analysis of 
indices of oxidative modification of proteins in ex-
haled breath condensate of children in the compari-
son group. 

These results suggest that the content of total 
protein, AKDNPH both neutral and basic character 
was slightly higher in patients with noneosinophilic 
asthma, reflecting the greater activity of the airways’ 
inflammatory process under that phenotype of dis-
ease. Thus, the fraction of children with noneosino-
phiic type of bronchial inflammation that had in EBC 
the level of basic AKDNPH more than 50 millimole/
g of protein was 53,6 % compared to 33,3 % in the I 
comparison group. Despite on absence of significant 
difference at comparison groups according to the 
content of basic AKDNPH in exhaled breath conden-
sate of children, the level of this indicator less than 
50.0 50 millimole/g of protein allowed to verify the 
presence of eosinophilic phenotype of BA by a sensi-
tivity of 70,8%, odds ratio 1,8 and positive post test 
probability 55,2 %. 

In children with eosinophilic BA there has been 
noticed following proteolytic activities by lysis of: 
azoalbumin (1,45±0,07 ml/h), azocasein (1,25±0,06 
ml/h) and azocollagen – 0,2±0,02 ml/h. In the com-
parison group, these indices of proteolysis were 
accordingly: 1,45±0,05 ml/h (p>0,05); 1,5±0,05 ml/h 
(p<0,05) and 0,19±0,02 (p>0,05). The research re-
sults give reason to believe that the proteolytic activ-
ity by lysis of azocasein was significantly higher in 
patients with noneosinophilic asthma, probably due 
to the greater degree of inflammation of the bronchi. 
Thus, such index of EBC as the proteolytic activity 
by azocasein lysis in the meaning of more than 1,5 ml/h 
was registered in 47,4 % of patients with noneosino-
philic asthma phenotype in comparison to 15,4 % of 
children with eosinophilic type of the bronchial inflam-
mation. Diagnostic value of that test’s result in confir-
mation of the noneosinophilic phenotype of BA ran up 
to: specificity 70,8 %, the predictable value of a positive 
result 79,1 %, odds ratio 7,5, the post testing probability 
of positive result 79,1 %. 

Taking into account that intense damage of pro-
teins occurs during asthma exacerbation, studying in 
EBC of fibrinolytic activity markers in children with 
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Table 1 

The content of both total protein and derivatives of proteins’ oxidative modification  
in exhaled breath condensate 

Bronchial asthma pheno-
types 

Total protein, 
g/L 

AKDNPH, 
basic type, 

Е 430 millimole/g of protein 

AKDNPH 
neutral type,  

Е 370 millimole/g of protein 
Eosinophilic 3,92±0,29 49,2±6,02 5,56±0,53 

Noneosinophilic 4,15±0,45 63,4±8,05 6,66±0,85 
р р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Table 2 

Fibrinolytic activity of exhaled breath condensate in examined children 

Bronchial asthma pheno-
types 

Indices of fibrinolytic activity, mcg azofibrin  /ml per 1 hour 
Total fibrinolytic 

activity 
Non-enzymatic fibrinolytic 

activity Enzymatic  fibrinolytic activity 

Eosinophilic 0,94±0,06 0,43±0,02 0,51±0,05 

Noneosinophilic 0,83±0,03 0,38±0,02 0,47±0,02 

р >0,05 >0,05 >0,05 

different types of airways’ inflammation considered 
as worthwhile. Table 2 shows the indices of fibri-
nolytic activity in exhaled breath condensate of chil-
dren at the comparison.groups. 

The total fibrinolytic activity of EBC in patients 
of ІІ group more than 0,94 mcg of azofibrin/ml/h 
was determined in 30,8 % of cases, but in children of 
comparison group – in 21,0 % of cases. Non-
enzymatic fibrinolytic activity of exhaled breath con-
densate that exceed 0.48 mcg of azofibrin/ml/h was 
observed in 30,8 % of patients with eosinophilic 
asthma phenotype, but in the comparison group – 
only in 15,8 % of cases (pφ>0,05). 

In view of free radicals that are produced due to 
excessive oxidative stress in the airways, may par-
ticipate in the development of bronchial obstruction 
during asthma exacerbation, assessment of antioxi-
dant status in the examined children seemed to be 
appropriate. Therefore, catalase activity as a major 
intracellular antioxidant enzyme, was defined in ex-
haled breath condensate. 

Thus, catalase activity in EBC was at the mean 
54,9±10,42 micromole/min × mg of protein in pa-
tients with eosinophilic inflammation of the airways, 
but  38.3 ± 7,52 micromole/min × mg of protein 
(p>0,05) under noneosinophilic type of bronchial 
inflammation. Diagnostic value of detecting eosino-
philic asthma phenotype by the activity of catalase 
more than 60.0 micromole/min × mg of protein in 
exhaled breath condensate came to: specificity of 
82,6 %, odds ratio 1,7, post test probability of 
59,8 %. 

It has been noted that the content of nitrogen 
monoxide metabolites in EBC of children in the 
clinical groups hardly differed and was at the mean 
46,4±4,33 micromole/L in patients with eosinophilic 
phenotype of BA and 46,7±3,32 micromole/L (p> 
0,05) under noneosinophilic asthma phenotype. Al-

though there has been no significant difference on 
the content of nitrogen monoxide in exhaled breath 
condensate of children at comparison group, the 
level of this index more than 55,0 micromole/L con-
firmed eosinophilic asthma phenotypes with a speci-
ficity of 78,6 % and odds ratio=1,1. 

Analysis of the data has been showed that al-
most all of the mentioned indices had sufficient 
specificity but low sensitivity regarding detection of 
eosinophilic phenotype of BA. At the same time, 
their likelihood ratio remains quite far from the re-
quirements that apply to the current diagnostic tests. 
Moreover, findings suggest that usage of such a 
well-known index of airways’ inflammation as nitric 
oxide metabolites in EBC, is inexpedient for risk 
assessment of occurrence of eosinophilic asthma 
phenotype in school age patients. 

Conclusions  
1. Marked changes that indicate less active in-

flammation of airways have been recorded in ex-
haled breath condensate of children with eosinophilic 
asthma phenotype in comparison with patients with 
noneosinophilic phenotype of the disease.  

2. Indices of exhaled breath condensate can be 
used for confirmation of eosinophilic bronchial 
asthma phenotype only as additional markers. 

Future trends of research is to study spiromet-
rical indices under the eosinophilic asthma pheno-
type in school age children. 
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ПОКАЗАТЕЛИ КОНДЕНСАТА ВЫДЫХАЕМОГО ВОЗДУХА У ДЕТЕЙ  
С ЭОЗИНОФИЛЬНЫМ ФЕНОТИПОМ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

Е.К. Колоскова, Л.В. Микалюк, Т.М. Билоус, Е.П. Ортеменка 
Резюме. Изучали показатели конденсата выдыхаемого воздуха у 160 детей, больных бронхиальной астмой, 

при разных фенотипах заболевания. Показано, что у детей с неэозинофильным фенотипом бронхиальной астмы по 
сравнению с пациентами с эозинофильным фенотипом заболевания в конденсате выдыхаемого воздуха отмечаются 
изменения, которые подтверждают большую активность воспаления бронхов. Наибольшую диагностическую цен-
ность выявления неэозинофильного фенотипа с определенных показателей имела протеолитическая активность по 
лизису азоказеина больше 1,5 мл/час: специфичность 84,7 %, предсказуемая ценность положительного результата 
79,1 %, соотношение шансов 7,5, посттестовая вероятность положительного результата 79,1 %. 

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, конденсат выдыхаемого воздуха. 

ПОКАЗНИКИ КОНДЕНСАТУ ВИДИХУВАНОГО ПОВІТРЯ У ДІТЕЙ  
ЗА ЕОЗИНОФІЛЬНОГО ФЕНОТИПУ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ  

O.К. Колоскова, Л.В. Микалюк, Т.М. Білоус, Є.П. Ортеменка 
Резюме. Вивчали показники конденсату видихуваного повітря у 160 хворих на бронхіальну астму за різних 

фенотипів захворювання. Показано, що в дітей із нееозинофільним фенотипом бронхіальної астми порівняно із 
пацієнтами з еозинофільним фенотипом захворювання у конденсаті видихуваного повітря відмічаються зміни, які 
свідчать про більшу активність запальних процесів бронхів. Найвищу діагностичну цінність виявлення нееозинофі-
льного фенотипу астми з вивчених показників відмічено за протеолітичною активністю за лізисом азоказеїну в 
конденсаті видихуваного повітря більше 1,5 мл/год: специфічність 84,7%, передбачувана цінність позитивного 
результату 79,1 %, співвідношення шансів 7,5, посттестова вірогідність 79,1 %. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, конденсат видихуваного повітря. 
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Ю.В. Коханюк  

АЛЕЛЬНИЙ СТАН ГЕНА ГЛУТАТІОН S-ТРАНСФЕРАЗИ КЛАСУ M1  
У ХВОРИХ НА ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНУ РЕФЛЮКСНУ ХВОРОБУ  

ІЗ / БЕЗ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2-ГО ТИПУ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті наведені результати досліджень 
поліморфізму гена глутатіон S-трансферази класу М1 у 
хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу із / 
без цукрового діабету 2-го типу. Встановлено, що гене-
тично зумовлена схильність до тяжчого перебігу гаст-
роезофагеальної рефлюксної хвороби і появи усклад-
нень у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворо-
бу та цукровий діабет 2-го типу характеризується зрос-

танням ризику даної патології за наявності мутації 
функціональної зони гена глутатіон S-трансферази кла-
су M1 (гомозиготної делеції). 

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба, цукровий діабет 2-го типу, ген глутатіон S-
трансферази класу М1.  

Вступ. Мутаційні зміни генів через шкідливі 
звички індивідуума, взаємодію з чинниками навко-
лишнього середовища призводять до зміни експре-
сії і/чи продукції білків, що ними кодуються [2]. 
Гени ферментів детоксикації ІІ фази суперсімейст-
ва глутатіон S-трансферази (GST), особливо класів 
GSTМ1 і GSTТ1, відіграють ключову роль у забез-
печенні резистентності клітин до перекисного 
окиснення ліпідів, впливу вільних радикалів на 
алкілування білків, запобіганні поломок ДНК, 
транспортуванні білірубіну, гормонів, біосинтезі 
простагландинів [1, 6], відповідальні за активність 
окиснювального стресу в континуумі кардіоваску-
лярної ланки патогенезу діабетичних ускладнень 
[8]. Встановлено, що делеція гена GSTM1 є чинни-
ком ризику коронарної хвороби серця і артеріаль-
ної гіпертензії, як результат генотоксичного по-
шкодження хромосоми продуктами термічного 
розпаду тютюну із відповідною експресією на ен-
дотелії [5, 9, 10]. Однак відсутні дані щодо впливу 
мутаційних генотипів вищеозначених генів деток-
сикації та антиоксидантного захисту на появу  
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ), 
її ускладнень (ерозії, виразки, кровотечі тощо) у 
хворих на та без цукрового діабету (ЦД) 2-го типу 
[11]. Потребують вивчення генетично-молекулярні 
предиктори розвитку ГЕРХ, у т.ч. на тлі ЦД 2-го 
типу, та механізми дезадаптації слизової оболонки 
стравоходу, як першооснови для розробки превен-
тивних методів первинної і вторинної профілакти-
ки та індивідуалізованого лікування. 

Глутатіон S-трансфераза класу М експресу-
ється в людини переважно в легенях, а також у 
печінці, нирках, надниркових залозах і шлунку. 
Їх активність кодується п'ятьма різними генами 
GST класу М (М1-М5) [2, 7]. 

 Ген GSTM1, що кодує ізоформу відповідно-
го ферменту GSTM1, має три алелі, згруповані у 
два класи: 1-й нефункціональний клас – GSTM1-
нуль гомозигота для 0-алеля (GSTM1-0, або 
GSTM1-D), що проявляється на рівні фенотипу 
як відсутність ферменту GSTM1; а також клас 
функціональний – GSTM1-1 з алелями GSTM1a, 
чи GSTM1b [4, 7]. 

Мета дослідження. Провести визначення 
частоти алелів, генотипів і гаплотипів делеційно-
го (нульового) поліморфізму гена GSTM1 у хво-
рих на ГЕРХ із / без ЦД 2-го типу. 

Матеріал і методи. У дослідженні взяли 
участь 33 хворих на ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го 
типу віком від 41 до 67 років. Контрольну групу 
склали 17 пацієнтів з ГЕРХ відповідного віку та 
статі. 

ГЕРХ діагностували за критеріями Монре-
альського всесвітнього консенсусу, в якому за-
значається, що під час скринінгу ймовірний діаг-
ноз ГЕРХ може бути встановлений за наявності у 
хворого не менше двох епізодів печії протягом 
тижня [12]. 

Для встановлення форми ГЕРХ (неерозивна 
та ерозивна) проводили відеоендоскопію. Опис 
вигляду слизової оболонки проводили за стандар-
тним ендоскопічним протоколом (MST). Ступінь 
поширення ерозивного процесу (ступінь А, В,С, 
стравохід Барретта) оцінювали згідно з Лос-
Анджелеською класифікацією (1994). 

Діагноз ЦД встановлювали згідно з 
«Протоколом надання медичної допомоги хворим на 
неускладнений цукровий діабет», затвердженим На-
казом МОЗ України за № 356 від 22.05.2009 р. «Про 
затвердження протоколів надання медичної допомо-
ги за спеціальністю «Ендокринологія». 

Алелі поліморфних ділянок аналізованих 
генів вивчали один раз, після включення хворих 
у дослідження, шляхом виділення геномної ДНК 
із лейкоцитів периферичної крові, стандартним 
методом фенол-хлороформної екстракції з вико-
ристанням протеїнази К відповідно до інструкції 
комплекту виділення РНК/ДНК (Росія) із наступ-
ною ампліфікацією поліморфної ділянки за допо-
могою ПЛР на програмованому ампліфікаторі 
"Amply-4L" ("Biokom", Росія), з індивідуальною 
температурною програмою для обраних прайме-
рів генів. Підбір секвенсів праймерів та ПРЛ-
аналіз проводились за загальноприйнятими у сві-
товій практиці методиками [3] та у відповідності 
до вітчизняних вимог: постанови Головного дер-
жавного санітарного лікаря України від 9.07.2003 
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№24 та Наказу МОЗ України та АМН України від 
31.12.2003 №641/84 "Про удосконалення медико-
генетичної допомоги в Україні". 

Аналіз продуктів ампліфікації проводили 
шляхом розділення фрагментів ДНК у агарозно-
му гелі, візуалізували за допомогою транслюмі-
натора за наявності маркера молекулярних мас 
(MM) 100-1000 bp. Отримані електрофореграми 
продуктів ампліфікації аналізованого гена наве-
дено на рисунку. 

Статистична обробка даних проводилася з 
застосуванням методів параметричної та непара-
метричної статистики.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При визначенні частоти алелів, генотипів і гапло-
типів делеційного (нульового) поліморфізму гена 
GSTM1 у хворих на ГЕРХ із / без ЦД 2-го типу 
"дикого" 1-алеля гена GSTM1 спостерігали у 64 
(64,0 %) випадках із 100 виділених алелів (n=50), 
де в картованій ділянці гена GSTM1 був функціо-
нальний алель, тоді як патологічного 

Рис. Електрофореграма продуктів ампліфікації гена 
глутатіон S-трансферази класу M1 

"мутантного" D (0) алеля ідентифікували в 36 
(36,0 %) випадках (табл. 1).  

Частота дистрибуції мутантного нульового 
генотипу та сприятливого функціонального 1-
алеля серед хворих на ГЕРХ дослідної та контро-
льної груп вірогідно не відрізнялись (р>0,05). 
При цьому серед пацієнтів із ГЕРХ незалежно від 
наявності супутнього ЦД 2-го типу достовірно 
частіше виявляли 1-алель гена GSTM1, ніж DD-
генотип у 1,7 (c2=4,22 p=0,04) і 1,8 раза 
(c2=5,51p=0,019) відповідно (табл. 1). Отриманий 
розподіл по групах спостереження віддзеркалю-
вав загальний у обстеженій популяції, де теж 
превалював дикий 1-алель в 1,8 раза, над нефунк-
ціональним DD-генотипом (c2=3,95p=0,047). 

Алельний розподіл нульового поліморфізму 
гена GSTM1 з урахуванням тяжкості та класифі-
каційного виду (відсутність / наявність ерозії) 
езофагіту, супутнього ЦД 2-го типу наведено в 
таблиці 2. Спостерігали вірогідне превалювання 
у хворих на неерозивну форму ГЕРХ і ЦД 2-го 
типу дослідної групи функціонального 1-алеля 
над DD-генотипом у 2,4 раза (c2=3,53, p=0,047). У 
пацієнтів із неерозивною формою ГЕРХ без ЦД 2-
го типу (контрольна група) мутантний нульовий 
генотип гена GSTM1 траплявся відносно частіше, 
ніж у аналогічних хворих на ЦД 2-го типу 
(дослідна група): 83,3 % (5) проти 41,7 % (5), 
c2=4,50 (p=0,034). У решти обстежених залежно 
від виду і тяжкості езофагіту вірогідних відмінно-
стей у алельному розподілі не виявили. Однак 
серед носіїв дикого 1-алеля дослідної і контроль-
ної груп переважали пацієнти із неерозивною фор-
мою ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу, чи без нього (4-та 
підгрупа обох груп), ніж за наявності ерозії в сли-
зовій стравоходу (1-3-тя підгрупи обох груп) в 1,7-
11,9 раза (c2=4,25-18,49, p≤0,039-0,001).  

Алельний розподіл за поліморфним варіан-
том гена GSTM1 з урахуванням морфологічних 
змін слизової стравоходу (таблиця 3) засвідчив 
вірогідний надлишок гетерозиготності у хворих 
на ГЕРХ, ерозивний езофагіт ІІ ст., ЦД 2-го типу 
(F=-0,11, р<0,001) та її дефіцит у пацієнтів із 
ГЕРХ, ерозивним езофагітом ІІІ ст., ЦД 2-го типу 
(F=0,46, р<0,001), що загалом не розповсюдилося 
на вибірку дослідної групи і розподіл відповідав 
шкалі популяційної рівноваги Hardy-Weinberg 
(p>0,05). 

У пацієнтів контрольної групи (табл. 3) із 
ГЕРХ без ЦД 2-го типу за наявності ерозивного 

Таблиця 1 

Дистрибуція 1-алеля та нульового генотипу гена глутатіон S-трансферази класу M1 

№ Групи дослідження 1-алель, n (%) 0-генотип, n (%) р 

1 Дослідна група, n=33 (66,0%) 42 (63,6) 12 (36,4) c2=4,22,p=0,
04 

2 Контрольна група, n=17 (34,0%) 22 (64,7) 6 (35,3) c2=5,51,р=0,
019 

3 Загалом, n=50 (%) 64 (64,0) 18 (36,0) c2=3,95,p=0,
047 
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Таблиця 2 

Дистрибуція 1-алеля та нульового генотипу гена глутатіон S-трансферази класу M1  
залежно від тяжкості та виду езофагіту 

№ Групи дослідження, n (%) 1-алель, n=32 
(64,0 %) 

DD, n=18 
(36,0 %) р 

Дослідна група, n=33 

1 ГЕРХ + ЦД 2-го типу, ерозивний езофагіт  
І ст., n=7 (21,2%) 5 (71,4) 2 (28,6) c2=1,52p>0,05 

2 ГЕРХ + ЦД 2-го типу, ерозивний езофагіт  
ІІ ст., n=5 (15,2%) 1 (20,0) 4 (80,0) c2<1,0p>0,05 

3 ГЕРХ + ЦД 2-го типу, ерозивний езофагіт  
ІІІ ст., n=4 (12,1%) 3 (75,0) 1 (25,0) c2<1,0p>0,05 

4 ГЕРХ, неерозивна форма + ЦД 2-го типу, n=17
(51,5%) 12 (70,6) 5 (29,4) c2=3,53p=0,047 

Контрольна група, n=17 
1 ГЕРХ, ерозивний езофагіт І ст, n=3 (17,6%) 3 (100,0) 0 - 

2 ГЕРХ, ерозивний езофагіт ІІ ст., n=2 (11,8%) 1 (50,0) 1 (50,0) c2<1,0p>0,05 

3 ГЕРХ, ерозивний езофагіт ІІІ ст., n=2 (11,8%) 2 (100,0) 0 - 

4 ГЕРХ, неерозивна форма, n=10 (58,8%) 5 (50,0) 5 (50,0) c2<1,0p>0,05 

Таблиця 3 

Аналіз гетерозиготності та алельного стану нульового поліморфізму гена  
глутатіон S-трансферази класу M1 залежно від тяжкості та виду езофагіту 

Групи 
Генотипи, алелі, n 

(%) Р1 РD НО НЕ F c2 Р 
1-алель DD 

Дослідна група, n=33 
ГЕРХ+ЦД2, 
ероз.езофагіт 
І ст., n=7 

5 (71,4) 2 (28,6) 0,43 0,57 0,57 0,49 -0,17 1,98 >0,05 

ГЕРХ+ЦД2, 
ероз.езофагіт  
ІІ ст., n=5 

1 (20,0) 4 (80,0) 0,10 0,90 0,20 0,18 -0,11 26,96 <0,001 

ГЕРХ+ЦД2, 
ероз.езофагіт  
ІІІ ст., n=4 

3 (75,0) 1 (25,0) 0,62 0,38 0,25 0,47 0,46 11,39 <0,001 

ГЕРХ неероз. 
форма+ЦД2, 

n=17 
12 (70,6) 5 (29,4) 0,44 0,56 0,53 0,49 -0,07 <1,0 >0,05 

Всього дослід 21 (63,6) 12 
(36,4) 0,42 0,58 0,42 0,49 0,13 <1,0 >0,05 

Контрольна група, n=17 
ГЕРХ, еро-

зивний езофагіт 
І ст.,n=3 

3 (100,0) 0 0,67 0,33 0,67 0,44 -0,50 14,72 <0,001 

ГЕРХ, еро-
зивний езофагіт 

ІІ ст., n=2 
1 (50,0) 1 (50,0) 0,25 0,75 0,50 0,38 -0,33 18,46 <0,001 

ГЕРХ, еро-
зивний езофагіт 

ІІІ ст., n=2 
2 (100,0) 0 0,75 0,25 0,50 0,38 -0,33 6,15 0,013 

ГЕРХ, неерозив-
на форма, n=10 5 (50,0) 5 (50,0) 0,35 0,65 0,30 0,45 0,34 <1,0 >0,05 

Всього контроль 11 (64,7) 6 (35,3) 0,41 0,59 0,47 0,48 0,03 1,09 >0,05 

Примітка. 1. Р1 – відносна частота функціонального алеля I; РD – відносна частота нульового алеля D. 2. Н0 – фактична 
гетерозиготність; НЕ – очікувана гетерозиготність; F – коефіцієнт інбридингу. 3. c2p – критерій справедливості 
«нульової» гіпотези між фактичною і очікуваною гетерозиготністю. 4. n (%) – кількість (відсоток) спостережень 
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езофагіту незалежно від його стадії спо-
стерігали достовірний дефіцит гетерози-
готності із негативним коефіцієнтом ін-
бридингу (F=-0,33-0,50, р≤0,013-0,001), 
що перекривалося нормальним алельним 
розподілом у хворих на ГЕРХ за відсут-
ності ерозії на слизовій стравоходу 
(р>0,05) зі збереженням популяційної 
рівноваги Hardy-Weinberg загалом у ви-
бірці групи контролю (p>0,05). Доміную-
чим алелем продовжував залишатись 
«дикий» 1-варіант у підгрупах контроль-
ної групи (50,0-100 % проти 0-50,0 %). 

Для визначення потенційних факто-
рів ризику появи ускладнень у хворих на 
ГЕРХ і ЦД 2-го типу виконано аналіз 
показників підвищення/зменшення абсо-
лютного (ARI/ARR) та відносного (RRI/
RRR) ризиків, показників відносного 
ризику (RelR), відношення шансів (OR) 
та ризиків (RR) із визначенням довірчих 
інтервалів (95 CI) (табл. 4). 

Наявність "дикого" 1-алеля гена 
GSTM1 у хворих на ГЕРХ із ерозивним 
езофагітом і ЦД 2-го типу є протектив-
ним чинником щодо появи ускладнень 
даного коморбідного стану, незалежно 
від ступеня ураження слизової стравохо-
ду (OR=0,25-1,50) (табл. 4). За відсутнос-
ті мутації гена GSTM1 у пацієнтів із не-
ерозивною формою ГЕРХ, і ЦД 2-го типу 
відносний ризик появи ускладнень неві-
рогідно зростає в 1,41 раза (OR=2,40, 
р>0,05). Наявність гомозиготної делеції 
функціональної зони гена GSTM1 збіль-
шує ризик ускладнень у пацієнтів із 
ГЕРХ, ЦД 2-го типу та ерозивним езофа-
гітом в 1,6 раза (OR=4,0, р>0,05). Наяв-
ність неерозивної форми ГЕРХ у носіїв 
нульового генотипу робить шанси появи 
ускладнень ГЕРХ та ЦД 2-го типу най-
нижчими в обстеженій популяції 
(OR=0,42).  

Висновки 
1. Таким чином, серед жителів Пів-

нічно-Буковинського регіону хворих на 
гастроезофагеальну рефлюксну хворобу 
мутація гена GSTM1 спостерігається у 
36,0 % випадків, без вірогідної різниці за 
наявності чи відсутності супутнього цук-
рового діабету 2-го типу (36,4 % і 33,3 % 
відповідно, p>0,05). За характером алель-
ної дистрибуції гена GSTM1 переважає 
сприятливий "дикий" 1-алель (64,0 %) 
при невірогідному дефіциті гетерозигот-
ності (F=0,35 р>0,03), що загалом формує 
нормальний популяційний розподіл. 

2. Генетично зумовлена схильність 
до тяжчого перебігу гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби і появи ускладнень 
у хворих на гастроезофагеальну рефлюк-
сну хворобу, ерозивний езофагіт ІІ ст., 
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цукровий діабет 2-го типу характеризується зрос-
танням ризику даної патології за наявності мута-
ції функціональної зони гена GSTM1 
(гомозиготної делеції) в 1,6 раза (OR=4,0, 
р>0,05).  

Перспективи подальших досліджень. До-
цільно вивчити частоту алелів, генотипів і гапло-
типів делеційного (нульового) поліморфізму гена 
GSTТ1 у хворих на ГЕРХ із / без ЦД 2-го типу. 
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АЛЛЕЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ГЕНА ГЛУТАТИОН S-ТРАНСФЕРАЗЫ КЛАССА M1  
У БОЛЬНЫХ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ  

С / БЕЗ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА 

Ю.В. Коханюк 
Резюме. В статье приведены результаты исследований полиморфизма гена глутатион S-трансферазы класса 

М1 у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью с / без сахарного диабета 2-го типа. Установлено, что 
генетически обусловленная предрасположенность к тяжелому течению гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
и появлению осложнений у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью и сахарным диабетом 2-го типа, 
характеризуется ростом риска данной патологии при наличии мутации функциональной зоны гена глутатион S-
трансферазы класса M1 (гомозиготной делеции). 

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, сахарный диабет 2-го типа, ген глутатион S-
трансферазы класса М1. 

THE ALLELIC STATUS OF THE GENE OF GLUTATHIONE S-TRANSFERASE M1 CLASS  
IN PATIENTS WITH GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE WITH / WITHOUT  

DIABETES MELLITUS OF TYPE 2 

Iu.V. Kokhaniuk 
Abstract. The paper presents the results of studies of glutathione S-transferase M1 class gene polymorphism in 

patients with gastroesophageal reflux disease with / without diabetes mellitus of type 2. It has been found out that a geneti-
cally stipulated predisposition to a severer course of gastroesophageal reflux disease and the onset of complications in 
patients with gastroesophageal reflux disease and diabetes mellitus of type 2, is characterized by an increased risk of this 
particular pathology in the presence of mutation of the functional zone of the gene of the glutathione S-transferase of class 
M1 (homozygous deletions).  

Key words: gastroesophageal reflux disease, diabetes mellitus of type 2, gene of glutathione S-transferase of class M1. 
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РОЗВИТОК ТА СТАНОВЛЕННЯ МЕЗОНЕФРИЧНИХ ТА ПАРАМЕЗО-
НЕФРИЧНИХ ПРОТОК У РАННЬОМУ ОНТОГЕНЕЗІ ЛЮДИНИ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. За допомогою методів гістологічного 
дослідження, пластичної та графічної реконструкцій, 
макро- і мікроскопічного препарування простежена 
динаміка розвитку і становлення топографії мезонефри-
чних та парамезонефричних проток людини протягом 

внутрішньоутробного періоду розвитку та в новонаро-
джених. 

Ключові слова: ембріотопографія, мезонефричні 
протоки, первиннониркова протока. 

Вступ. Мезонефричні (первиннониркові) та 
парамезонефричні (припервиннониркові) прото-
ки проходять складний шлях становлення та пе-
ретворень у процесі пренатального онтогенезу 
сечостатевого апарату. У літературі [1, 4] висві-
тлені питання переважно зародкового періоду 
розвитку цих структур. У роботах [2, 3, 5 ] наве-
дені деякі дані про розвиток цих проток при ви-
вченні ембріогенезу різних сечостатевих органів. 

Відомості щодо розвитку мезонефричних та 
парамезонефричних проток людини недостатньо 
вичерпні, уривчасті і часто суперечливі. Згідно з 
узагальненими твердженнями Петтен Б.М. [6], 
закладка первинної нирки виявляється виразно у 
зародка 5,0 мм. У людини канальці мезонефроса 
починають розвиватись у формі сліпих міхурців 
у середині 4-го тижня (стадія 18-20 сомітів). Во-
ни вступають у зв'язок із протокою пронефроса і 
остання стає протокою мезонефроса. 

Мета дослідження. Вивчити морфогенез і 
особливості становлення топографії мезонефрич-
них та парамезонефричних проток людини про-
тягом всього пренатального періоду розвитку 
людини.  

Матеріал і методи. Процес розвитку та ста-
новлення топографії мезонефричних та парамезо-
нефричних проток вивчено на 45 серіях гістологі-
чних зрізів зародків і передплодів людини довжи-
ною від 6,5 мм до 80,0 мм ТКД, а також гістологі-
чні зрізи плодів і новонароджених, забарвлені 
гематоксилін-еозином, за методами Ван-Гізон, 
Ніссля. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження проводились з 5-тижневого віку, 
коли закладка первинної нирки уже виражена і 
сформована первиннониркова протока. Первинні 
нирки на 5-му тижні розвитку розміщені в товщі 
дорсальної стінки тулуба вздовж і латеральніше 
закладки хребта на протязі від 1-го грудного до 3-
го поперекового сегментів. Помітна редукція про-
ксимальних первиннониркових канальців. Кауда-
льніше розміщені закладки мають вигляд окремих 
груп клітин, які продовжуються у вигляді тяжів у 
напрямку до протоки, з якою контактують і в них 
з цього місця утворюється порожнина. 

Первиннониркові (мезонефричні) протоки 
тягнуться по присередньому краю первинних 
нирок вздовж закладки хребта в напрямку до кло-

аки, в яку і відкриваються. Над впадінням вира-
жений метанефричний дивертикул, який являєть-
ся закладкою сечовода. На 5-му тижні розвитку 
метанефричний дивертикул булавоподібно пото-
вщується, що є зачатком розвитку ниркової мис-
ки, а навколо скупчується метанефрогенна ткани-
на, з якої розвивається паренхіма вторинних ни-
рок. 

Припервиннониркові (парамезонефричні) 
протоки, з яких у зародків жіночої статі розвива-
ються маткові труби, матка, піхва починають 
розвиватися дещо пізніше мезонефричних про-
ток. Вперше вони з’являються наприкінці 2-го 
місяця розвитку, ще на індиферентній стадії роз-
витку і виявляються в передплодів 20-25 мм 
ТКД. Вони розвиваються самостійно з целоміч-
ного епітелію, який жолобоподібно впинається 
на рівні і латеральніше краніального кінця пер-
винних нирок і дистальніше замикаються в труб-
ку, яка тягнеться на рівні і дещо каудальніше 
первинної нирки вздовж і латерально мезонефри-
чної протоки. 

У цей період вони мають ще незначні розмі-
ри і закінчуються сліпо, не досягаючи сечостате-
вої пазухи. У передплодів довжиною 20-25 мм 
вони протягуються до рівня 1-го крижового хреб-
ця, де, змінюючи поздовжній напрямок, косо пе-
ресікають спереду мезонефричні протоки, розмі-
шуючись медіальніше останніх. У краніальному 
відділі мезонефричні та парамезонефричні прото-
ки однаково виражені і досягають у діаметрі  
44 мкм. Каудальніше діаметр мезонефричних 
проток збільшується у 2 рази, а парамезонефрич-
них – зберігає попередні розміри (рис.).  

У процесі подальшого розвитку парамезоне-
фричні протоки простягаються каудальніше, вро-
стають у мезенхіму між сечостатевою пазухою та 
прямою кишкою. Названі протоки обох сторін у 
передплодів довжиною 24-30 мм зближаються 
між собою, розміщуючись між мезонефричними. 

Парамезонефричні протоки в товщі цього 
тяжа закінчуються сліпо на 215±40 мкм краніаль-
ніше отворів мезонефричних проток. Від рівня 
зближення парамезонефричні протоки розміщу-
ються на деякій відстані паралельно, каудальніше 
їх медіальні стінки зближаються, зливаються між 
собою, водночас утворюючи перегородку між 
ними. Дистальніше остання поступово тоншає, 
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Рис. Горизонтальний зріз передплода 22,0 мм ТКД. Бор-
ний кармін. Мікрофото Об. ×3,5 Ок. ×7,0: 1 – мезонеф-
рична протока; 2 – парамезонефрична протока; 3 – ста-
тева залоза; 4 – мезонефрос; 5 – дорсальна брижа шлун-
ка; 6 – поперековий хребець 

розсмоктується і, таким чином, відбувається по-
вне злиття обох парамезонефричних проток і 
утворення однієї порожнини. 

Дистальні кінці парамезонефричних проток 
зберігають роздільний хід і закінчуються колбо-
подібним безпорожнистим потовщенням, яке не 
доходить до слизової оболонки сечостатевої па-
зухи. Таким чином, злиття парамезонефричних 
проток і утворення однієї порожнини відбуваєть-
ся в середній частині сечостатевого тяжа, тоді як 
краніальніше і каудальніше цієї ділянки обидві 
протоки зберігають роздільний хід. 

До середини 2-го місяця внутрішньоутроб-
ного розвитку мезонефричні та парамезонефрич-
ні протоки не проявляють ніяких ознак статевої 
диференціації.  

З кінця 2-го місяця розвитку в передплодів 
жіночої статі парамезонефротичні протоки почи-
нають переважати за своїми розмірами мезонеф-
ротичні протоки, особливо в ділянках їх зростан-
ня між собою, стає дещо вищим епітелій, товсті-
шає мезенхімна маса. З цього періоду відбуваєть-
ся прогресивний їх розвиток і з них формуються 
закладки жіночих статевих органів: матки, матко-
вих труб, піхви. А мезонефричні протоки посту-
пово редукуються разом із первинною ниркою. 

Явища редукції, пов'язані зі статевою дифе-
ренціацією, починають проявлятися на початку 
3-го місяця розвитку (передплоди 40,0-42,0 мм). 
У цей період у передплодів чоловічої статі при 
добре виражених мезонефричних протоках спо-
стерігається редукція середньої частини об'єдна-
них парамезонефричних проток. Вони втрачають 
порожнину, зменшуються розміри епітеліальних 
клітин і висота епітелію, вказана частина набуває 
вигляду тонкого, безпорожнистого клітинного 
тяжа, вираженість якого поступово зменшується 
аж до повного зникнення. Процес редукції посту-
пово поширюється в краніальному і каудальному 
напрямках. 

У передплодів жіночої статі з парамезонеф-
ричних проток інтенсивно диференціюються і 
розвиваються маткові труби, матка, піхва. Кана-
льці первинної нирки, первиннониркова протока 

поступово редукуються, перетворюючись у без-
порожнисті тяжі. У передплодів чоловічої статі 
більшість канальців первинної нирки вступають 
у зв'язок з канальцями чоловічої статевої залози, 
прогресивно розвивається мезонефрична прото-
ка, як вирости її стінок з’являється закладка сі-
м'яних міхурців і перші залозисті закладки перед-
міхурової залози. У зв'язку з цим, мезонефрична 
протока з цього періоду трансформується у скла-
дові частини сім'явиносних шляхів чоловічої ста-
тевої системи. 

Нередукована частина паремезонефричних 
проток у плодів чоловічої статі досягає най-
менших розмірів. Вона має вигляд продовгувато-
го безпорожнистого клітинного тяжа, який дося-
гає в довжину декілька десятків мкм, розмішуєть-
ся в мезенхімній масі дорсальної стінки сечівни-
ка на відстані 100±10 мкм від її слизової оболон-
ки. З цього часу відбувається збільшення нереду-
кованої частини парамезонефричних проток у 
плодів чоловічої статі і її можна вважати почат-
ком розвитку чоловічої маточки. 

Контакт закладки чоловічої маточки, її епіте-
лію зі слизовою оболонкою сечівника відбуваєть-
ся наприкінці 3-го місяця розвитку, у результаті 
чого її циліндричний епітелій замінюється на 
багатошаровий кубічний. Наприкінці 4-го місяця 
маточка досягає значних розмірів. Починаючи з 
5-го місяця розвиваються закладки залоз. Вона 
набуває грушоподібної форми з розширеною кра-
ніальною та звуженою каудальною частинами. 
Порожнина відсутня, вона повністю заповнена 
світлими, полігональної форми клітинами, що 
являється проявом фізіологічної атрезії. На кі-
нець 7-го місяця спостерігається утворення вто-
ринної порожнини, а дещо пізніше формується і 
отвір. 

Висновок 
Таким чином, первиннониркові та припер-

виннониркові протоки закладаються відповідно в 
зародковому та передплодовому періодах розвит-
ку, у процесі пренатального онтогенезу прохо-
дять складний шлях прогресивних і регресивних 
змін, пов'язаних зі статевою диференціацією і 
служать матеріальною основою для закладки та 
формування ряду органів сечостатевого апарату 
обох статей. 
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СПІВВІДНОШЕННЯ ОРТОДОНТИЧНОГО СТАТУСУ ДО ФОРМ ОБЛИЧЧЯ  
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Резюме. У роботі наведені дані щодо поширеності 
та різновидів зубощелепних аномалій у дітей, яким 
раніше не проводилось ортодонтичне  лікування. 

Ключові слова: зубощелепна аномалія, прикус, 
профіль, треми, діастема. 

Вступ. Прикус – це взаємовідношення зу-
бних рядів у стані центральної оклюзії, яке скла-
лося у процесі онтогенезу і характерне для певно-
го расового або конституційного типу і визнача-
ється взаємним розташуванням групи фронталь-
них зубів. Центральна оклюзія з усіма ознаками – 
взаємовідношення бічних зубів, суглоба, центра-
льної лінії тощо, характерна для будь-якого фізіо-
логічного прикусу. Прикус передається спадково 
і може мати як домінантний, так і рецесивний 
тип успадкування [4, 5]. 

За даними авторів [1, 2], на території нашої 
країни спостерігається висока варіабельність зу-

бощелепних аномалій (ЗЩА), яка коливається в 
межах від 14,4 % до 71,7 %. 

Зазвичай до лікаря-ортодонта батьки зверта-
ються, коли дитина досягає старшого віку та вже 
має сформований прикус. Саме підлітки зверта-
ють увагу на свій естетичний недолік, який по-
в’язаний із неправильним розміщенням зубів, а 
лікування в старшому віці триваліше, дороговар-
тісне та вимагає використання незнімної ортодо-
нтичної техніки [3]. 

Дослідження поширеності зубощелепних 
аномалій та їх окремих нозологічних форм, які 
посідають домінуюче місце в структурі стомато-
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РАЗВИТИЕ И СТАНОВЛЕНИЕ МЕЗОНЕФРИЧЕСКИХ И ПАРАМЕЗОНЕФРИЧУСКИХ  
ПРОТОКОВ В РАННЕМ ОНТОГЕНЕЗЕ ЧЕЛОВЕКА 

В.В. Кривецкий, Ф.Д. Марчук, И.В. Кривецкий 
Резюме. С помощью методов гистологического исследования, пластической и графической реконструкции, 

макро- и микроскопического препарирования прослежена динамика развития и становления топографии мезонеф-
рических и парамезонефрических протоков человека в течение внутриутробного периода развития и у новорожден-
ных. 

Ключевые слова: эмбриотопография, мезонефрические протоки, первичнопочечная протока. 

THE DEVELOPMENT AND FORMATION OF THE MESONEPHRIC AND  
PARAMESONEPHRIC DUCTS IN EARLY HUMAN ONTOGENESIS 

V.V. Kryvetskyi, F.D. Marchuk, I.V. Kryvetskyi 
Abstract. By means of the methods of a histologic investigation, plastic and graphic reconstructions, macro- and mi-

croscopic preparation we were able to trace the dynamics of the development and formation of the topography of the meso-
nephric and paramesonephric ducts in the process of the intrauterine development and in newborns. 

Key words: embryotopography, mesonephric ducts, primary renal duct. 
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Рис. 1. Діагностичні моделі верхньої та нижньої щелеп 

Рис. 2. Індекс Ізара та морфологічний індекс верхньої частини обличчя 

логічної захворюваності, представляє великий 
науковий та практичний інтерес. 

Мета дослідження. Вивчити поширеність та 
різновиди ЗЩА  відповідно до форми обличчя у 
дітей. 

Матеріал і методи. Нами проведено обсте-
ження 65 дітей, віком 12-15 років із сформованим 
постійним прикусом, яким раніше не проводили 
ортодонтичного лікування. За допомогою методу 
фотометрії визначено тип обличчя. На наступному 
етапі одержали відбитки з обох щелеп, відлили 
моделі, а на діагностичних моделях щелеп прово-
дили антропометричне вимірювання зубних дуг. 

Заключним етапом роботи було порівняння 
фотометричних даних із результатами оцінки 
діагностичних моделей. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На основі результатів дослідження, згідно з кла-
сифікацією Енгля  встановлено, що основну час-
тину діагнозів – у 41,53 % (ІІ клас за Енглем) по-
сів дистальний прикус, у 31,01 % обстежених 
дітей був діагностований І клас за Енглем, а в 
4,73 % – мезіальний прикус (ІІІ клас за Енглем). 
Окремо  виділений глибокий прикус, який діаг-
ностували у 27,69 % дітей як самостійну нозоло-
гію та в поєднанні з патологічними прикусами в 
сагітальній площині. Також у 47,68 % школярів 
виявлено звуження зубних рядів. Такі аномалії, 
як зворотне різцеве перекриття, відкритий прикус 

та розширення зубних дуг мали незначну динамі-
ку виявлення. 

Обираючи метод визначення типу обличчя 
між індексом Ізара, Гарсона та морфологічним 
індексом верхньої частини обличчя, ми викорис-
тали останній.  

За наявності глибокого чи відкритого прику-
су визначення типу обличчя за Ізаром та Гарсо-
ном не буде точним, адже внаслідок зміни висоти 
прикусу буде змінюватися пропорційність облич-
чя, при цьому дані його взаємовідношення висо-
ти та ширини будуть давати хибний тип обличчя. 
На основі аналізу морфологічного індексу верх-
ньої частини обличчя встановлено, що в більшос-
ті дітей з 64,62 % патологічних прикусів був у 
60,0 % випадків виявлений середній тип обличчя, 
у 33,84 % обстежених – широкий та в 6,15 % – 
вузький. Це дає можливість вважати, що певний 
тип обличчя не є характерним для визначеного 
патологічного прикусу, тобто немає взаємовідно-
шення між певним типом обличчя і відповідним 
патологічним прикусом.  

Також одним із важливих діагностичних 
критеріїв є визначення профілю пацієнта. При 
обстеженні нами визначено: у 67,69 % випуклий 
профіль обличчя, у 24,61 % – прямий і тільки в 
7,69 % – увігнутий.  

На основі аналізу індексу Тонна, нами у 
27,69 % дітей виявлено макродентію, а при оцінці 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

40 

 

Рецензент – проф. О.Б. Бєліков                               Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 38-40 

Надійшла до редакції 07.05.2013 року 

 

© Н.Б. Кузняк, Н.М. Навольський, А.І. Калинчук, О.І. Годованець, 2013 

Таблиця 1 

Поширеність зубощелепних аномалій у дітей віком 12-15 років із сформованим постійним  
прикусом, яким раніше не проводили ортодонтичного лікування (м. Чернівці) 

Нозологічна одиниця Поширеність, % 

Дистальний прикус 
Мезіальний прикус 
Глибокий прикус 

Перехресний прикус 
Відкритий прикус 

Звуження зубних рядів 
Тортоаномалії 

Розширення зубних рядів 

41,53 
4,73 

27,69 
4,61 
1,53 

47,68 
21,53 
4,73 

індексу Пона в 47,68 % дітей спостерігали зву-
ження щелеп. Крім того, у 12,3 % школярів нами 
виявлено треми та діастему, що свідчить про мо-
жливі зміни в подальшому розвитку. 

Оцінюючи аномалії положення окремих зу-
бів у 21,53 % дітей виявили тортоаномалії. 

Висновки 
1. Проведені дослідження показують відсут-

ність тенденції до зниження частоти зубощелеп-
ної аномалії та динаміку її зростання. Отримані 
дані свідчать про існування стійких механізмів 
формування даної патології. 

2. При проведенні профілактичних оглядів 
школярів більш важливими є визначення профі-
лю, адже у 2/3 пацієнтів спостерігався випуклий 
профіль, з поєднанням дистального прикусу, ніж 
у загальноприйнятій діагностиці певного типу 
обличчя.  

3. Важливо підкреслити, що наявність подіб-
них аномалій для різних областей або регіонів 
відіграє важливу роль у створенні бази даних 
поширеності зубощелепних аномалій. Це має 

велике практичне значення для організації орто-
донтичної допомоги населенню та підвищення її 
ефективності. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальший аналіз порівняння типів обличчя з ви-
дом патологічного прикусу в окремо взятому 
регіоні дає можливість для розробки організацій-
них принципів діагностики ЗЩА. 
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СООТНОШЕНИЕ ОРТОДОНТИЧЕСКОГО СТАТУСА К ФОРМАМ ЛИЦА У ДЕТЕЙ 

Н.Б. Кузняк, Н.М. Навольский, А.И. Калинчук, О.И. Годованец 
Резюме. В работе приведены данные о распространенности и разновидностей зубочелюстных аномалий у 

детей, которым ранее не проводилось ортодонтическое лечение. 
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IN CHILDREN 
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Abstract. The research presents data as to the prevalence and types of dentomaxillary anomalies in children who did 

not undergo a course of orthodontic treatment. 
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ПОКАЗНИКИ СИСТЕМНОГО ІМУНІТЕТУ, ФАКТОРІВ І МЕХАНІЗМІВ  
НЕСПЕЦИФІЧНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ ЗАЛЕЖНО ВІД ТИПУ  

ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ В НАВКОЛОНОСОВИХ ПАЗУХАХ У ДІТЕЙ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У 100 дітей, хворих на хронічний ексуда-
тивний і поліпозний синуїти, проведене дослідження 
показників системи імунітету і неспецифічної резистен-
тності організму. Встановлено, що розвиток хронічного 
ексудативного і проліферативного запалення в навколо-
носових пазухах супроводжується депресією клітинної 
ланки системи імунітету, активацією гуморальної лан-
ки на тлі зниження рівнів імуноглобулінів основних 
класів, недостатністю факторів і механізмів неспецифі-
чної резистентності організму. Розвиток хронічного 

гнійного синуїту проходить на тлі супресивного імун-
ного профілю з переважною депресією клітинної ланки. 
Формування хронічного поліпозного синуїту асоціює з 
активованим профілем гуморальної імунної відповіді 
при знижених показниках клітинного імунітету і дефі-
циті факторів неспецифічної резистентності. 

Ключові слова: хронічний синуїт, діти, показни-
ки системи імунітету. 

Вступ. Велике значення у виникненні і роз-
витку запалення навколоносових пазух (ННП) 
відіграє стан імунологічної резистентності орга-
нізму [7]. Особливо виражені порушення імунної 
відповіді організму спостерігаються при хроніч-
них запальних процесах ННП [9]. Дані літерату-
ри вказують, що при хронічному синуїті (ХС) 
порушуються майже всі ланки як клітинного [8], 
так і гуморального імунітету [10]. При цьому 
дефіцит або підвищений рівень певних показни-
ків імунітету може бути фактором прогнозу роз-
витку хронічного запального процесу в ННП [3]. 

Факторами, що зумовлюють патогенетичні 
відмінності розвитку хронічного ексудативного і 
хронічного поліпозного запальних процесів у 
верхніх дихальних шляхах, можуть бути різна 
направленість і різна інтенсивність імунних реак-
цій у відповідь на однаковий етіологічний чин-
ник, що викликає первинну альтерацію слизової 
оболонки [6].  

Мета дослідження. Визначити особливості 
імунних реакцій при хронічному ексудативному і 
хронічному поліпозному запаленні в ННП у ді-
тей. 

Матеріал і методи. Для характеристики іму-
нної відповіді на реалізацію гнійного і поліпозно-
го хронічного запалення в ННП показники систе-
много імунітету, фактори і механізми неспецифіч-
ної резистентності організму визначені у 48 дітей, 
хворих на хронічний гнійний синуїт (перша гру-
па), 52 дітей, хворих на хронічний поліпозний 
синуїт (друга група). Контролем були 35 дітей без 
запальної патології в ННП (третя група). 

Серед обстежуваних дітей проведено дослі-
дження стану специфічного імунного протиінфе-
кційного захисту організму, а також факторів та 
механізмів неспецифічної резистентності організ-
му. Дослідження проводилося через два тижні 
після закінчення лікування з приводу синуїту за 
відсутності ознак запального процесу ННП. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася за допомогою програми «Statistica 

6» [5]. Для визначення інформативності змін по-
казників системи імунітету, як можливих прогно-
стичних чинників розвитку хронічних синуїтів у 
дітей, визначено ступінь імунологічних розладів 
(СІР) кожного імунологічного показника [4]. Зна-
чення результату, що знаходилося в межах 1-
33 %, відповідало І-СІР, 34-66,7 % – ІІ-СІР, біль-
ше 66,7 % – ІІІ-СІР. 

Для комплексної оцінки імунних порушень у 
дітей обстежуваних груп визначався коефіцієнт 
діагностичної цінності [1], на підставі котрого 
виявляли ключові параметри імунних порушень і 
отримували формулу розладів імунної системи, 
що включає три найбільш інформативних показ-
ники [2]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження клітинної ланки системи імунітету 
показало, що формування ексудативного і полі-
позного хронічних синуїтів відбувається на фоні 
зниження загального пулу TCD3+-лімфоцитів 
(табл. 1), при цьому загальна кількість TCD3+- 
клітин була найнижчою в дітей з ексудативним 
типом запалення (р<0,05). 

Формування хронічного запалення в ННП 
відбувається за наявності дисбалансу регулятор-
них субпопуляцій TCD3+-лімфоцитів. Проте ви-
явлені зміни рівнів субпопуляцій відрізнялися 
при різних типах запалення. Так, розвиток хроні-
чного гнійного синуїту асоціював із найнижчим 
рівнем TCD4+-клітин (18,25±0,43 %; табл. 1). Да-
ний показник статистично значимо відрізнявся 
від концентрації TCD4+-лімфоцитів як у контро-
льній групі, так і в групі дітей з поліпозним про-
цесом у ННП (р<0,05). Дефіцит хелперної субпо-
пуляції TCD3+-лімфоцитів у дітей із хронічним 
гнійним синуїтом позначився у найнижчих зна-
ченнях ІРІ (табл. 1). 

Водночас найбільший дефіцит TCD8+-клітин 
виявлений при поліпозному синуїті (табл. 1). Са-
ме через недостатність супресорної субпопуляції 
TCD8+-лімфоцитів статистично значимий дефі-
цит TCD4+-клітин не проявляється змінами ІРІ, 
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який у дітей другої групи не відрізняється від 
відповідного показника в групі контролю 
(1,64±0,08 проти 1,81±0,10; р>0,05). 

Гуморальна ланка імунної відповіді як при 
хронічному гнійному, так і при гіперпластичному 
синуїтах характеризувалася зростанням загально-
го пулу BCD20+-лімфоцитів. Найвищий рівень 
BCD20+-клітин виявлений у дітей, хворих на 
гнійний синуїт (33,33±0,67 %; табл. 1), у той час 
як відповідний показник у дітей другої і третьої 
груп був статистично значимо нижчим (p<0,05). 

Найнижча концентрація IgА в сироватці кро-
ві асоціювала з ексудативним типом запалення в 
ННП (0,77±0,05г/л; табл. 1). У дітей, хворих на 
хронічний поліпозний синуїт, рівень продукції 
IgА не відрізнявся від відповідного показника в 
групі контролю (p>0,05). 

Така сама тенденція виявлена для продукції 
IgМ (табл. 1). Зниження рівнів продукції IgG по-
рівняно з контролем асоціювало як із хронічним 
гнійним (10,69±0,34 г/л), так і з хронічним полі-

позним синуїтом (10,76±0,18 г/л) без статистично 
значимої різниці між показниками першої і дру-
гої груп (p>0,05; табл. 1). 

Формування вогнища хронічного запалення 
в ННП у дітей відбувалося на тлі підвищення 
ЦІК у периферичній крові (табл. 1). 

Показники неспецифічної резистентності в 
дітей, хворих на хронічний гнійний синуїт, хара-
ктеризувалися найнижчими рівнями титру приро-
дних антитіл (2,77±0,05 с.г.), фагоцитарної актив-
ності (65,21±0,40 %) та фагоцитарного числа 
(3,00±0,08 ум.о.), а також спонтанного НСТ-тесту 
(10,30±0,08 %; табл. 1). 

Формування хронічного гіперпластичного 
запального процесу в ННП також відбувається за 
умов недостатності факторів і механізмів неспе-
цифічної резистентності, про що свідчить статис-
тично значиме зниження титру природних анти-
тіл (3,79±0,04 с.г.), фагоцитарної активності 
(71,10±0,70 %) і фагоцитарного числа 
(3,71±0,12 ум.о.) порівняно з контрольними зна-

Таблиця 1 

Показники системного імунітету, а також факторів і механізмів неспецифічної  
резистентності залежно від типу хронічного запалення в навколоносових пазухах 

№пп Показник Одиниці 
вимірювання 

1-Гнійний синуїт 
(n=48) 

2-Поліпозний синуїт 
(n=52) 

3-Контроль 
(n=35) 

1. TCD3+ % 
39,85±0,97 45,94±0,98 59,49±0,10 

t1-2=4,40, p<0,05; t2-3=9,35, p<0,05; t1-3=13,79, p<0,05 

2. TCD4+ % 
18,25±0,43 27,73±0,70 37,43±0,97 

t1-2=11,39, p<0,05; t2-3=8,33, p<0,05; t1-3=19,80, p<0,05 

3. TCD8+ % 
21,60±1,08 18,21±0,67 21,86±0,73 

t1-2=2,72, p<0,05; t2-3=3,59, p<0,05; t1-3=0,18, p>0,05 

4. ІРІ ум.о. 
0,97±0,06 1,64±0,08 1,81±0,10 

t1-2=6,63, p<0,05; t2-3=1,37, p>0,05; t1-3=7,65, p<0,05 

5. BCD20+ % 
33,33±0,67 24,87±0,41 22,14±1,07 

t1-2=11,04, p<0,05; t2-3=2,71, p<0,05; t1-3=9,34, p<0,05 

6. IgА г/л 
0,77±0,05 2,05±0,04 2,04±0,04 

t1-2=20,41, p<0,05; t2-3=0,20, p>0,05; t1-3=19,19, p<0,05 

7. IgМ г/л 
0,85±0,04 1,26±0,01 1,22±0,04 

t1-2=10,79, p<0,05; t2-3=1,06, p>0,05; t1-3=6,77, p<0,05 

8. IgG г/л 
10,69±0,34 10,76±0,18 12,12±0,26 

t1-2=0,18, p>0,05; t2-3=4,47, p<0,05; t1-3=3,02, p<0,05 

9. ЦІК ум.о. 
158,58±1,75 151,33±2,18 80,57±1,47 

t1-2=2,57, p<0,05; t2-3=24,21, p<0,05; t1-3=32,43, p<0,05 

10. О-лімфоцити % 
26,40±0,77 29,96±1,31 24,58±3,39 

t1-2=2,30, p>0,05; t2-3=1,68, p>0,05; t1-3=0,60, p>0,05 

11. Титр природ-
них антитіл с.г. 

2,77±0,05 3,79±0,04 4,14±0,07 
t1-2=16,00, p<0,05; t2-3=4,50, p<0,05; t1-3=16,92, p<0,05 

12. Фагоцитарна 
активність % 

65,21±0,40 71,10±0,70 83,31±0,89 
t1-2=7,13, p<0,05; t2-3=10,88, p<0,05; t1-3=20,35, p<0,05 

13. Фагоцитарне 
число ум.о. 

3,00±0,08 3,71±0,12 6,18±0,16 
t1-2=4,81, p<0,05; t2-3=12,73, p<0,05; t1-3=18,69, p<0,05 

14. НСТ-тест % 
10,30±0,08 11,49±0,12 11,52±0,18 

t1-2=8,31, p<0,05; t2-3=0,14, p>0,05; t1-3=6,79, p<0,05 
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Таблиця 2 

Параметри імунних порушень залежно від типу хронічного запалення в ННП 

№ Показник 
1-Гнійний синуїт 

(n=48) 
2-Поліпозний синуїт 

(n=52) 
СІР1 К1 СІР2 К2 

1. TCD3
+ 29,46 % -8,17 22,78 % -12,50 

2. TCD4
+ ІІ(51,24 %) -4,37 25,92 % -12,04 

3. TCD8
+ 1,19 % - 16,70 % -23,07 

4. ІРІ ІІ(46,41 %) -1,19 9,39 % -7,44 

5. BCD20
+ ІІ(50,54 %) 10,93 12,33 % 35,42 

6. IgA ІІ(62,25 %) -0,26 0,49 % 28,34 

7. IgM 30,33 % -0,62 3,28 % 3,15 

8. IgG 11,80 % 11,89 11,22 % -5,94 

9. ЦІК ІІІ(96,77 %) 5,71 ІІІ(87,72 %) 9,13 

10. О-лімфоцити 7,40 % - 21,89 % - 

11. Титр природних антитіл ІІ(33,09 %) -0,40 8,45 % -1,51 

12. Фагоцитарна активність 21,73 % -3,89 14,66 % -8,71 

13. Фагоцитарне число ІІ(51,46 %) -0,79 ІІ(39,97 %) -1,32 

14. НСТ-тест 10,59 % -2,36 0,26 % - 

ченнями (p<0,05; табл. 1). Проте дефіцит факто-
рів неспецифічної резистентності організму віро-
гідно більший у групі дітей з ексудативним ти-
пом хронічного запалення в ННП.  

Статистично значимих відмінностей між 
рівнями О-лімфоцитів серед груп спостереження 
не виявлено (табл. 1). 

У результаті проведеного визначення ступе-
нів імунологічних розладів і коефіцієнтів діагнос-
тичної значущості встановлено, що розвиток хро-
нічного гнійного запального процесу в ННП від-
бувається на фоні імунного статусу із супресією 
клітинної ланки, а також дефіциту факторів і ме-
ханізмів неспецифічної резистентності організму. 
Так, у дітей першої групи встановлена недостат-
ність клітинної імунної відповіді: зниження рівнів 
TCD4+-клітин відповідно ІІ-СІР та зменшення ІРІ 
відповідно ІІ-СІР (табл. 2). Супресія клітинної 
імунної відповіді в дітей першої групи супрово-
джувалася активацією гуморальної ланки 
(збільшення рівнів BCD20+-лімфоцитів відповідно 
ІІ-СІР; табл. 2), проте зниженням їх секреторної 
здатності, що проявилося в дефіциті імуноглобулі-
нів А(ІІ-СІР), М і G(І-СІР, табл. 2). Рівень ЦІК у 
крові в дітей першої групи відповідав ІІІ-СІР. 

Аналіз показників факторів і механізмів не-
специфічної резистентності організму засвідчив 
зниження активності фагоцитозу в дітей, хворих 
на хронічний гнійний синуїт, (табл. 2), що прояви-
лося зменшенням фагоцитарного числа (ІІ-СІР).  

Імунний статус дітей, хворих на хронічний 
поліпозний синуїт, також характеризувався суп-
ресією клітинної і активацією гуморальної ланок, 

а також дефіцитом показників неспецифічної 
резистентності організму (табл. 2). Так само, як і 
в дітей першої групи, найвищий СІР виявлений 
для ЦІК(87,72 %). Таким чином, формування 
хронічного поліпозного синуїту відбувається на 
тлі змішаного типу імунного профілю із тенден-
цією до супресії клітинної ланки і активацією 
деяких показників гуморальної ланки. 

За допомогою коефіцієнта діагностичної 
цінності виявили ключові параметри імунних 
порушень (табл. 2) і отримали ФРІС для ексуда-
тивного і гіперпластичного синуїтів. 

ФРІС(хронічний гнійний синуїт)=ЦІК3
+ 

BCD20+
2
+ TCD4+ 2-. 

ФРІС(хронічний поліпозний синуїт)= 
ЦІК3

+ФЧ2
- TCD4+ 1- 

Висновки 
1. Розвиток хронічного гнійного і хронічного 

поліпозного синуїту супроводжується односпря-
мованими змінами імунного профілю організму, 
які характеризуються депресією клітинної ланки 
системи імунітету, активацією гуморальної ланки 
на тлі зниження рівнів імуноглобулінів основних 
класів, недостатністю факторів і механізмів не-
специфічної резистентності організму.  

2. Розвиток хронічного гнійного синуїту су-
проводжується більшим ступенем імунологічних 
розладів, що дає змогу охарактеризувати імунний 
профіль дитини, хворої на хронічний гнійний 
синуїт, як супресивний із переважною депресією 
клітинної ланки та активацією В-клітин.  

3. Формування хронічного поліпозного си-
нуїту асоціює з  активованим профілем гумораль-



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

44 

 

Рецензент – проф. І.Й. Сидорчук                             Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 41-44 

Надійшла до редакції 15.05.2013 року 

 

© С.А. Левицька, 2013 

ної ланки імунної відповіді при знижених показ-
никах клітинного імунітету і дефіциті факторів 
неспецифічної резистентності.  

Перспективи подальших досліджень. Вра-
хування імунологічних порушень при лікуванні 
дітей, хворих на ХС, дозволить покращати ефек-
тивність терапії і зменшити кількість рецидивів.  
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ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМНОГО ИММУНИТЕТА, ФАКТОРОВ И МЕХАНИЗМОВ  
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТИПА  

ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ В ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХАХ У ДЕТЕЙ 

С.А. Левицкая 
Резюме. У 100 детей с хроническим экссудативным и полипозным синуситами проведено исследование пока-

зателей системы иммунитета и неспецифической резистентности организма. Установлено, что развитие хрониче-
ского экссудативного и пролиферативного воспаления в околоносовых пазухах сопровождается депрессией клеточ-
ного звена системы иммунитета, активацией гуморального звена на фоне снижения уровней иммуноглобулинов 
основных классов, недостаточностью факторов и механизмов неспецифической резистентности организма. Разви-
тие хронического гнойного синусита протекает на фоне супрессивного иммунного профиля с преобладанием де-
прессии клеточного звена. Формирование хронического полипозного синусита ассоциирует с активированным 
профилем гуморального звена иммунного ответа при сниженных показателях клеточного иммунитета и дефиците 
факторов неспецифической резистентности. 

Ключевые слова: хронический синусит, дети, показатели системы иммунитета. 

THE INDICATORS OF SYSTEMIC IMMUNITY, THE FACTORS AND MECHANISMS  
OF NONSPECIFIC RESISTANCE DEPENDING ON CHRONIC INFLAMMATION  

OF THE PARANASAL SINUSES IN CHILDREN 

S.A. Levytska 
Abstract. An investigation of the indices of the system of immunity and the body’s nonspecific resistance has been 

carried out in 100 children with chronic polypous and chronic exudative sinusitis. It has been found that the development of 
a chronic exudative and proliferative inflammation in the paranasal sinuses is accompanied by depression of the cell com-
ponent of the immune system, an activation of the humoral component against a background of a decrease of the major 
classes of immunoglobulins, a deficiency of the factors and mechanisms of nonspecific resistance. The development of 
chronic purulent sinusitis occurs against a background of the immune suppressant profile with a prevalent depression of the 
cellular link. The formation of chronic polypous sinusitis is associated with an activated profile of the humoral immune 
response in terms of reduced cellular immune deficiency and a deficit of nonspecific resistance factors. 

Key words: chronic sinusitis, children, indices of systemic immunity 
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РОЛЬ АСОЦІАЦІЙ МІКРООРГАНІЗМІВ У РОЗВИТКУ ЗАПАЛЬНОГО  
ПРОЦЕСУ В НАВКОЛОНОСОВИХ ПАЗУХАХ У ДІТЕЙ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

© С.А. Левицька, 2013 

Резюме. У 216 дітей, хворих на гострий і хроніч-
ний гнійний синуїти, вивчені міжмікробні відносини в 
асоціаціях порожнинної мікрофлори середніх носових 
ходів. Встановлено, що розвиток запального процесу 
навколоносових пазух супроводжується конкурентною 
боротьбою мікроорганізмів за колонізацію екологічної 
ніші. При хронічному синуїті в мікробіоценозі носової 
порожнини домінував золотистий стафілокок, який 

володів антагоністичною активністю щодо представни-
ків автохтонної мікрофлори і основних респіраторних 
патогенів. Синергісти, якими виявилися кишкова пали-
чка і дріжджоподібні гриби роду Candida, сприяли ко-
лонізації слизової оболонки золотистим стафілококом 
при хронічному запаленні навколоносових пазух. 

Ключові слова: гострий і хронічний синуїт, асо-
ціації мікроорганізмів. 

Вступ. Безпосередньою причиною розвитку 
гнійного синуїту є контамінація, персистенція і 
колонізація слизової оболонки навколоносових  
пазух (ННП) патогенною та умовно-патогенною 
мікрофлорою на високому популяційному рівні 
[5]. У переважній більшості випадків захворю-
вання викликається асоціацією декількох мікро-
організмів [7]. При цьому важливе патогенетичне 
значення в розвитку хронічного запалення мають 
взаємовідносини між асоціантами даного біотопу 
[4, 6]. Біологічні властивості мікроорганізмів мо-
жуть змінюватися в умовах міжмікробних відно-
син в асоціації. Вплив асоціантів може бути інди-
ферентним, інгібуючим, стимулювальним та ін-
вертуючим [3]. У боротьбі за біологічну нішу 
перемагає мікроорганізм із більшою кількістю 
факторів патогенності, або той, що найкраще 
пристосований до співіснування в даному мікро-
біоценозі [8]. 

Мета дослідження. Вивчити роль асоціацій 
мікроорганізмів у розвитку гострих і хронічних 
синуїтів у дітей. 

Матеріал і методи. Видовий склад та попу-
ляційний рівень порожнинної мікрофлори серед-
ніх носових ходів вивчений у 216 дітей, розподі-
лених на дві групи. Першу групу склали 132 ди-
тини із дебютом гнійного синуїту; другу – 84 
дитини, в яких діагностовано загострення хроніч-
ного запалення ННП. 

Мікробіологічне дослідження включало ви-
ділення та ідентифікацію збудника, визначення 
популяційного рівня життєздатних колонійутво-
рюючих одиниць (КУО) в 1 мл ексудату. Для 
характеристики взаємовідносин між асоціантами 
використовували коефіцієнт Жаккарда. При ве-
личині коефіцієнта Жаккарда до 30 % взаємовід-
носини між відповідними мікроорганізмами роз-
цінювали як антагоністичні, при значенні від 
30 % до 70 % – екологічна спільність даних мік-
роорганізмів достатньо велика і вони здатні до 
сумісного існування в даному біотопі як синергі-
сти; при значенні цього коефіцієнта 70 % і вище 
можливий тільки мутуалізм, тобто виключно су-
місне існування асоціантів [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Із середніх носових ходів 216 дітей виділено та 
ідентифіковано 340 штамів патогенних та умов-
но-патогенних мікроорганізмів, що відносяться 
до різних таксономічних груп. Кількісний аналіз 
отриманих даних мікробіологічного дослідження 
довів, що в кожної другої дитини порожнинна 
мікрофлора була представлена асоціацією мікро-
організмів. При цьому в 36 (27,27 %) випадках у 
дітей першої групи ідентифікована асоціація 
двох мікроорганізмів, у той час як монокультура 
виділена в 96 дітей (72,73 %). Мікробіологічна 
характеристика носових ходів дітей другої групи 
характеризувалася абсолютним переважанням 
асоціацій збудників, середня кількість штамів на 
одного хворого склала 2,05. 

Дослідження асоціацій мікроорганізмів у 
дітей першої групи виявило домінування комбі-
нації грибів роду Candida і золотистого стафіло-
кока (33,33 % випадків, табл. 1). Дещо рідше тра-
плялися асоціації ешерихій і представників авто-
хтонної мікрофлори (22,22 % випадків), а також 
респіраторних патогенів і золотистого стафілоко-
ка (13,89 % випадків, табл. 1).  

При цьому взаємовідносини золотистого 
стафілокока і кандид-асоціанта можна охаракте-
ризувати як симбіотичні (коефіцієнт Жаккарда 
33,33 %, табл. 1). Водночас по відношенню до 
інших асоціантів золотистий стафілокок вів себе 
як антагоніст у боротьбі за екологічну нішу. 

Антагоністичними виявилися взаємовідно-
сини H.influenzae і M.catarralis (коефіцієнт Жак-
карда 17,65 %, табл. 1), що пояснює послідовну 
колонізацію цими патогенами верхніх дихальних 
шляхів. 

Кишкова паличка виявила досить велику 
здатність до синергічного співіснування в біотопі 
разом із стрептококами і стафілококами (табл. 1). 

Показово, що в 11 % етіологічним чинником 
захворювання виявилася асоціація нормобіонтів. 
Визначення коефіцієнта Жаккарда (табл. 1) дове-
ло існування симбіозу між представниками авто-
хтонної флори. Асоціація нормобіонтів демон-
струє захисну функцію сформованого мікробіо-
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Таблиця 1 

Дослідження асоціацій мікроорганізмів у дітей, хворих на гострий синуїт 

Таблиця 2 

Дослідження асоціацій мікроорганізмів у дітей, хворих на хронічний синуїт 

№пп Представники асоціацій Частота 
n (%) 

Коефіцієнт Жаккар-
да (%) 

1. Moraxella catarralis + Haemophilis influenzae 3 (8,33) 17,65 
2. Moraxella catarralis + S. aureus 5 (13,89) 7,46 
3. S. aureus+ Candida albicans 12 (33,33) 33,33 
4. S.epidermidis + S. aureus 4 (11,11) 7,27 
5. S.saprophyticus+ Escherichia coli 4 (11,11) 80 
6. Str. viridаns + Escherichia coli 4 (11,11) 26,67 
7. Str. viridаns + S.saprophyticus 4 (11,11) 66,67 

№пп Представники асоціацій Частота 
n (%) 

Коефіцієнт Жаккар-
да (%) 

1. Escherichia coli+ Candida albicans 2 (2,38) 4,00 
2. Moraxella catarralis + S. aureus 3 (3,57) 4,29 
3. S. aureus+ Candida albicans 24 (28,57) 63,16 
4. S. aureus+ Escherichia coli 20 (23,81) 52,63 
5. S. aureus + Haemophilis influenzae 2 (2,38) 2,78 
6. S. Aureus+ S.epidermidis 9 (10,71) 12,5 
7. S. aureus+ Str. pneumoniae 3 (3,57) 4,29 
8. S. aureus+ Str. pyogenes 8 (9,52) 12,5 
9. S. aureus + Str. viridаns 7 (8,33) 11,76 

10. Str. рyogenes+ Candida albicans 4 (4,76) 11,76 

ценозу проти колонізації алохтонними представ-
никами шляхом стимуляції власної антимікроб-
ної активності та зменшення колонізаційного 
потенціалу умовно-патогенної флори [2]. Проте 
при несприятливих умовах і втраті імунологічно-
го контролю над нормобіонтами останні здатні 
перевищити критичний популяційний рівень і 
викликати бактеріальний запальний процес. 

Переважаючою асоціацією мікроорганізмів у 
дітей із хронічною формою запалення була також 
комбінація грибів роду Candida і золотистого 
стафілокока (28,57 % випадків, табл. 2). Взаємо-
відносини цих мікроорганізмів можна описати як 
синергізм у процесі колонізації екологічної ніші 
(коефіцієнт Жаккарда 63,16 %, табл. 2). 

Майже в кожної четвертої дитини другої 
групи порожнинна мікрофлора верхніх дихаль-
них шляхів представлена асоціацією грамнегати-
вної і грампозитивної флори (табл. 2). Оскільки 
коефіцієнт Жаккарда перевищував 30 % (табл. 2), 
можна стверджувати, що золотистий стафілокок і 
кишкова паличка знаходяться в синергічних взає-
мовідносинах в даній екологічній ніші.  

Дещо рідше ідентифікована комбінація золо-
тистого стафілокока і нормобіонтів (19,05 %, 
табл. 2). При цьому золотистий стафілокок вів 
себе як антагоніст автохтонної мікрофлори. 

Таким чином, вивчення асоціацій мікроорга-
нізмів носової порожнини довело, що при реалі-

зації запального процесу у верхніх дихальних 
шляхах відбувається конкурентна боротьба мік-
роорганізмів за колонізацію екологічної ніші.  

Висновки 
1. Порожнинна мікрофлора носових ходів 

дітей, хворих на гострий і хронічний синуїти, 
представлена асоціаціями мікроорганізмів різних 
таксономічних груп. При реалізації запального 
процесу у верхніх дихальних шляхах відбуваєть-
ся конкурентна боротьба мікроорганізмів за ко-
лонізацію екологічної ніші.  

2. Золотистий стафілокок, який виявився 
домінуючим видом мікробіоценозу носової поро-
жнини при хронічному запаленні, володів антаго-
ністичною активністю щодо представників авто-
хтонної мікрофлори і основних респіраторних 
патогенів.  

3. Колонізації звільненої екологічної ніші 
золотистим стафілококом у випадках хронічного 
запалення навколоносових пазух сприяли мікро-
організми-синергісти, якими виявилися кишкова 
паличка і дріжджоподібні гриби роду Candida. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення мікроекології верхніх дихальних шляхів 
при запальних процесах навколоносових пазух 
дозволить поглибити уявлення про патогенетич-
не значення дисбіоценозу слизової оболонки у 
формуванні вогнища хронічного запалення і роз-
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робити засоби лікування і профілактики хроніч-
них синуїтів. 
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РОЛЬ АССОЦИАЦИЙ МИКРООРГАНИЗМОВ В РАЗВИТИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО  
ПРОЦЕССА В ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХАХ У ДЕТЕЙ 

С.А. Левицкая 
Резюме. У 216 детей с острым и хроническим гнойными синуситами изучены межмикробные взаимоотноше-

ния в ассоциациях полостной микрофлоры средних носовых ходов. Установлено, что развитие воспалительного 
процесса околоносовых пазух сопровождается конкурентной борьбой микроорганизмов за колонизацию экологиче-
ской ниши. При хроническом синусите в микробиоценозе носовой полости доминировал золотистый стафилококк, 
обладающий антагонистической активностью относительно представителей автохтонной микрофлоры и основных 
респираторных патогенов. Синергисты, которыми оказались кишечная палочка и дрожжеподобные грибы рода 
Candida, способствовали колонизации слизистой оболочки золотистым стафилококком при хроническом воспале-
нии околоносовых пазух. 

Ключевые слова: острый и хронический синусит, ассоциации микроорганизмов. 

THE ROLE OF THE ASSOCIATION OF MICROORGANISMS IN THE DEVELOPMENT  
OF INFLAMMATION IN THE PARANASAL SINUSES IN CHILDREN 

S.A. Levytska 
Abstract. Intermicrobial relationships among microorganism associations of the luminal microflora of the middle 

nasal meatus have been investigated in 216 children with acute and chronic purulent sinusitis. It has been found out that the 
development of the inflammatory process of the paranasal sinuses is accompanied by a competitive struggle of microorgan-
isms for a colonization of the ecological niche. In chronic sinusitis the nasal microbiocenosis was dominated by Staphylo-
coccus aureus, which possessed an antagonistic activity towards the representatives of the autochthonous microflora and the 
principal respiratory pathogens. Synergists, which turned out to be E.coli and yeast-like fungi of the Candida genus, con-
tributed to the colonization of the mucous membrane with Staphylococcus aureus in case of chronic inflammation of the 
paranasal sinuses. 

Key words: acute and chronic sinusitis, associations of microorganisms. 
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Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова  

СТАН ФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ У ДІТЕЙ ІЗ ХРОНІЧНИМИ ТА  
РЕЦИДИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ БРОНХОЛЕГЕНЕВОЇ СИСТЕМИ 

Запорізький державний медичний університет 

Резюме. У роботі проведено дослідження вмісту 
маркерів ендотеліальної дисфункції в сироватці крові 
дітей, хворих на хронічні та рецидивні захворювання 
бронхолегеневої системи. Доведено, що дітям із хроніч-
ними та рецидивними захворювання бронхолегеневої 
системи притаманно порушення функціонального ста-
ну судинного ендотелію з формуванням дисбалансу 
системи iNOS – оксид азоту – ендотелін-1. При цьому в 
дітей, хворих на рецидивний бронхіт, спостерігався 
нетиповий дисбаланс факторів, що регулюють тонус 

судин, а саме – підвищення вмісту ендотеліну-1 у сиро-
ватці крові при достатньо високому рівні утворення 
оксиду азоту. У дітей, хворих на бронхіальну астму та 
муковісцидоз, недостатня продукція оксиду азоту та 
надлишкове утворення ендотеліну-1, призводила до 
розвитку надлишкової вазоконстрикції, що проявляло-
ся, у першу чергу, ознаками легеневої гіпертензії. 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, муковіс-
цидоз, рецидивний бронхіт, ендотеліальна дисфункція. 

Вступ. На сучасному етапі розвитку пульмо-
нології, алергології й інших галузей медичної 
науки проблема хронічних захворювань бронхо-
легеневої системи в дітей привертає увагу вели-
кого числа вчених і практичних лікарів. Останні-
ми роками спостерігається збільшення числа ді-
тей, що хворіють на хронічні бронхолегеневі за-
хворювання. При цьому хронізація процесу часті-
ше відзначається в більш ранньому віці [10]. Од-
ним з основних чинників патогенезу запальних 
респіраторних захворювань є порушення механіз-
му мукоциліарного транспорту, що нерідко пов'я-
зано з надмірним утворенням і/або підвищенням 
в'язкості бронхіального секрету. Застій бронхіа-
льного вмісту сприяє порушенню вентиляційно-
респіраторній функції легенів, а інфікування, що 
виникає при цьому, – розвитку бронхолегеневого 
запалення [12]. 

На теперішній час доведено, що наявність 
хронічного системного запалення виступає неза-
лежним предиктором розвитку кардіоваскулярної 
патології [22]. Медіатори запалення здатні викли-
кати активацію та ураження ендотелію, що пору-
шує його нормальне функціонування та виступає 
одним із важливіших факторів формування ендо-
теліальної дисфункції [13].  

Відомо, що ендотелій виконує ключову роль 
у регуляції тонусу судин, росту судин, у проце-
сах адгезії лейкоцитів та балансі профібриноліти-
чної та протромбогенної активності [3]. При цьо-
му сучасні теорії концентруються на провідній 
ролі дисфункції ендотелію у виникненні дисбала-
нсу між вазодилататорами та вазоконстриктора-
ми в бік останніх і розвитку вазоконстрикції [15]. 
Основну роль при цьому відіграє оксид азоту, що 
утворюється в ендотелії. Як надлишкова продук-
ція, так і недостатність оксиду азоту може бути 
значущим у патогенезі багатьох захворювань. 
Дисфункції ендотелію в даний час відводиться 
головна роль у процесі розвитку легеневої гіпер-
тензії [17], що є предикторами несприятливих 
серцево-судинних подій у хворих на хронічні та 
рецидивні бронхолегеневі захворювання. 

Механізми впливу ендотелію на судинний 
тонус і інші процеси судинної стінки носять авто-
паракринний характер [4]. У фізіологічних умо-
вах існує рівновага між ендотелійзалежними ре-
лаксуючими агентами і вазоконстрикторними 
чинниками [5, 23]. Зміни цієї рівноваги можуть 
бути причиною виникнення локального спазму і 
підвищення судинного тонусу. Вазоконстриктор-
на роль ендотелію проявляється у відповідь на 
безліч гуморальних і фізичних стимулів, таких, 
як норадреналін, гіпоксія, тромбоутворення, під-
вищення трансмурального тиску, механічне роз-
тягування тощо [9, 25]. Визначається два механіз-
ми модуляції судинної відповіді до ендотеліну. 
По-перше, ендотелій виступає як анатомічний 
бар’єр, що обмежує доступ ендотеліну до гладе-
ньких м’язів судин, тому ендотелін викликає 
спазм судин тільки на ділянках з ураженим ендо-
телієм [23]. По-друге, під впливом ендотеліну 
ендотеліальні клітини продукують субстанції з 
вазодилатуючою активністю [28].  

Не виключено, що ендотеліальна дисфунк-
ція, що розвивається у хворих на хронічні та ре-
цидивні бронхолегеневі захворювання внаслідок 
хронічної легеневої інфекції та стійкого запаль-
ного процесу [19], є одним із важливих чинників, 
що призводить до розвитку та прогресуванню 
кардіоваскулярної патології серед пацієнтів із 
бронхолегеневими захворюваннями та визначає 
тяжкість перебігу й прогноз захворювання [26, 
29]. Проте клінічні дослідження, присвяченні 
окресленому питанню, майже не проводились. 
Ускладнення з боку серцево-судинної системи 
значно погіршує прогноз перебігу захворювання, 
що робить актуальною проблему не тільки їх ран-
ньої діагностики, але й своєчасного проведення 
лікувальних заходів. 

Мета дослідження. Дослідити вміст марке-
рів ендотеліальної дисфункції у дітей, хворих на 
хронічні та рецидивні бронхолегеневі захворю-
вання.   

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням перебувало 111 дітей віком від 3 до 16 
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років із захворюваннями бронхолегеневої систе-
ми, серед яких у 32 дітей діагностовано рецидив-
ний бронхіт (середній вік пацієнтів становив 
10,4±1,3 року), у 52 пацієнтів – персистувальна 
бронхіальна астма, контрольована або частково 
контрольована (середній вік хворих 9,7±1,3 року) 
та в 37 дітей – муковісцидоз із панкреатичною 
недостатністю (середній вік – 9,8±0,5 року).   

Верифікація діагнозу бронхіальної астми та 
рецидивного бронхіту проводилася за анамнести-
чними, клінічними, лабораторними даними та за 
результатами інструментальних методів дослі-
дження згідно з рекомендаціями Українського 
консенсусу з діагностики і лікування бронхіаль-
ної астми в дитячому віці (Наказ МОЗ України 
№311 від 30.12.99 р.) [8] та за критеріями діагно-
стики рецидивного бронхіту, наведеними в кла-
сифікації неспецифічних бронхолегеневих захво-
рювань у дітей, яка була ухвалена на Пленумі 
педіатрів України (Київ, 1998). Для верифікації 
діагнозу муковісцидозу проводили клінічно-
генеалогічне дослідження, потову пробу з пілока-
рпіновим іонофорезом, дослідження фекальної 
еластази, нейтрального жиру в калі, молекуляр-
но-генетичне дослідження [11]. 

До контрольної групи увійшли 30 здорових 
дітей, репрезентативних за віком та статтю. 

Обов’язковий комплекс обстеження включав 
рентгенографію органів грудної клітки, дослі-
дження загального аналізу крові, загального ана-
лізу сечі, допплерографічне дослідження серця. 
Ендотеліальну функцію оцінювали за вмістом 
метаболітів оксиду азоту, індуцибельної NO-
синтази (iNOS) та ендотеліну-1 у сироватці крові. 
Визначення метаболітів оксиду азоту у крові про-
водили спектрофотометричним методом із попе-
редньою депротеїнізацією сироватки й віднов-
ленням NO3 до NO2 [6]. Рівень iNOS визначали 
спектрофотометричним методом. Вміст ендотелі-
ну-1 визначали методом імуноферментного ана-
лізу (ІФА) за допомогою тест-наборів (фірма 
“Peninsula Laboratories”, Inc, США). 

Отримані результати опрацьовано методом 
варіаційної статистики з використанням пакета 

аналізу програми STATISTICА for WINDOWS 
6.0 з обчисленням середнього арифметичного 
(М), середнього квадратичного відхилення (σ) і 
середніх похибок (m), коефіцієнта парної ліній-
ної кореляції Пірсона (r). Для оцінки відміннос-
тей показників у порівнюваних групах викорис-
товувався t-критерій Стьюдента. Відмінності вва-
жали достовірними при р <0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами проведеного дослідження вста-
новлено, що в дітей, хворих на рецидивний брон-
хіт, рівень метаболітів оксиду азоту достовірно 
перевищував показники контрольної групи, 
р<0,05 (табл.).  

Ймовірно, що активація синтезу оксиду азо-
ту в даному випадку виступає компенсаторною 
реакцією у відповідь на вірусно-бактеріальну 
інфекцію та персистенцію опортуністичної мік-
рофлори. Відомо, що гіперпродукція оксиду азо-
ту у фагоцитах впливає на процес знешкодження 
збудників. Оксид азоту викликає загибель бага-
тьох типів патогенних мікроорганізмів (віруси, 
бактерії, гриби, найпростіші) або зупиняє їх зрос-
тання [24]. 

Окрім прямої антимікробної дії, оксид азоту 
бере участь у механізмах запалення, який носить 
двофазний характер. При цьому кожна фаза асо-
ційована з певними ізоформами NO-синтази. Ран-
ня фаза запальної реакції характеризується сти-
муляцією продукції оксиду азоту за допомогою 
нейрональної NOS, локалізованої в чутливих нер-
вах. Паралельно посилюється продукція оксиду 
азоту за допомогою ендотеліальної ізоформи 
NOS. Відбувається релаксація судин та їх прони-
кливість, що сприяє ексудації рідини, білків плаз-
ми та лейкоцитів. Обидві конститутивні (eNOS і 
nNOS) та індуцибельна ізоформи NO-синтази 
мають відношення до продукції оксиду азоту в 
ранній фазі запалення, при цьому виявляється їх 
прозапальний ефект. Пізня (сповільнена) фаза 
запалення пов'язана з локальною лейкоцитарною 
активністю і інфільтрацією. У її розвиток вносить 
вклад лише оксид азоту, що продукується за до-
помогою iNOS, локалізованої в лейкоцитах [14]. 

Таблиця 

Показники функції ендотелію у дітей із хронічною та рецидивною патологією  
бронхолегеневої системи 

Показник 
Діти з хронічною бронхолегеневою патологією Група  

порівняння, 
n=30 

Хворі на рецидивний 
бронхіт, 

n=32 

Хворі на бронхіаль-
ну астму, 

n=52 

Хворі на  
муковісцидоз, 

n=37 
Оксид азоту, мкмоль/л 12,21±1,46* 7,39±0,29* 5,79±0,32* 8,88±0,53 

iNOS, 
нмоль/мг білка/хв 0,47±0,05* 0,53±0,05* 0,56±0,08* 0,33±0,04 

Ендотелін-1, нг/мл 0,56±0,09* 0,72±0,1* 1,39±0,26** 0,29±0,07 
iNOS/ендотелін-1, 

ум. од. 0,87±0,16 0,64±0,11* 0,52±0,15* 1,32±0,35 

Примітка. р <0,05, порівняно з контрольною групою  
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Підтвердженням цього в дітей, хворих на рециди-
вний бронхіт, виступала активація синтезу іNOS, 
рівень якої в 1,4 раза перевищував показники кон-
трольної групи (р<0,05). Таким чином, активація 
iNOS та синтезу NO у хворих на рецидивний бро-
нхіт має адаптаційне значення і спрямовано на 
елімінацію збудника захворювання. Разом з тим  
надлишок NO також може виступити як патологі-
чний фактор. Відомо, що при високих концентра-
ціях NO утворюється токсичний пероксинітрит, 
який має цитостатичну та цитотоксичну дію, веде 
до активації апоптичних механізмів і, як наслідок,  
сприяє ураженню ендотелію [7]. На цьому тлі від-
бувається поступове виснаження компенсаторної 
«дилатуючої» здібності ендотелію, а переважною 
відповіддю ендотеліальних клітин на звичайні 
стимули становиться вазоконстрикція та проліфе-
рація [2]. Додатковим механізмом реалізації вазо-
констрикції  виступало підвищення в сироватці 
крові дітей, хворих на рецидивний бронхіт, вмісту 
ендотеліну-1, рівень якого майже у 2 рази переви-
щував показники контрольної групи (р<0,05). На 
цьому тлі логічним виглядало і зниження коефіці-
єнта iNOS/ендотелін-1, р<0,05.  

Таким чином, у дітей, хворих на рецидивний 
бронхіт, спостерігався нетиповий дисбаланс фак-
торів, що регулюють тонус судин, а саме - підви-
щення вмісту ендотеліну-1 у сироватці крові при 
достатньо високому рівні утворення оксиду азо-
ту, надлишок якого проявляв патологічну дію, 
спрямовану на інверсію функціонального стану 
ендотелію. 

У процесі подальшої роботи ми встановили, 
що в пацієнтів, хворих на бронхіальну астму, 
мала місце інша картина, тобто утворення мета-
болітів NO було достовірно зниженим  порівняно 
зі здоровими дітьми (p<0,05). Отримані дані ви-
глядають логічно і узгоджуються з експеримента-
льними та клінічними роботами, в яких показана 
патогенетична роль недостатньої продукції NO у 
виникненні гіперреактивності дихальних шляхів 
у хворих на бронхіальну астму [23]. Вважається, 
що порушення утворення й виділення оксиду 
азоту є провідним механізмом розвитку гіпертен-
зії малого кола й втрати легеневими судинами 
здатності відповідати вазодилатацією на ендоте-
лійзалежні субстанції при хронічній гіпоксії [27]. 
Така позиція підтверджувалася встановленим 
нами зворотним кореляційним зв'язком між рів-
нем тиску в легеневій артерії та вмістом метабо-
літів оксиду азоту у крові дітей, хворих на брон-
хіальну астму (r=-0,35).Водночас встановлено, 
що в дітей, хворих на бронхіальну астму внаслі-
док зниження вмісту метаболітів оксиду азоту 
відбувалося компенсаторне, майже у 1,5 раза, 
зростання рівня iNOS. На теперішній час доказа-
но, що активація iNOS є потужним компонентом 
захисту респіраторного тракту організму [1]. 
Водночас відзначено високі показники ендотелі-
ну-1 у хворих на бронхіальну астму, вміст якого 
перевищував значення контрольної групи у 2,5 
раза (р<0,05). Варто зазначити, що співвідношен-

ня iNOS/ендотелін-1 у групі дітей, хворих на бро-
нхіальну астму, було у 2,5 раза нижчим за такий 
у контрольній групі (р<0,05), що свідчило про 
недостатню продукцію вазодилататорів та зсув 
судинного тонусу в бік вазоконстрикції.  

Таким чином, для дітей, хворих на бронхіа-
льну астму, на відміну від хворих на рецидивний 
бронхіт, притаманна інша диспропорція вмісту 
ендотеліального фактора дилатації – недостатній 
синтез оксиду азоту та домінування фактора ва-
зоконстрикції – ендотеліну-1 з подальшим зсувом 
балансу судинного тонусу в бік вазоконстрикції 
при достатньо високому рівні утворення iNOS.  

Проведена оцінка вмісту метаболітів оксиду 
азоту (табл. 1) показала, що в пацієнтів, хворих 
на муковісцидоз, як і в групі пацієнтів, хворих на 
бронхіальну астму, мало місце вірогідне (p<0,05) 
зниження зазначеного показника, що згідно з 
даними літератури може бути причиною розвит-
ку бронхообструкції, сприяє мікробній колоніза-
ції дихальних шляхів та може бути причиною 
хронізації запального процесу, викликаного бак-
теріальною чи грибковою інфекцією [1]. Деякі 
автори саме з дефіцитом оксиду азоту у хворих 
на муковісцидоз пов’язують контамінацію палич-
ки синьо-зеленого гною, що значно погіршує 
перебіг захворювання [18, 21]. Відомо, що P. 
aeruginosa здатна до анаеробного росту, викорис-
товуючи для свого дихання метаболіти оксиду 
азоту (NO3- або NO2-) як термінальні електронні 
акцептанти [16], з формуванням надійної анаеро-
бної біоплівки. При цьому при прогресуванні 
муковісцидозу P. aeruginosa стає домінуючою 
опортуністичною патогенною флорою, яка про-
являє стійкість до антибіотиків і фагоцитуваль-
них нейтрофілів, що призводить до хронізації 
процесу [20]. 

Внаслідок напруженого функціонування 
ендогенної вазодилатуючої системи, як у групі 
хворих на бронхіальну астму, так і в пацієнтів із 
муковісцидозом відбувалася активація синтезу 
iNOS, (р<0,05) та зростання у 4,8 раза вмісту в 
сироватці крові ендотеліну-1. При цьому співвід-
ношення iNOS/ендотелін-1 у групі дітей, хворих 
на муковісцидоз, у 2,5 раза нижче за такий показ-
ник у контрольній групі (р<0,05) і свідчить про 
недостатню продукцію вазодилататорів на фоні 
зростання вазоконстрикторів і зсув судинного 
тонусу в бік вазоконстрикції. Отримані кореля-
ційні зв’язки між рівнем метаболітів оксиду азоту 
в сироватці крові та тиском у легеневій артерії 
(r=-0,55), а також рівнем ендотеліну-1 й градієн-
том тиску на клапані легеневої артерії (r=+0,45) 
підтвердили наявність взаємозв’язку між станом 
гемодинаміки в малому колі кровообігу у хворих 
на муковісцидоз та функцією ендотелію. Отрима-
ні результати узгоджуються з даними літератури, 
що порушення функції ендотелію зумовлено тка-
нинною гіпоксією, призводить до системної вазо-
констрикції за рахунок посилення судинозвужу-
вальних речовин та порушення синтезу вазодила-
таторів [15].  
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Таким чином, у дітей, хворих на хронічні та 
рецидивні бронхолегеневі захворювання, прита-
манно формування ендотеліальної дисфункції, 
що проявлялася порушенням балансу системи 
iNOS – оксид азоту – ендотелін-1. Найбільш ви-
ражені зміни притаманні дітям, хворим на брон-
хіальну астму та муковісцидоз, у яких недостатня 
продукція вазодилататора NO супроводжувалася 
надлишковою продукцією вазоконстрикторного 
пептиду ендотеліну-1. Наявність дисбалансу ме-
діаторів судинного тонусу в дітей, хворих на бро-
нхіальну астму та муковісцидоз, призводить до 
розвитку надлишкової вазоконстрикції, що про-
являється ознаками легеневої гіпертензії.  

Висновки 
1. Дітям із хронічними та рецидивними за-

хворювання бронхолегеневої системи притаман-
но порушення функціонального стану судинного 
ендотелію з формуванням дисбалансу системи 
iNOS – оксид азоту – ендотелін-1. 

2. У хворих на рецидивний бронхіт надлиш-
кова генерація метаболітів оксиду азоту, що 
спрямована на елімінацію збудника, виступила 
одним із чинників ураження ендотелію та актива-
ції синтезу ендотеліну-1 зі зсувом  судинного 
тонусу в бік вазоконстрикції.  

3. Одним із чинників розвитку легеневої гі-
пертензії у дітей, хворих на бронхіальну астму та 
муковісцидоз, може виступати недостатня проду-
кція оксиду азоту з подальшим підвищенням вмі-
сту в сироватці крові ендотеліну-1.  
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СОСТОЯНИЕ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ У ДEТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМИ И  
РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ СИСТЕМЫ 

Г.А. Леженко, Е.Е. Пашкова  
Резюме. В работе проведено исследование содержания маркеров эндотелиальной дисфункции в сыворотке 

крови детей с хроническими и рецидивирующими заболеваниями бронхолегочной системы. Показано, что детям с 
хроническими и рецидивирующими заболеваниями бронхолегочной системы характерно нарушение функциональ-
ного состояния сосудистого эндотелия с формированием дисбаланса системы iNOS – оксид азота – эндотелин-1. 
При этом у детей, больных рецидивирующим бронхитом, наблюдался нетипичный дисбаланс факторов, регулиру-
ющих тонус сосудов: повышение содержания эндотелина-1 в сыворотке крови при достаточно высоком уровне 
образования оксида азота. У детей, больных бронхиальной астмой и муковисцидозом, недостаточная продукция 
оксида азота и избыточное образование эндотелина-1 приводила к развитию избыточной вазоконстрикции, прояв-
ляющейся, в первую очередь, признаками легочной гипертензии.  

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, муковисцидоз, рецидивирующий бронхит, эндотелиальная дис-
функция. 

THE STATE OF THE ENDOTHELIAL FUNCTION IN CHILDREN WITH CHRONIC AND  
RECURRENT BRONCHOPULMONARY DISEASES OF THE BRONCHOPULMONARY SYSTEM 

H.O. Lezhenko, O.Ye. Pashkova  
Abstract. A study of the content of the markers of the endothelial dysfunction in the blood serum of children, suffer-

ing from chronic and recurrent diseases of the bronchopulmonary system has been carried out in the paper. It has been cor-
roborated that disorders 0of the functional state of the vascular endothelium with the formation of imbalance of the iNOS – 
nitric oxide – endothelin-1 system are inherent to children with chronic and recurrent diseases of the bronchopulmonary 
system. An atypical imbalance of factors, regulating the vascular tone, namely – an elevation of the content of endothelin-1 
in the blood serum with a sufficiently high level of a nitric oxide formation was observed in children, suffering from recur-
rent bronchitis. An insufficient production of nitric oxide and an excessive formation of endothelin-1 in children ill with 
bronchial asthma and mucoviscidosis resulted in the development of excessive vasoconstriction that manifested first of all, 
by the signs of pulmonary hypertension. 

Key words: children, bronchial asthma, cystic fibrosis, recurrent bronchitis, endothelial dysfunction. 
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І.В. Малишевська 

ДОБОВІ ЗМІНИ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ В УМОВАХ ПОЄДНАНОГО  
ПЕРЕБІГУ СТАБІЛЬНОЇ СТЕНОКАРДІЇ ТА МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. З метою вивчення добових коливань ар-
теріального тиску в пацієнтів із стабільною стенокарді-
єю та метаболічним синдромом, обстежено 60 пацієнтів 
із використанням добового моніторування артеріально-
го тиску. Встановлено особливості добових змін артері-

ального тиску в осіб із стабільною стенокардією та 
метаболічним синдромом. 

Ключові слова: стабільна стенокардія, метаболіч-
ний синдром, артеріальний тиск, добовий профіль арте-
ріального тиску. 

Вступ. Наявність метаболічного синдрому 
(МС) значно підвищує ризик розвитку серцево-
судинних або ниркових подій у пацієнтів з арте-
ріальною гіпертензією [3, 4]. МС асоціюється з 
великою кількістю класичних або, так званих, 
нових факторів ризику розвитку серцево-
судинних подій, а також з ранніми ознаками ура-
ження серцево-судинної системи та нирок. У па-
тогенез залучені ожиріння та інсулінорезистент-
ність, а також сукупність незалежних факторів, 
що включають утворення прозапальних молекул 
печінкового, судинного та імунологічного похо-
дження. Тісні взаємозв’язки різних компонентів 
МС та їх невпорядкована взаємодія ускладнюють 
розуміння того, що є причиною, а що є наслід-
ком. Метою лікування таких хворих є і зниження 
високого ризику розвитку серцево-судинних та 
ниркових подій, і запобігання розвитку цукрово-
го діабету 2-го типу та артеріальної гіпертензії 
(АГ), ризик виникнення яких у таких пацієнтів є 
дуже високим [5, 6]. Тому, цікаво було простежи-
ти яким чином змінюється добова ритміка артері-
ального тиску (АТ) у пацієнтів із хронічними 
формами ІХС та АГ, враховуючи наявність супу-
тнього МС. 

Мета дослідження. Вивчити добові зміни 
артеріального тиску в пацієнтів зі стабільною 
стенокардією та метаболічним синдромом. 

Матеріал і методи. Враховуючи наявність у 
всіх обстежених пацієнтів АГ, з метою вивчення 
особливостей добових змін АТ в умовах поєдна-
ного перебігу ІХС та АГ з та без МС 60 пацієн-
там (1–ша група – пацієнти зі стабільною стено-
кардією (СС) та МС, 2–га група – пацієнти зі СС) 
проведено добове моніторування АТ (ДМАТ). 
ДМАТ виконувалося упродовж 24 годин за допо-
могою моніторного комплексу АВРМ-02/М 
(“Meditech”, Угорщина). Математичний аналіз 
отриманих результатів проводився з оцінкою 
середнього значення, стандартної похибки серед-
нього, вірогідність кількісних параметрів визна-
чена в межах перевірки «нульової гіпотези» з 
використанням t-критерію Стьюдента з оцінкою 
за рівня значущості для р<0,05 (при використанні 
парного t-критерію Стьюдента для аналізу в двох 
залежних вибірках при нормальному розподілі 
масивів та t-критерію Вілкоксона – при ненорма-

льному розподілі масивів; у двох незалежних 
вибірках при нормальному розподілі двовибірко-
вого t-критерію Стьюдента, двох незалежних 
вибірках при ненормальному розподілі – U-
критерію Вілкоксона). Проведено погруповий 
аналіз результатів ДМАТ у пацієнтів зі СС залеж-
но від наявності МС. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що показник середньодобового 
систолічного артеріального тиску (САТ) був ві-
рогідно вищим у пацієнтів 1-ї групи (157,26±5,13 
мм рт. ст.) порівняно з пацієнтами 2–ї групи 
(143,24±4,71 мм рт. ст., р<0,05). Аналогічна тен-
денція спостерігалась і для показника середньо-
добового діастолічного артеріального тиску 
(ДАТ): 1–ша група – 96,13±2,24 мм рт. ст., 2-га 
група – 85,54±1,96 мм рт. ст. (р<0,01) (рис. 1).  

Величина стандартного відхилення (СВ) 
САТ, яке характеризує добову варіабельність АТ, 
за даними ДМАТ, вірогідно переважала в пацієн-
тів зі СС та МС (19,24±0,72 %) порівняно з хво-
рими на СС (15,98±0,3 1%, р<0,005). Аналогічна 
тенденція спостерігалась і для значення СВ ДАТ. 
Цей показник достовірно вищий у пацієнтів 1–ї 
групи (14,26±0,39 %) порівняно з хворими 2–ї 
групи (12,96±0,31 %, р<0,02), як наведено на ри-
сунку 2. Варіабельність АТ є важливою детермі-
нантою ураження органів-мішеней, при медика-
ментозній корекції АТ слід не тільки знижувати 
АТ, але й намагатися зменшити його варіабель-
ність [1, 2], що особливо актуально, за отримани-
ми нами результатами, у пацієнтів зі СС та МС.  

На наступному етапі дослідження ми аналі-
зували показник добового індексу (ДІ), який ха-
рактеризує ступінь нічного зниження АТ та від-
дзеркалює вираженість добового ритму. Виявле-
но, що за САТ ДІ був достовірно меншим у паці-
єнтів зі СС та МС порівняно з хворими на СС без 
МС. Аналогічна тенденція спостерігалася і для 
ДІ за ДАТ та середньодинамічним АТ (САС) 
(табл.). 

Таким чином, як у пацієнтів з ізольованою 
ІХС, так і в поєднанні з МС відбувалося змен-
шення значень ДІ за САТ, ДАТ та САС, причому 
в пацієнтів із супутнім МС ці зміни виражені си-
льніше, що є прогностично несприятливим фак-
тором та може бути зумовлено формуванням мо-
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Рис. 1. Показники систолічного артеріального тиску та діастолічного артеріального тиску за даними добового моніту-
рування артеріального тиску в пацієнтів зі стабільною стенокардією залежно від наявного метаболічного синдрому 
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Рис. 2. Зміни показника стандартного відхилення систолічного артеріального тиску та діастолічного артеріального 
тиску за даними добового монітурування артеріального тиску в пацієнтів зі стабільною стенокардією з та без метабо-
лічного синдрому 

Таблиця 

Значення добового індексу у пацієнтів зі стабільною стенокардією, яка проходить  
ізольовано або на тлі метаболічного синдрому 

ДІ за СС+МС СС р 

САТ, % 5,34±1,01 8,46±1,18 <0,05 

ДАТ, % 6,56±1,07 9,84±1,23 <0,05 

САС, % 5,13±0,98 8,72±1,49 <0,05 

нофазної добової кривої АТ, яка є маркером де-
стабілізації перебігу ІХС [7, 9]. 

Оцінка результатів ДМАТ у пацієнтів зі СС 
залежно від наявності супутнього МС свідчить 
про значно більшу частоту виявлення двофазної 
добової кривої з добовим індексом у межах 10-
20 % (“dipper”) у хворих на СС (43,3 % пацієн-
тів), порівняно з хворими на СС та МС (16,7 % 
обстежених осіб), як наведено на рис. 3. Монофа-
зна добова крива з ДІ менше 10 % (“non-dipper”) 
була домінуючим типом добового ритму у хво-
рих на СС та МС і реєструвалась у 60 % пацієнтів 
цієї групи. Частота виявлення такого добового 
профілю АТ суттєво менша при ізольованій СС – 
40 %. Надмірне зниження АТ у нічні години, що 
характерно для добового профілю “over-
dipper” (ДІ більше 20 %) відмічалось у 16,7 % 

пацієнтів 1-ї групи та в 10 % осіб 2-ї групи. Час-
тота виявлення нічної гіпертензії (добовий про-
філь “night-peaker”) суттєво не розрізнялася зале-
жно від наявності супутнього МС та становила 
6,7 % в одній і в другій групі. 

Таким чином, привертає увагу той факт, що 
при приєднанні МС зменшується кількість паціє-
нтів з прогностично сприятливим профілем АТ 
(“dipper”) та стрімко зростає кількість пацієнтів із 
прогностично несприятливими профілями АТ.  

Отже, згідно з отриманими нами результата-
ми, можна дійти висновку, що перебіг АГ у паці-
єнтів із МС є більш агресивним, що може призве-
сти до стрімкого розвитку цереброваскулярних 
ускладнень. Отримані нами дані знаходять під-
твердження в роботах інших дослідників [3], які 
стверджують, що компоненти МС характеризу-
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Рис. 3. Розподіл хворих на стабільну стенокардію з та без метаболічного синдрому залежно від добового профілю 
артеріального тиску, за даними добового моніторування артеріального тиску 
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Рис. 4. Порівняльний аналіз групи зі сприятливим та несприятливим добовим профілем артеріального тиску за вміс-
том глікозильованого гемоглобіну 

Рис. 5. Порівняльний аналіз групи зі сприятливим та несприятливим добовим профілем артеріального тиску за індек-
сом маси тіла 
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ються високим ступенем взаємодії – один впли-
ває на розвиток інших, і навпаки. За період бага-
торічних досліджень виявлено, наприклад, що 
два головних компоненти МС – ожиріння та інсу-
лінорезистентність – можуть відігравати важливу 
роль у підвищенні АТ та розвитку АГ, хоча конк-
ретні механізми цього впливу залишаються до 
кінця не вивченими. У цьому процесі можуть 
відігравати роль фактори, пов'язані з ожирінням 
та інсулінорезистентністю, а саме: гіперактив-
ність симпатичної нервової системи, стимуляція 
ренін-ангіотензинової системи, підвищена за-
тримка натрію та ендотеліальна дисфункція [8]. 

На наступному етапі дослідження нами про-
аналізовано зміни рівня глікозильованого гемо-
глобіну (HBA1c) у пацієнтів зі СС та МС залежно 
від того, який добовий профіль АТ зареєстровано 
під час проведення ДМАТ. Виявлено, що в паціє-
нтів із прогностично сприятливим добовим про-
філем АТ «dipper» рівень HBA1c достовірно мен-
ший (7,56±0,37 %) порівнянно з пацієнтами, у 
яких реєструвалися прогностично несприятливі 
профілі АТ (8,78±0,44 %, р<0,05), як наведено на 
рисунку 4. Окрім того, нами виявлено наявність 
значного кореляційного зв’язку частотою реєст-
рації під час ДМАТ несприятливих профілів АТ 
та рівнем HbA1c (r=0,6, р<0,05).  

Визначено, що ризик кардіоваскулярної та 
загальної смертності збільшується навіть при 
досягненні показника маси тіла меж верхньої 
границі норми. За результатами дослідження здо-
ров’я медичних сестер (Nurses Health Study), жін-
ки з індексом маси тіла (ІМТ) близько верхньої 
границі норми (23-24,9 кг/м2) мали у два рази 
вищий ризик розвитку ІХС, ніж їхні колеги з ІМТ 
менше ніж 21 кг/м2. Встановлено, що у хворих на 
АГ, які мають ожиріння, ризик розвитку ІХС збі-
льшується у два-три рази, а ризик інсульту – у 
сім разів. За результатами Фремінгемського до-
слідження визначено, що САТ і ДАТ підвищува-
лися в середньому на 1 мм рт. ст. при збільшенні 
маси тіла на 1 кг [10]. 

Цікаво було проаналізувати зміни ІМТ у паці-
єнтів зі СС та МС залежно від того, який добовий 
профіль АТ зареєстровано під час проведення 
ДМАТ. Виявлено, що в пацієнтів із прогностично 
сприятливим добовим профілем АТ «dipper» ІМТ 
був достовірно меншим (28,3±0,96 кг/м2) порівня-
но з пацієнтами, у яких реєструвалися прогности-
чно несприятливі профілі АТ (32,8±1,15 кг/м2, 
р<0,005), як наведено на рисунку 5.  

Отримані нами дані знаходять підтверджен-
ня в роботах інших дослідників[3], які стверджу-
ють, що МС є дуже поширеним патологічним 
станом, що наявний майже у третини хворих на 
АГ і значно підвищує ризик розвитку кардіовас-
кулярних та ниркових подій навіть у хворих без 
ЦД. МС асоціюється з наявністю класичних та 

нових факторів ризику розвитку серцево-
судинних подій, а також із більш раннім субклі-
нічним ураженням органів-мішеней [4, 5]. 

Висновок 
У пацієнтів зі стабільною стенокардією та 

метаболічним синдромом реєструються вірогідно 
вищі середньодобові значення систолічного арте-
ріального тиску та діастолічного артеріального 
тиску, зменшується частота виявлення прогнос-
тично сприятливого профілю артеріального тиску 
та збільшується частота реєстрації прогностично 
несприятливих типів добової кривої артеріально-
го тиску, що свідчить про більш прогностично 
несприятливий перебіг артеріальної гіпертензії. 
Формування патологічних добових профілів ар-
теріального тиску в пацієнтів зі стабільною сте-
нокардією та метаболічним синдромом зумовле-
но збільшенням рівня глікозильованого гемогло-
біну та індексом маси тіла. 

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження 
пошуку нових підходів до діагностики та ліку-
вання ІХС та АГ, що сприятиме зменшенню  
смертності та покращанню прогнозу у хворих на 
ІХС. 
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ВПЛИВ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА ОЖИРІННЯ  
НА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ОСТЕОАРТРОЗУ 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ 

Резюме. Для оцінки впливу артеріальної гіпертен-
зії (АГ) та ожиріння, як основних параметрів метаболі-
чного синдрому, на клінічні прояви остеоартрозу (ОА) 
обстежено три групи пацієнтів з ОА, які відрізнялися за 
наявністю АГ і ожиріння. Аналіз отриманих результа-
тів дозволив зробити висновок про маловиражений 
вплив м'якої АГ на клінічні характеристики ОА. Більш 
небезпечним є поєднання АГ з ожирінням, яке мало 
характерний вплив не лише на антропометричні дані, 

параметри внутрішньосерцевого кровотоку, порушення 
вуглеводного та ліпідного обмінів, але також на тяж-
кість клінічних проявів ОА, підсилюючи вираженість 
больового синдрому та ступінь функціональної недо-
статності суглобів. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожирін-
ня, остеоартроз. 

Вступ. Остеоартроз (OA) колінних суглобів 
привертає особливу увагу через значну пошире-
ність, прогресуючий перебіг та ранню інвалідиза-
цію, постійність больового синдрому, порушення 
рухової активності та якості життя [1, 4, 7]. Не ви-
кликає сумніву роль ожиріння у розвитку та про-
гресуванні ОА. У повідомленні Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я (ВООЗ) ожиріння в сучасно-
му світі порівнюється з епідемією [2, 5]. Результати 
вибіркових досліджень, проведених в Україні, до-
зволяють припустити, що сьогодні не менше 30 % 
працездатного населення нашої країни має надлиш-
кову масу тіла і 25 % – ожиріння [2]. Неухильне 
зростання поширеності ожиріння відзначається 

практично у всіх країнах світу. За останні 10 років 
вона у світі зросла в середньому на 75 %. Ожиріння 
призводить до розвитку інсулінорезистентності (ІР) 
периферійних тканин, що відіграє ключову роль у 
розвитку цукрового діабету [5, 6]. Інсулін має су-
динно-протективний ефект, сприяючи вивільненню 
оксиду азоту ендотеліальними клітинами та інсу-
лін-обумовленій вазодилатації [6]. При наявності ІР 
відбувається зниження продукції оксиду азоту, вна-
слідок чого формується підвищена чутливість су-
динної стінки до дії судинозвужувальних речовин, 
порушуються процеси ендотелій-залежної вазоди-
латації. Вільні жирні кислоти пригнічують актив-
ність NO-синтетази [5, 9]. 
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СУТОЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В УСЛОВИЯХ СОВМЕСТНОГО 
ТЕЧЕНИЯ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ И МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

И.В. Малишевская 
Резюме. С целью изучения суточных колебаний артериального давления у пациентов со стабильной стенокар-

дией и метаболическим синдромом обследовано 60 пациентов с использованием суточного мониторирования арте-
риального давления. Установлены особенности суточных изменений артериального давления у больных cо стаби-
льной стенокардией и метаболическим синдромом. 

Ключевые слова: стабильная стенокардия, метаболический синдром, артериальное давление, суточный про-
филь артериального давления. 

THE DIURNAL CHАNGES OF BLOOD PRESSURE IN THE  
COMBINED COURSE OF STABLE ANGINA PECTORIS AND METABOLIC SYNDROME 

I.V. Malyshevska 
Abstract. With the purpose of investigating the diurnal blood pressure fluctuations in patients with stable angina pec-

toris and metabolic syndrome 60 patients have been examined by using diurnal blood pressure monitoring. The specific 
characteristics of 24-hour blood pressure changes in patients with stable angina pectoris and metabolic syndrome have been 
established. 

Key words: stable angina pectoris, metabolic syndrome, blood pressure, diurnal blood pressure profile. 
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У ряді популяційних досліджень було пока-
зано зв'язок між ожирінням, особливо абдоміна-
льним, і частотою розвитку артеріальної гіперте-
нзії (АГ). Величина артеріального тиску зростає 
пропорційно надлишковій масі тіла [5, 6]. Певний 
внесок у ґенез і становлення АГ вносить дисфун-
кція ендотелію судин. Разом з тим, вплив АГ та 
поєднання її з ожирінням на клінічні прояви і 
перебіг ОА вивчено недостатньо.  

Мета дослідження. Вивчити характер впли-
ву АГ та її поєднання з ожирінням на клінічні і 
функціональні прояви ОА колінних суглобів. 

Матеріал і методи. Об'єктом дослідження 
стали 89 пацієнтів на ОА віком від 50 до 60 років.  
Згідно з метою та завданням дослідження, за на-
явністю АГ і ожиріння було виділено три групи 
хворих, які були рандомізовані за віком, статтю 
та супутніми захворюваннями. 

У першу групу були включені 18 пацієнтів, 
які мали клінічно виражений і рентгенологічно 
підтверджений ОА колінних суглобів без АГ та 
ожиріння. Середній вік хворих становив 53,3±1,3 
року. До 2-ї групи увійшли 21 пацієнт (середній 
вік – 54,3±1,5 р.), які мали поєднання ОА і АГ І-ІІ 
стадії без наявності ожиріння. До 3-ї групи увійш-
ли 50 пацієнтів із клінічно маніфестним ОА колін-
них суглобів, у яких АГ І-ІІ стадії поєднувалася з 
ожирінням. Вік хворих становив 53,5±0,7 року. 

Обстеження включало антропометричні ви-
мірювання: зріст, маса тіла, окружність талії та 
стегон, вимірювання сагітального діаметра (СД) 
у см – у положенні лежачи на спині визначали 
умовний перпендикуляр від верхнього краю ту-
луба на рівні клубового гребеня до поверхні, на 
якій лежить обстежуваний; обчислення індексу 
маси тіла (ІМТ), співвідношення окружності талії 
до окружності стегон. За результатами антропо-
метричних вимірювань розраховувалися показни-
ки об’ємів та маси жирової тканини в організмі. 

Об’єм загальної жирової тканини (ОЗЖТ),  
л = 1,36 х маса тіла (кг): зріст (м) – 42,0; 

Об’єм вісцеральної жирової тканини 
(ОВЖТ), л = 0,731 х СД – 11,5; 

Об’єм підшкірної жирової тканини (ОПЖТ), 
л = ОЗЖТ – ОВЖТ; 

Маса загальної жирової тканини (МЗЖТ),  
кг = ОЗЖТ х 0,923; 

Маса безжирової тканини (МБЖТ), кг = маса 
тіла (кг) – МЗЖТ (кг). 

У всіх хворих визначалися показники внут-
рішньосерцевої гемодинаміки: кінцевий діастолі-
чний розмір лівого шлуночка (КДРЛШ), кінцевий 
систолічний розмір лівого шлуночка (КСРЛШ), 
товщина задньої стінки лівого шлуночка 
(ЗСЛШ), товщина міжшлуночкової перегородки 
(МШП), маса лівого шлуночка (ЛШ), діаметр 
лівого передсердя (ЛП). 

Всім пацієнтам визначали ліпідний спектр 
сироватки крові: загальний холестерин (ХС), три-
гліцериди (ТГ), ХС ліпопротеїдів високої щільно-
сті (ЛПВЩ), ензиматичним колориметричним 
методом і розраховували ХС ліпопротеїдів низь-

кої щільності (ЛПНЩ) за формулою Friedwald et 
al.: ХС ЛПНЩ (ммоль/л) = ЗХС – (ТГ: 2,2 + ХС 
ЛПВЩ), та індекс атерогенності (ІА) за форму-
лою: ІА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ. Вміст 
глюкози в капілярній крові визначали глюкозоок-
сидазним методом натще, проводили тест на то-
лерантність до глюкози. Наявність гіпертрофії 
лівого шлуночка (ГЛШ), стан систолічної та діас-
толічної функції лівого шлуночка визначали за 
допомогою двомірної ЕхоКГ. Клінічні прояви 
ОА оцінювали за тестом Womac, візуальною ана-
логовою шкалою (ВАШ) у спокої і при русі, інде-
ксом Лекена, загальною оцінкою болю за 3-
бальною шкалою, сходовою пробою. Статистич-
на обробка отриманих результатів проведена з 
використанням t-критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз даних обстеження виявив відсутність зна-
чущих відмінностей за антропометричними пока-
зниками і ліпідним спектром крові між 1-ю та 2-
ю групами хворих, але приєднання абдомінально-
го ожиріння зумовило констатацію високодосто-
вірних відмінностей (р<0,001) за масою тіла, 
окружністю талії (ОТ), окружністю стегон (ОС), 
співвідношенням ОТ до ОС (ОТ/ОС), рівнем за-
гального холестерину, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, 
ТГ, ІА (табл. 1). 

Аналогічні закономірності виявлені серед 
груп хворих при зіставленні параметрів внутріш-
ньосерцевої гемодинаміки. Наявність м'якої  АГ у 
хворих на ОА не спричинила змін внутрішньосе-
рцевої гемодинаміки, але приєднання абдоміна-
льного ожиріння змінювало картину в бік збіль-
шення функціональних розмірів ЛШ та ЛП, пото-
вщення стінок відділів серця (табл. 2). 

Рівні глюкози крові, залишаючись у межах 
статистичної норми, зазнавали аналогічних змін, 
зростаючи в групі хворих, які мають абдоміналь-
не ожиріння (табл. 3). 

Вивчення клінічних і функціональних харак-
теристик ОА дозволило виявити такі особливос-
ті: суттєво не впливаючи на антропометричні 
параметри і показники внутрішньосерцевої гемо-
динаміки, АГ вносить свій внесок у прояви ОА, 
обтяжуючи його перебіг. У групі хворих на  АГ 
клінічними особливостями ОА виявився більш 
виражений рівень сумарного болю за тестом 
Womac: хворі відчувають велику вираженість 
болю при ходьбі по рівній поверхні, підйомі схо-
дами, нічний біль, біль у положенні стоячи. За 
рівнем скутості достовірних відмінностей не ви-
явлено. Достовірно більш важким виявився ОА 
за  тестом Лекена у цій же групі хворих на ОА з 
супутньою АГ (табл. 4).  

Порівнюючи труднощі при виконанні по-
всякденної діяльності (між 1-ю і 2-ю групами) за 
тестом Womac, виявлено переважання виражено-
сті таких критеріїв (труднощі при ходьбі, при 
вставанні з положення лежачи та ті, що відчува-
лися лежачи і сидячи в ліжку). 

При порівнянні сходової проби відмінності 
між групами хворих достовірні (р<0,01 – при під-
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Примітка. р – рівень значимості різниці середніх при порівнянні груп хворих; * – р <0,05, ** р <0,01, ***р <0,001 

Таблиця 1 
Антропометричні параметри, ліпідний профіль сироватки крові та рівень  

артеріального тиску в хворих на остеоартроз 

Показники 1–ша група 
(ОА) 

2-га група 
(ОА+АГ) 

3-тя група 
(ОА+АГ+ожиріння) 

Маса, кг 73,23±2,07 76,06±1,97 97,16±1,90***2-3, ***1-3 
ОТ, см 90,12±1,60 92,39±1,92 110,24±1,70***2-3, ***1-3 
ОС, см 108,56±2,10 109,41±1,91 118,0±1,5***2-3, ***1-3 

Коефіцієнт ОТ/ОС 0,838±0,012 0,842±0,011 0,93±0,01***2-3, ***1-3 
ІМТ, кг/м2 29,67±0,85 29,77±0,78 37,91±0,75***2-3, ***1-3 
ХС, ммоль/л 5,04±0,22 5,91±0,19 6,42±0,15***2-3, ***1-3 

ХС ЛПНЩ,ммоль/л 2,85±0,23 2,87±0,84 3,86±0,16***2-3, ***1-3 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,40±0,12 1,42±0,09 1,44±0,05**2-3, **1-3 

ТГ, ммоль/л 1,83±0,16 1,95±0,13 2,78±0,19***2-3, ***1-3 
ІА 3,19±0,35 3,7±0,2 5,16±0,19***2-3, ***1-3 

САТ, мм рт.ст. 133,28±3,56 151,0±4,1***1-2 159,5±0,5**2-3, ***1-3 
ДАТ, мм рт.ст. 88,33±2,02 91,9±2,2 100,22±0,96***2-3, ***1-3 

Таблиця 2 
Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих на остеоартроз 

Показники 
1 -ша група 

(ОА), 
n=18 

2-га група 
(ОА+АГ), 

n=21 
3-тя група 

(ОА+АГ+ожиріння), n=50 

КДРЛШ, мм 46,98±0,38 48,1±0,33 51,87±0,36***2-3, ***1-3 
КСРЛШ, мм 29,84±0,30 32,81±0,23 38,36±0,35***2-3, ***1-3 

Товщина ЗСЛШ, мм 9,0±0,17 11,9±0,12 15,6±0,08*2-3 
Товщина МШП, мм 9,4±0,13 12,0±0,08 14,0±0,08**2-3 
Діаметр ЛП, мм 31,89±0,73 33,48±0,78 38,66±0,58***2-3, ***1-3 
Маса ЛШ, г 171,43±4,54 178,20±2,38 203,36±3,76***2-3, ***1-3 

Примітка. р – рівень значимості різниці середніх при порівнянні груп хворих; * – р <0,05, ** р <0,01, ***р <0,001 

Таблиця 3 
Показники вуглеводного обміну і рівень сечової кислоти у хворих на остеоартроз 

Показники 
1-ша група 

(ОА), 
 n=18 

2-га група 
(ОА+АГ), 

 n=21 
3-тя група 

(ОА+АГ+ожиріння), n=50 

Глюкоза натще, ммоль/л 4,35±0,20 4,44±0,18 5,61±0,31***2-3, ***1-3 
Глюкоза через 

2 год після навантаження,  
ммоль/л 

5,93±0,23 6,41±0,25**1-2 7,43±0,39***2-3, ***1-3 

Сечова кислота, ммоль/л 327,37±20,50 329,95±25,60 430,11±15,00***2-3, ***1-3 

Примітка. р – рівень значимості різниці середніх при порівнянні груп хворих; * – р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001 

Таблиця 4 
Клінічні особливості остеоартрозу в обстежених осіб різних груп 

Показники 
1-ша група 

(ОА), 
 n=18 

2-га група 
(ОА+АГ), 

 n=21 

3-тя група 
(ОА+АГ+ожиріння), n=50 

Тест Лекена, бал 8,60±0,75 10,91±0,80*1-2 13,52±0,62*2-3, ***1-3 
ВАШ, спокій, мм 1,22±0,55 2,16±0,52 2,26±0,30 
ВАШ, рухи, мм 1,50±0,34 2,22±0,37 4,03±0,38***2-3, ***1-3 

Примітка. р – рівень значимості різниці середніх при порівнянні груп хворих; * – р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001 
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Таблиця 5 
Показники об’єму та маси жирової тканини у хворих на остеоартроз 

Показники об’єму та маси 
жирової тканини 

1-ша група 
(ОА), 
n=18 

2-га група 
(ОА+АГ), 

n=21 
3-тя група 

(ОА+АГ+ожиріння), n=50 

ОЗЖТ, л 22,82±2,01 28,35±1,87 41,24±1,49***2-3, ***1-3 
ОВЖТ, л 0,76±0,15 0,89±0,20 2,38±0,11***2-3, ***1-3 
ОПЖТ, л 22,06±1,93 27,46±1,77 38,39±1,37***2-3, ***1-3 
МЖТ, кг 24,95±3,67 29,71±1,73 38,15±1,37***2-3, ***1-3 
МБЖТ, кг 54,36±0,97 56,47±0,77 59,03±0,73*2-3, **1-3 

Примітка. р – рівень значимості різниці середніх при порівнянні груп хворих; * – р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001 

йомі, р<0,05 – при спуску зі сходів). У пацієнтів з 
АГ відзначено більш високий рівень болю при 
пальпації по ходу суглобової щілини. 

Таким чином, можна підсумувати, що навіть 
м'яка АГ суттєво змінює маніфестацію ОА і по-
силює функціональну недостатність суглобів. 

Наявність ожиріння вносить ще більш істот-
ний внесок у вираженість проявів ОА, погіршую-
чи всі його клінічні та функціональні характерис-
тики. Значно зростає вираженість болю, що оці-
нювалася за 3-бальною шкалою і болючість по 
ходу суглобової щілини. Пацієнти відзначають 
посилення больового синдрому, порівняно з хво-
рими 2-ї групи, а відмінності їх з 1-ю групою за 
всіма показниками є високодостовірними 
(р<0,001). 

У пацієнтів з ожирінням достовірно зросла 
кількість жирової тканини як підшкірної, так і 
вісцеральної; тоді як у групі хворих на АГ+ОА 
об’єм і маса жирової тканини не відрізнялися від 
пацієнтів 1-ї групи (табл. 5). 

Висновки 
1. Аналіз отриманих результатів показує, що 

навіть м'яка артеріальна гіпертензія негативно 
впливає на перебіг остеоартрозу, поглиблюючи 
його прояви, особливо  посилюючи вираженість 
больового синдрому. 

2. Поєднання артеріальної гіпертензії з ожи-
рінням істотно впливає на антропометричні по-
казники, рівень артеріального тиску, параметри 
внутрішньосерцевої гемодинаміки і посилює по-
рушення вуглеводного обміну. 

3. У разі поєднання артеріальної гіпертензії 
та ожиріння в результаті судинних, метаболічних 
і гормональних зрушень, останнє ще більш вира-
жено впливає на тяжкість клінічних проявів і 
функціональну недостатність суглобів у хворих 
на остеоартроз, ніж артеріальна гіпертензія. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гає в у вивченні механізмів впливу АГ та ожирін-
ня на клінічний перебіг ОА з метою раннього 
виявлення цих явищ та своєчасної їх корекції. 
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ВЛИЯНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ОЖИРЕНИЯ  
НА КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОСТЕОАРТРОЗА 

А.В. Мороз 
Резюме. Для оценки влияния артериальной гипертензии (АГ) и ожирения на клинические проявления остео-

артроза (ОА) обследовано три группы пациентов с ОА, отличающиеся наличием  АГ и ожирения. Анализ получен-
ных результатов позволил сделать вывод о влиянии даже мягкой АГ на клинические характеристики ОА. Более 
опасным является сочетание АГ с ожирением, которое оказывает характерное влияние не только на антропометри-
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В.Д. Москалюк, М.О. Соколенко, А.А. Соколенко, А.С. Сидорчук, О.І.Голяр 

АНАЛІЗ КЛІНІЧНО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ ТА  
ТАКТИКИ ЛІКУВАННЯ ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ У ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ  

ЧЕРНІВЕЦЬКОЇ ОБЛАСТІ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проаналізовано сучасний стан поширен-
ня захворюваності, клініку, рівень та тактику застосу-
вання високоактивної антиретровірусної терапії 
(ВААРТ) для лікування ВІЛ-інфекції в дитячого насе-
лення Чернівецької області. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, захворюваність, 
високоактивна антиретровірусна терапія, вірусне нава-
нтаження. 

Вступ. Поширення епідемії ВІЛ-інфекції 
продовжує залишатися об’єктивною загрозою 
національного масштабу та негативно впливати 
на репродуктивний потенціал населення багатьох 
країн світу, у тому числі й України [1, 5, 11]. Осо-
бливістю сучасного етапу пандемії ВІЛ-інфекції є 
суттєве збільшення кількості випадків інфікуван-
ня ВІЛ жінок репродуктивного віку і вагітних, 
що викликає цілий комплекс проблем, які пов’я-
зані зі здоров’ям дітей, яких вони народили. Нас-
лідком активного залучення до епідемічного про-
цесу жінок стало збільшення кількості дітей, які 
народжені ВІЛ-інфікованими матерями [5, 6, 9, 
11, 12]. 

Останнім часом у світі намітилися позитивні 
результати глобальних зусиль щодо боротьби зі 
СНІДом, а саме зростаючий доступ до ефектив-
них програм лікування та профілактики цієї не-
дуги [1, 4, 5, 8,]. Суттєве зниження рівня передачі 
ВІЛ від матері до дитини – із 27,8 % у 2000 р., 
6,3 % у 2008 р. до 3,4 % у 2012 р. – експерти на-

зивають найбільш вагомим здобутком України в 
боротьбі з ВІЛ/СНІДом. Незважаючи на це, кіль-
кість дітей, які живуть із ВІЛ, продовжує збіль-
шуватися, зростає і смертність від хвороб, пов’я-
заних зі СНІДом [5]. Оскільки ВІЛ-інфіковані 
діти потребують особливого медичного нагляду, 
додаткових обстежень, профілактики різних ін-
фекцій та адекватної специфічної терапії, вивчен-
ня даної проблеми є особливо актуальним. 

Мета дослідження. Вивчити та проаналізу-
вати сучасний стан захворюваності, клінічну 
симптоматику та рівень застосування ВААРТ для 
лікування ВІЛ-інфекції в дитячого населення 
Чернівецької області.  

Матеріал і методи. У дослідженні викорис-
тані статистичні дані Державної установи 
«Український центр контролю за соціально не-
безпечними хворобами Міністерства охорони 
здоров’я України» та дані Чернівецького облас-
ного центру з профілактики та боротьби зі  
СНІДом. 

© А.В. Мороз, 2013 

ческие данные, параметры внутрисердечного кровотока, усугубление нарушений углеводного и липидного обме-
нов, но также на тяжесть клинических проявлений ОА, усиливая выраженность болевого синдрома и степень функ-
циональной недостаточности суставов. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, остеоартроз. 

THE INFLUENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION AND OBESITY ON THE  
CLINICAL MANIFESTATIONS OF OSTEOARTHROSIS 

А.V. Моrоz 
Abstract. In order to evaluate the effect of arterial hypertension (AH) and obesity on the clinical manifestations of 

osteoarthrosis (OA) three groups of patiens with OA have been examined distinguished by the presence of AH and obesity. 
An analysis of the findings obtained has made it possible to arrive at a conclusion about a slightly evident influence of a 
mild AH on the clinical characteristics of OA. A more dangerous one is a combination of AH with obesity which exerts a 
characteristic effect not only on the anthropometric findings, the parameters of the intracardial blood flow, an aggravation 
of the carbohydrate and lipid disorders, but also on the severity of the clinical manifestations of OA, enhancing the marked 
character of the pain syndrome and the degree of the functional insufficiency of the joints. 

Key words: arterial hypertension, obesity, osteoarthrosis. 

O.O. Bogomolets National Medical University (Kyiv) 
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Таблиця 1 

Демографічна характеристика ВІЛ-інфекції у дітей в Чернівецькій області  

№ 
п/п 

Місце 
проживання Стать 

Вік 
0-3 
роки 

4-10 
років 

10-18 
років 

Всього дітей 
(0-18 років) 

1. Герцаївський 
р-н (дит. буд.) 

х (n%) 9 (9,9) 30 (33) 4 (4,4) 43(47,3) 
д (n%) 7 (7,6) 29 (31,9) 2 (2,2) 38(41,7) 

2. Глибоцький р-н 
х (n%) 1(1,1) 1(1,1) - 2(2,2) 
д (n%) - 1(1,1) - 1(1,1) 

3. Кельменецький 
р-н 

х (n%) - 1(1,1) - 1(1,1) 
д (n%) - - - - 

4. Хотинський 
р-н 

х (n%) - 1(1,1) - 1(1,1) 
д (n%) 1(1,1) - - 1(1,1) 

5. Вижницький 
р-н 

х (n%) - - - - 
д (n%) - 1(1,1) - 1(1,1) 

6. Кіцманський 
р-н 

х (n%) - - 1(1,1) 1(1,1) 
д (n%) - - 1(1,1) 1(1,1) 

7. Заставнівський 
р-н 

х (n%) - - - - 
д (n%) - 1(1,1) - 1(1,1) 

8. Загалом по області 
х (n%) 10 (11) 33(36,2) 5 (5,5) 48 (52,7) 
д (n%) 8 (8,8) 32(35,1) 3 (3,3) 43 (47,3) 

Примітка. n(%) – кількість (відсотки); х – хлопчики; д – дівчатка 

Таблиця 2  

Кількісний розподіл ВІЛ-інфікованих дітей залежно від стадії захворювання 

Клінічні стадії Герцаївський район (дитячий будинок) 
n (%) 

Чернівецька область 
n (%) 

І 0 
(0) 

1 
(1,1) 

Таблиця 2 (продовження) 

ІІ 14 
(15,4) 

4 
(4,4) 

ІІІ 10 
(11) 

4 
(4,4) 

ІV 57 
(62,6) 

1 
(1,1) 

Примітка. n(%) – кількість (відсотки) 

Результати дослідження та їх обговорення. З 
часу виявлення першого випадку ВІЛ-інфекції у 
1987 році і до 01.01.2013 року включно, у Черні-
вецькій області офіційно зареєстровано 1089 ви-
падків ВІЛ-інфекції (в Україні на 01.01.2013 р. – 
223 530), у тому числі – 248 випадків захворю-
вання на СНІД (в Україні на 01.01.2013 р. – 56 
373), 120 випадків смерті від захворювань, зумов-
лених СНІДом (в Україні за 01.01.2013 р. – 28 
498), 189 дітей, які народилися від ВІЛ-
інфікованих жінок (в Україні на 01.01.2013 р. – 
36 818) [1]. 

Показник поширеності ВІЛ-інфекції в Украї-
ні становить 273,2 на 100 тис. населення. У 21 
831 ВІЛ-інфікованої особи хвороба досягла кін-

цевої стадії – СНІДу, показник поширеності яко-
го складає 48,0 на 100 тис. населення [5].  

На 01.01.2013 р. на диспансерному обліку в 
Чернівецькому обласному центрі з профілактики 
та боротьби зі СНІДом перебуває 127 дітей, із 
них 91 – із встановленим діагнозом та 36 – у ста-
дії підтвердження [1]. Діагноз ВІЛ-інфекції у ди-
тини, народженої ВІЛ-інфікованою жінкою, мо-
же бути остаточно встановлений лише у випадку 
наявності антитіл до ВІЛ у віці старше 18 міся-
ців. Відповідно до нормативно-методичної доку-
ментації МОЗ України, ці діти, незалежно від їх 
ВІЛ-статуса, з момента народження вважаються 
ВІЛ-інфікованими та перебувають на диспансер-
ному обліку [2, 5, 6, 8, 11, 10] . 
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Таблиця 3 

Схеми ВААРТ, що застосовуються для лікування ВІЛ-інфікованих дітей Чернівецької області 

Схеми ВААРТ Герцаївський район 
(дитячий будинок) n(%) 

Чернівецька обл. 
n(%) 

Разом 
n(%) 

AZT-ЗTC-Lpv/r 33 
(36,4) 

4 
(4,3) 

37 
(40,7) 

ABC-ЗTC-Lpv/r 31 
(34,1) 

2 
(2,2) 

33 
(36,3) 

TDF-FTC-Lpv/r 5 
(5,4) - 5 

(5,4) 

TDF-FTC-EFV 3 
(3,3) - 3 

(3,3) 

AZT-ЗTC-NVP 3 
(3,3) 

1 
(1,1) 

4 
(4,4) 

AZT-ЗTC-EFV 7 
(7,7) 

1 
(1,1) 

8 
(8,8) 

TDF-3TC-DRV-rtv-RAL 1 
(1,1) - 1 

(1,1) 

Примітка. n(%)– кількість (відсотки); AZT – азидотимідин; ЗTC – ламівудин; Lpv/r – лопінавір/ритонавір; ABC – аба-
кавір; TDF – тенофовір дизопроксил; FTC – ембрицитамін; NVP – невірапін; EFV – ефавіренц; DRV-дарунавір; RAL-
ралтегравір 

81 дитина із 91 ВІЛ-інфікованої дитини (з 
встановленим діагнозом), що становить 89,0 %, 
проживає в Герцаївському районі Чернівецької 
області. Така кількість дітей у даному районі по-
в’язана із переїздом 81 ВІЛ-інфікованої дитини з 
різних регіонів України в дитячий будинок при 
Банченському монастирі в с. Мольниця (діагноз 
ВІЛ-інфекція в цих дітей підтверджено в Дніпро-
петровській, Донецькій, Одеській, Київській, Ми-
колаївській областях України, за місцем їх про-
живання). Відповідно 10 дітей (11 %) прожива-
ють у Глибоцькому (3 дитини – 3,3 %), Кельме-
нецькому (1 дитина – 1,1 %), Хотинському (2 
дитини – 2,2 %), Кіцманському (2 дитини – 
2,2 %), Вижницькому (1 дитина – 1,1 %), Застав-
нівському (1 дитина – 1,1 %) районах Чернівець-
кої області [1] (табл. 1). 

На основі ретроспективних даних встановле-
но, що в 91 дитини (100 %) доведений вертикаль-
ний шлях інфікування (антитіла до ВІЛ виявля-
лися при обстеженні методом імуноферментного 
аналізу в пуповинній крові, провірусна ДНК ВІЛ 
у віці 3-6 місяців визначалася при використанні 
полімеразної ланцюгової реакції, а остаточно 
встановлювався діагноз «ВІЛ-інфекція» у віці 18 
місяців). Причому застосування ВААРТ для про-
філактики вертикальної трансмісії ВІЛ взагалі не 
проводилось у 18 (19,8 %) випадках або проводи-
лось не в повному обсязі передбаченим клініч-
ним протоколом «Попередження передачі ВІЛ 
від матері до дитини» (наказ МОЗ України № 716 
від 14.11.2007 р.) – 73 дитини (80,1 %). 

У більшості дітей ВІЛ-інфекція супроводжу-
ється персистувальною генералізованою лімфа-
денопатією (ПГЛ) – 88 дітей (96,7 %), рецидивни-
ми бактеріальними інфекціями верхніх дихаль-
них шляхів (синусит, середній отит, тонзиліт, 
фарингіт) – 62 дитини (68,1 %), діагностована 

статична форма ВІЛ-асоційованої енцефалопатії 
в 40 дітей (43,9 %), легеневий туберкульоз (у то-
му числі перенесений в анамнезі) у 7 (7,7 %) ді-
тей, позалегеневий туберкульоз (туберкульоз 
внутрішньогрудних лімфатичних вузлів) – у 10 
дітей (10,9 %) [1].  

Відповідно до рекомендацій спеціалістів ДУ 
«Український центр контролю за соціально не-
безпечними хворобами Міністерства охорони 
здоров’я України» та Центру «Клініка для ліку-
вання дітей, хворих на ВІЛ-інфекцію/СНІД» 
НДСЛ "ОХМАТДИТ", використана «Клінічна 
класифікація ВІЛ-інфекції в дітей (ВООЗ)», яка 
затверджена наказом МОЗ України від 07.04.2006 
№ 206, для проведення кількісного розподілу 
ВІЛ-інфікованих дітей залежно від стадії захво-
рювання (табл. 2). 

Станом на 01.01.2013 року ВААРТ отриму-
ють 89 (97,8 %) ВІЛ-інфікованих дітей. Із них – 
12 дітей (13,5 %) отримують препарати першої 
лінії, 76 дітей (85,3 %) – другої-третьої лінії, і 
одна дитина (1,2 %) отримує «схему порятунку», 
яка складається з п’яти препаратів ВААРТ (TDF-
3TC-DRV-rtv-RAL), призначення якої пов’язане з 
повною вірусологічною (не досягнуто 
«невизначуваного» показника вірусного наванта-
женя ВІЛ) та імунологічною (кількість CD4+ Т-
лімфоцитів продовжувала зменшуватися) неефек-
тивністю 1-4 ліній схем ВААРТ із трьох препара-
тів [1] (табл. 3). 

Висновки 
1. Проблема розвитку концентрованої епіде-

мії ВІЛ-інфекції в Україні залишається актуаль-
ною і потребує заходів, спрямованих на запобі-
гання поширенню, своєчасного виявлення, пра-
вильної діагностики і забезпечення надання пов-
ноцінної медичної допомоги хворим. 
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2. Наявна епідеміологічна ситуація з ВІЛ-
інфекції серед дітей Чернівецької області пов’я-
зана з переїздом 81 ВІЛ-інфікованої дитини з 
різних регіонів України в дитячий будинок у с. 
Мольниця Герцаївського району, а також, зважа-
ючи на переважання вертикального шляху інфі-
кування, недостатній рівень проведення профіла-
ктики вертикальної трансмісії ВІЛ. 

3. Перебіг ВІЛ-інфекції у дітей Чернівецької 
області супроводжується тяжкими ВІЛ-
асоційованими та супутніми захворюваннями, 
незважаючи на високий рівень забезпечення ме-
дичної допомоги, у тому числі застосування ви-
сокоактивної антиретровірусної терапії.  

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення клінічної, імунологічної та вірусологічної 
ефективності застосування ВААРТ для лікування 
ВІЛ-інфекції у дітей Чернівецької області.  
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АНАЛИЗ КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ И ТАКТИКИ  
ЛЕЧЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ У ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ЧЕРНОВИЦКОЙ ОБЛАСТИ 

В.Д. Москалюк, М.А. Соколенко, А.А. Соколенко, А.С. Сидорчук, О.И. Голяр 
Резюме. Проанализировано современное состояние распространения заболеваемости, клинику, уровень и 

тактику применения высокоактивной антиретровирусной терапии (ВААРТ) для лечения ВИЧ-инфекции у детского 
населения Черновицкой области. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, заболеваемость, высокоактивная антиретровирусная терапия, вирусная 
нагрузка. 

ANALYSIS OF THE CLINICO-EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS AND  
A THERAPEUTIC APPROACH OF HIV-INFECTION IN THE INFANT POPULATION  

OF THE CHERNIVTSI REGION 

V.D. Moskaliuk, M.O. Sokolenko, А.А. Sokolenko, A.S. Sydorchuk, O.I. Holiar 
Abstract. The authors have analyzed the present state of the spread of morbidity, the clinical presentation, the level 

and approach of using a highly active antiretroviral therapy (HAART) and a treatment of HIV-infection of the infant 
population of Chernivtsi region.  
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ВЕГЕТАТИВНОЇ НЕРВОВОЇ 
СИСТЕМИ У ДІТЕЙ ІЗ СИНДРОМОМ ПОДРАЗНЕНОГО КИШЕЧНИКУ 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ 

Резюме. Метою дослідження була оцінка стану 
вегетативного забезпечення моторної функції кишечни-
ку в дітей із синдромом подразненого кишечнику 
(СПК). Показано, що в більшості пацієнтів із СПК ти-
пові клінічні маніфестації поєднувалися з клінічними 
проявами вегетативної дисфункції. При цьому в дітей із 
СПК з переважанням запору (СПК-З) відзначалися 
ознаки симпатикотонії та підвищена вегетативна реак-
тивність при відносній слабкості ерготропних механіз-
мів, а серед пацієнтів із варіантом СПК з переважанням 
діареї (СПК-Д) переважали особи з парасимпатикотоні-

єю (52,6 %) та нормальною або високою вегетативною 
реактивністю (84,2 %). У загальній вибірці хворих на 
СПК переважали особи (56,4 %) з підвищеною вегета-
тивною реактивністю. Доведено, що клінічні прояви 
СПК у дітей є тісно взаємопов'язаними із синдромом 
вегетативної дисфункції, а вегетативний статус (тонус, 
реактивність і вегетативне забезпечення діяльності) 
взаємозалежний з основними клінічними проявами і з 
клінічним перебігом СПК. 

Ключові слова: синдром подразненого кишечни-
ку, вегетативна нервова система, діагностика. 

Вступ. Функціональні захворювання шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ) у дітей є однією з 
найбільш актуальних проблем охорони здоров'я 
[2, 4, 8]. Синдром подразненого кишечнику 
(СПК) посідає важливе місце в структурі даної 
патології, зважаючи на його велику поширеність 
серед дітей шкільного віку (від 7 до 30 %, за да-
ними різних авторів), що має велике соціальне 
значення [7, 13]. 

Симптоми, властиві СПК – абдомінальні 
болі, порушення пасажу – ускладнюють соціаль-
ну адаптацію хворих, ведуть до утруднення кон-
тактів із навколишнім світом, що істотно знижує 
якість життя [4, 7, 9, 12, 13]. 

Упродовж останнього десятиліття патогенез 
СПК знаходиться в стадії активного вивчення і 
викликає великий науковий і практичний інтерес 
[2, 4, 6]. Втім, процеси, що лежать в основі даної 
патології, є ще далекими від розуміння, що пов'я-
зано з їх багатофакторністю [2, 4, 6, 10]. Доведе-
но, що одним із провідних механізмів розвитку 
СПК є порушення взаємодії різноманітних ней-
рогуморальних факторів, за участю яких виникає 
функціональна гастроентерологічна патологія [4, 
6]. Більшість авторів визнає роль вегетативної 
нервової системи (ВНС) й зокрема, її надсегмен-
тарних структур, у ґенезі СПК, її участь у форму-
ванні вісцеральної чутливості і порушень мото-
рики товстої кишки при цьому функціональному 
розладі ШКТ [2, 4, 6, 10]. Однак функціональний 
стан вегетативної нервової системи в дітей, хво-
рих на СПК, залишається одним із найменш ви-
вчених розділів дитячої гастроентерології у зв'яз-
ку з труднощами виявлення дисфункції і складні-
стю інтерпретації результатів дослідження. За 
даними Шадріна О. Г. (2005), серед дітей із СПК 
найчастіше відмічений гіперсимпатикотонічний 
тип вегетативної реактивності (ВР) – 50,5 %, нор-
мо- та асимпатикотонія траплялися з практично 
однаковою частотою – 30,2 % та 19,3 % дітей 
відповідно [6]. СПК досить часто можна тракту-
вати як один із проявів системного больового 

синдрому, тому що він поєднується із вісцераль-
ною гіпералгезією, цефалгією та іншими сомато-
формними розладами [2, 4]. Ця думка цілком від-
повідає уявленням про дисбаланс вегетативної 
нервової системи у хворих на СПК [4, 6, 10]. 

Мета дослідження. Оцінити стан вегетатив-
ного забезпечення моторної функції кишечнику в 
дітей із синдромом подразненого кишечнику. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
на базі гастроентерологічного відділення ДКМЛ 
№1 ім акад. Б. Я. Рєзніка (м. Одеса). Обстежено 
60 дітей із СПК віком від 7 до 17 років. Середній 
вік обстежених склав (11,6±1,2) років. У вибірці 
незначно переважали дівчата (54,5 %), що відпо-
відає даним літератури [2, 4, 6]. 

Діагноз встановлювався у відповідності з 
рекомендаціями клінічних протоколів (наказ 
МОЗ України № 438 від 26.05.2010) [3] і Римсь-
ких критеріїв-III [11], з виділенням чотирьох ва-
ріантів СПК залежно від особливостей калових 
мас: з переважанням запору (СПК-З), з перева-
жанням діареї (СПК-Д), змішаний (mixt, СПК-М), 
некласифікований (альтернуючий, СПК-А). Вра-
ховувалася наявність у хворих рецидивного болю 
в животі або дискомфорту принаймні три дні на 
місяць упродовж останніх трьох місяців з почат-
ком симптомів, що не менше шести місяців до 
того, які були пов'язані зі зміною частоти дефека-
ції або форми калових мас, а також мало місце 
поліпшення стану після дефекації. Додатковими 
симптомами були патологічна частота випорож-
нення (менш ніж три рази на тиждень чи більш 
ніж три рази на день), патологічна форма випоро-
жнень (типи 1,2 чи 6,7 за Бристольскою шкалою 
форми випорожнення), тривале напруження, ім-
перативні позиви на дефекацію чи відчуття не-
повного випорожнення кишечнику, здуття 
(метеоризм). 

Для верифікації діагнозу всім дітям проводи-
лося лабораторно-інструментальне обстеження, 
яке включало: клінічний аналіз крові, сечі, біохі-
мічний аналіз крові, копрологічне дослідження, 
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аналіз калу на дисбіоз, УЗД органів черевної по-
рожнини, ректороманоскопію (колоноскопію) та 
електроманометрію ректоанальної ділянки (за 
показаннями).  

Оцінка стану ВНС проводилася з урахуван-
ням трьох її основних складових – вихідного ве-
гетативного тонусу, вегетативної реактивності і 
вегетативного забезпечення діяльності. Вивчення 
вихідного вегетативного тонусу проводили за 
допомогою бальної оцінки симптомів за табли-
цею "24 стигми" [1]. З метою оцінки вегетативної 
реактивності (ВР) вивчали очі-серцевий рефлекс 
Ашнера-Дан’їні. Зміна пульсу трактувалося та-
ким чином: зменшення частоти серцевих скоро-
чень (ЧСС) на 4-10 ударів за хвилину – нормаль-
на ВР; уповільнення більш ніж на 10 за 1 хвилину 
– підвищена ВР (парасимпатична реакція); змен-
шення ЧСС менше ніж на чотири удари за хвили-
ну – знижена вегетативна реактивність; відсут-
ність уповільнення – перекручена вегетативна 
реактивність (симпатична реакція) [1]. 

Дослідження вегетативного забезпечення 
діяльності проводилося за допомогою кліноорто-
статичної проби (КОП). При нормальній реакції 
на КОП відсутні скарги, ЧСС збільшується на 20-
40 % порівняно з вихідною, систолічний артеріа-
льний тиск (САТ) і діастолічний артеріальний 
тиск (ДАТ) підвищуються на 10-20 %, пульсовий 
тиск знижується не більш ніж на 50 %. Серед 
патологічних варіантів КОП гіперсимпатикотоні-
чна характеризується надмірним включенням 
симпатико-адреналової системи. При цьому варі-
анті під час проведення проби в дітей часто чер-
воніє обличчя, відзначається відчуття жару. Гі-
пердіастолічний і асимпатикотонічний тип свід-
чать про недостатнє вегетативне забезпечення 
діяльності. Особливо несприятливим є гіпердіас-
толічний варіант, для якого є характерними ізо-
льований надлишковий підйом ДАТ, зменшення 
пульсового тиску і компенсаторне збільшення 
ЧСС. Передбачається, що підвищення ДАТ пов'я-
зано зі збільшенням активності α-адренорецеп-
торів. При асимпатикотонічному варіанті відзна-
чається зниження САТ і ДАТ, компенсаторне 
збільшення ЧСС. Через недостатню активність 
симпатоадреналової системи можливі синкопаль-
ні стани. 

До змішаних варіантів вегетативного забез-
печення відносяться симпатикоастенічний і асте-
носимпатичний. При симпатикоастенічному варі-
анті після переходу у вертикальне положення 
спочатку виникає нормальна або гіперсимпатико-
тонічна реакція, а потім, через 4-6 хвилин – асим-
патикотонічна. Остання нерідко супроводжується 
розвитком синкопальних станів. Вона пов'язана з 
виснаженням компенсаторних симпатичних ме-
ханізмів і появою альтернативних гіперваготоніч-
них реакцій, що викликають депонування крові в 
нижній половині тіла. Для астеносимпатичного 
варіанта в перші хвилини ортостазу характерна 
асимпатикотонічна реакція, яка через 3-4 хвили-
ни змінюється гіперсимпатикотонічною. Дослі-

джувані показники вимірюються в спокої 
(вихідний вегетативний тонус) і при виконанні 
діяльності. Приріст показника в цей період оці-
нюється як вегетативне забезпечення діяльності. 
Забезпечення діяльності здійснюється переважно 
ерготропною системою, тому за ступенем відхи-
лення від вихідних даних судили про стан ерго-
тропних апаратів [1]. 

Дослідження функціонального стану ендоте-
лію мікросудин шкіри проводилося за допомогою 
методу лазерної допплерівської флоуметрії на 
апараті ЛАКК-02 (Росія, НЛП "ЛАЗМА") [5]. 

Статистичну обробку проводили з викорис-
танням програмного забезпечення Statistica 7.0 
(StatSoft Inc., США).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі частоти різних клінічних варіантів пе-
ребігу СПК у обстежених дітей встановлено, що 
найбільш частим був СПК-З, що характеризувався 
переважанням проявів констипаційного синдрому 
(26 дітей або 43,3 %). Дещо рідше траплялися варі-
анти з переважанням діареї (СПК-Д) – 19 (31,7 %), 
змішаний (mixt, СПК-М) – 9 (15,0 %), некласифіко-
ваний (альтернуючий, СПК-А) – 6 (10,0 %). Слід 
зазначити, що поряд з кишковими у пацієнтів із 
СПК відмічалися й позакишкові симптоми, у тому 
числі явища астенізації – швидкої стомлюваності, 
слабкості, цефалгії, зниженого апетиту, порушень 
сну, серцебиття, пітливості, нападів «нестачі повіт-
ря» та дизуричних явищ. 

У більшості пацієнтів із СПК типові клінічні 
маніфестації поєднувалися з клінічними проява-
ми вегетативної дисфункції (гіпергідроз, марму-
ровий малюнок на шкірі кінцівок, частий голо-
вний біль, зміни дермографізму тощо). При пода-
льшому аналізі встановлено, що залежно від пе-
реважної клінічної симптоматики вегетативне 
забезпечення пацієнтів суттєво відрізнялося, при 
чому ці відмінності були гендер-незалежними. 

Як видно з таблиці, у дітей із СПК-З відзна-
чалися ознаки симпатикотонії та підвищена веге-
тативна реактивність при відносній слабкості 
ерготропних механізмів. Натомість серед пацієн-
тів із варіантом СПК-Д переважали особи з пара-
симпатикотонією (52,6 %) та нормальною або 
високою вегетативною реактивністю (84,2 %). 
Цікаво, що кількість пацієнтів з ейтонією при 
всіх варіантах СПК була невисокою (у середньо-
му 13,3%). Слід також зазначити, що для хворих 
із СПК-З були властиві високі значення дисперсії 
таких нейровегетологічних критеріїв, як індекс 
Кердо (12,4±2,6 бала) та Хільдебрандта (0,4±0,12 
бала), що є ознакою їх нестабільності. 

У загальній вибірці переважали хворі 
(56,4 %) із підвищеною вегетативної реактивніс-
тю. Це свідчить про зниження адаптаційних мож-
ливостях і про необхідність корекції виниклого 
вегетативного дисбалансу. "Симпатизація" веге-
тативної відповіді у хворих на СПК може бути 
зумовлена непрямою активацією адренергічних 
систем, зумовлених порушенням нейрон-гумо-
ральних взаємовідносин. 
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 Таблиця  

Особливості вегетативного статусу дітей, хворих на синдром подразненого кишечнику 

Показники 
СПК-З 
(n=26) 

СПК-Д 
(n=19) СПК-М (n=9) СПК-А 

(n=6) 
Абс % Абс % Абс % Абс % 

Вегетативний 
тонус 

Симпатотонія 22,0 84,6 7,0 36,8 4,0 44,4 2,0 33,3 
Ейтонія 3,0 11,5 2,0 10,5 1,0 11,1 2,0 33,3 

Парасимпатотонія 1,0 3,8 10,0 52,6 4,0 44,4 2,0 33,3 

Вегетативна 
реакція 

Нормальна 6,0 23,1 8,0 42,1 2,0 22,2 1,0 16,7 
Підвищена 18,0 69,2 8,0 42,1 2,0 22,2 3,0 50,0 
Знижена 2,0 7,7 3,0 15,8 5,0 55,6 2,0 33,3 

Вегетативне 
забезпечення 

Нормальне 5,0 19,2 3,0 15,8 1,0 11,1 1,0 16,7 
Надмірне 19,0 73,1 11,0 57,9 5,0 55,6 3,0 50,0 
Знижене 2,0 7,7 5,0 26,3 3,0 33,3 2,0 33,3 
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Рис. 1. Показники лазерної флуометрії у пацієнтів з різними клінічними варіантами синдрому подразненого кишеч-
нику  

Таким чином, існують певні підстави розгля-
дати СПК як соматоформну дисфункцію ВНС 
нижньої частини ШКТ.  

Цікаві дані одержані при дослідженні функ-
ціонального стану мікроциркуляції в судинах 
шкіри дітей, хворих на СПК із різним типом веге-
тативного забезпечення. При цьому найбільш 
виражене підвищення базального кровотоку від-
значалося в пацієнтів із переважанням констипа-
ційного синдрому (5,8±0,2 перфузійних оди-
ниць), тоді як при інших формах СПК ступінь 
ендотеліальної дисфункції мікросудин, проявом 
якої було подовження часових показників реак-
тивної гіперемії та зниження амплітуди коливань 
кровотоку в ендотеліальному діапазоні при про-
веденні лазерної флоуметрії, було менш вираже-
ним (рис. 1). 

Слід також відзначити, що показник базаль-
ного кровотоку тісно корелював із вираженістю 
симпатикотонії (r=0,73) та рівнем вегетативної 
реактивності (r=0,68). 

Таким чином, синдром вегетативної дисфун-
кції може виступати як важлива ланка патогенезу 
СПК, поглиблюючи розлади моторної функції. 
Отже, вегетативний статус та наявність синдрому 
вегетативної дисфункції можуть служити прогно-
стичними показниками перебігу СПК.  

До факторів, що визначають ризик загост-
рення і частоту звернення по медичну допомогу, 
належать симпатичний тонус, перекручена веге-
тативна реактивність, недостатнє забезпечення 
діяльності та наявність вегетативної дисфункції. 
Синдром вегетативної дисфункції асоційований 
із високою інтенсивністю і високою частотою 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

68 

 

г

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

Поріг ректальної
чутливості

Тривожність

Флатуленція

Абдомінальний
біль

Рис. 2. Взаємозалежність кишкових та позакишкових проявів синдрому подразненого кишечнику  

абдомінального болю, відчуттям здуття, підвище-
ним рівнем тривожності, низьким порогом ректа-
льної чутливості, особливо в осіб із вихідним 
симпатичним вегетативним тонусом і перекруче-
ною симпатичною реактивністю. На рисунку 2 
наведені значення коефіцієнтів кореляції зазначе-
них клінічних проявів.  

Висока інтенсивність і частота нападів абдо-
мінального болю є асоційованою з нормальною 
вегетативною реактивністю і відхиленням вегета-
тивного тонусу від стану ейтонії. Вираженість 
запорів є асоційованою із надмірною симпатич-
ної реактивністю (r=0,82, p<0,05). До показників, 
асоційованих із частими загостреннями синдрому 
подразненого кишечнику, відносяться симпатич-
ний вегетативний тонус, перекручена симпатична 
реактивність і недостатнє вегетативне забезпе-
чення діяльності. 

Висновки  
1. Клінічні прояви синдрому подразненого 

кишечнику в дітей є тісно взаємопов'язаними з 
синдромом вегетативної дисфункції.  

2. У дітей із синдромом подразненого кише-
чнику з переважанням запору відзначаються 
ознаки симпатикотонії та підвищена вегетативна 
реактивність при відносній слабкості ерготроп-
них механізмів.  

3. Серед пацієнтів із варіантом синдрому 
подразненого кишечнику з переважанням діареї 
переважали особи з парасимпатикотонією 
(52,6 %) та нормальною або високою вегетатив-
ною реактивністю (84,2 %). 

4. Вегетативний статус (тонус, реактивність і 
вегетативне забезпечення діяльності) взаємозале-
жний з основними клінічними проявами і з кліні-
чним перебігом синдрому подразненого кишеч-
нику. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у визначенні особливостей регуляції мо-
торної функції кишечнику в дітей із синдромом 
подразненого кишечнику при різних типах веге-
тативного забезпечення. 
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ФАКТОРИ ЛЕТАЛЬНОГО ПРОГНОЗУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ  
ІЗ ДИХАЛЬНИМИ РОЗЛАДАМИ, ЯКІ ПОТРЕБУЮТЬ ПРОВЕДЕННЯ  

ПРОЛОНГОВАНОЇ ШТУЧНОЇ ВЕНТИЛЯЦІЇ ЛЕГЕНЬ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Резюме. У статті наведений ретроспективний ана-
ліз 380 історій хворіб новонароджених із дихальними 
розладами, які в неонатальному періоді перебували на 
пролонгованій штучній вентиляції легень. Із 380 ново-
народжених 61 дитина (16,1 %) померла в неонатально-
му періоді. За допомогою методу логістичної регресії 
встановлено, що ризик летального прогнозу в даних 
пацієнтів зростає за умови низького гестаційного віку, 
раннього початку ШВЛ із високими початковими пара-

метрами − парціальною часткою кисню в дихальній 
суміші і часом вдиху. Водночас цей ризик суттєво зни-
жується при своєчасному уведенні сурфактанта. Отри-
мані результати дозволяють сформувати групи ризику і 
проводити превентивні заходи. 

Ключові слова: летальність, фактори, новонаро-
джені, штучна вентиляція легень. 

Вступ. Захворювання новонароджених, що 
супроводжуються тяжкою дихальною недостатні-

стю, є однією з основних причин ранньої неона-
тальної смертності й актуальною проблемою пе-

Рецензент – проф. О.К. Колоскова                          Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 65-69 

Надійшла до редакції 08.06.2013 року 

 

© О.М. Платонова, 2013 

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ  
СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА 

Е.М. Платонова 
Резюме. Целью исследования была оценка состояния вегетативного обеспечения моторной функции кишеч-

ника у детей с синдромом раздраженного кишечника (СРК). Показано, что у большинства пациентов с СРК типич-
ные клинические манифестации сочетались с клиническими проявлениями вегетативной дисфункции. При этом у 
детей с СРК с преобладанием запоров (СРК-З) отмечались признаки симпатикотонии и повышенная вегетативная 
реактивность при относительной слабости эрготропных механизмов, а среди пациентов с вариантом СРК с преоб-
ладанием диареи (СРК-Д) преобладали лица с парасимпатикотонией (52,6 %) и нормальной или высокой вегетатив-
ной реактивностью (84,2 %). В общей избиратели больных СПК преобладали лица (56,4 %) с повышенной вегета-
тивной реактивностью. Доказано, что клинические проявления СРК у детей тесно взаимосвязаны с синдромом 
вегетативной дисфункции, а вегетативный статус (тонус, реактивность и вегетативное обеспечение деятельности) 
взаимосвязан с основными клиническими проявлениями и с клиническим течением СРК. 

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, вегетативная нервная система, диагностика. 

THE SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE AUTONOMIC 
NERVOUS SYSTEM IN CHILDREN WITH IRRITABLE BOWEL SYNDROME 

О.М. Platonova  
Abstract. The aim of the study was an assessment of vegetative maintenance of the intestinal motor function in 

children with irritable bowel syndrome (IBS). It is shown that in the majority of patients with IBS the typical clinical 
manifestations were associated with the clinical manifestations of an autonomic dysfunction. Thus, in children with IBS 
with the prevalence of constipation (IBS-C) symptoms of sympathicotony and increased autonomic reactivity as well as a 
relative weakness of the ergotropic mechanisms, were noted and among patients with the IBS variant with the prevalence of 
diarrhea (IBS-D) persons with parasympathicotony (52,6 %) and normal or high autonomic reactivity (84,2 %) predomi-
nated. A total sample of patients with IBS was dominated by persons (56,4 %) with a high autonomic reactivity. It has been 
corroborated that the clinical manifestations of IBS in children are closely interrelated with the syndrome of autonomic 
dysfunction, and the autonomic status (the tone, reactivity and vegetative provision of the activity) is interdependent 
correlated with the major clinical manifestations and the clinical course of IBS. 

Key words: irritable bowel syndrome, autonomic nervous system, diagnostics 
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ринатології [5]. Дихальна недостатність та потре-
ба в респіраторній терапії ─ основна причина 
госпіталізації новонароджених у відділення реа-
німації. За даними літератури, близько 1 % всіх 
новонароджених та 40 % дітей відділення реані-
мації та інтенсивної терапії потребують респіра-
торної підтримки [1], одним із основних методів 
якої в новонароджених є штучна вентиляція ле-
гень (ШВЛ) [3]. Методики ШВЛ можуть бути 
різноманітними і визначаються досвідом, умін-
ням лікаря та можливостями апаратури [5]. На 
сьогодні відомо понад 30 методик ШВЛ. Незва-
жаючи на успіхи у виходжуванні новонародже-
них, яких вдалося досягти завдяки ШВЛ, за пев-
них обставин метод може бути безпосередньою 
причиною або сприятливим фактором у виник-
ненні ускладнень, а також збільшити смертність 
[6-8].  

Мета дослідження. Визначити фактори ле-
тального прогнозу у новонароджених із дихаль-
ними розладами на пролонгованій ШВЛ. 

Матеріал і методи. В основу дослідження 
взято ретроспективний аналіз 380 історій хворіб 
(о.ф. № 003/о) новонароджених, які перебували 
на лікуванні у Львівській міській дитячій клініч-
ній лікарні (відділення реанімації та інтенсивної 
терапії новонароджених, патології новонародже-
них та недоношених дітей) і Львівській обласній 
клінічній лікарні (відділення патології недоноше-
них новонароджених) та виписані у терміні 2006-
2009рр. Для ретроспективного аналізу спрямова-
но відбирали історії хворіб новонароджених, які 
були на ШВЛ із приводу дихальних розладів 
(пневмонія, респіраторний дистрес-синдром 
(РДС), синдром аспірації меконія (САМ), асфік-
сія) понад три доби. В усіх немовлят прояви рес-
піраторного дистресу спостерігалися від наро-
дження. Пацієнтам проводили ШВЛ за допомо-
гою апаратів: VIP “BIRD”, VIP “Newport”, VIP 
“Inspiration”, “Leoni”, ”Maquet”, “SLE 5000”, 
“Drager”. При вивченні історій хворіб звертали 
увагу на гестаційний вік, масу тіла дітей при на-
родженні, оцінку за шкалою Апгар на 1-й та 5-й 
хвилинах, потребу в проведенні реанімаційних 
заходів у пологовій залі та їх обсяг, основне за-
хворювання новонародженого, терміни початку і 
режими ШВЛ. Аналізували також початкові па-
раметри ШВЛ: парціальна частка кисню в диха-
льній суміші (FiO2) %; потік (flow) л/хв; частота 
вентиляції /хв; піковий тиск вдиху (PIP), см вод. 
ст.; позитивний тиск наприкінці видиху (PEEP), 
см вод.ст.; середній тиск у дихальних шляхах 
(MAP); час вдиху (tin), с); індекс оксигенації (%). 
Із 380 новонароджених 61 дитина (1-ша група) 
померла в неонатальному періоді, 319 дітей (2-га 
група) виписані або переведені для продовження 
лікування в інші медичні заклади. У дітей першої 
групи середній гестаційний вік складав 28,4±4,53 
тижня (21 – 41 тиждень), у дітей другої групи – 
32,7±4,23 тижня (22 − 42 тижні). Маса тіла при 
народженні в досліджуваних групах відповідно 
складала 1292,8±864,26 г і 1949,6±892,93 г, 

67,2 % дітей 1-ї групи і 62,7 % 2-ї групи станови-
ли хлопчики. 

Статистична обробка даних проводилась із 
використанням стандартного пакета програм 
“Statistica 10.0” (“Statsoft Inc.”, США), програми 
“Мicrosoft Excel 2010” та SPSS 13,0 for Windows 
(Apache Software Foundation, USA). Нормальний 
розподіл вибірки визначали за допомогою крите-
рію Шапіро-Вілкі. Значення представлені у ви-
гляді вибіркового середнього (M) із вибірковим 
стандартним відхиленням (STD). Різницю між 
групами оцінювали з використанням Стьюдента 
(t-критерій). Відмінності номінальних показників 
оцінювали за допомогою критерію χ 2. Достовір-
ними вважали результати з похибкою до 5 % 
(р<0,05). Проведений множинний логістичний 
регресійний аналіз. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Із 2670 новонароджених, які перебували на ліку-
ванні у відділеннях реанімації новонароджених 
Львівської міської дитячої клінічної лікарні і 
Львівської обласної клінічної лікарні протягом 
2006-2009 рр., 380 перебували на штучній венти-
ляції легень понад три доби з приводу дихальних 
розладів. Це становило 13,3 % у 2006 р., 18,5 % – 
у 2007 р., 11,1 % – у 2008 р. і 14,5 % – у 2009 р. У 
структурі первинних захворювань, що маніфесту-
вали синдромом дихальних розладів у новонаро-
джених і визначали потребу в пролонгованій 
ШВЛ, РДС становив 44,5 %, асфіксія при наро-
дженні – 26,8 %, природжена пневмонія – 22,2 % 
і синдром аспірації меконія – 6,5 %. Із 380 ново-
народжених 61 дитина (16,1 %) померла в неона-
тальному періоді. Це відповідно становило: 
16,4 % – у 2006 р., 18,6 % – у 2007 р., 20,7 % – у 
2008 р. і 18,6 % – у 2009 р. З 01.01.2007 року 
Україна перейшла на критерії реєстрації перина-
тального періоду відповідно до рекомендацій 
ВООЗ, а саме реєстрація пологів з 22 повних ти-
жнів вагітності, новонароджених дітей з ознака-
ми живонародженості з гестаційним віком по-
вних 22 тижні. Це зумовило збільшення кількості 
дітей з дуже малою масою тіла при народженні 
500-1499 г [4] і ймовірно призвело до зростання 
летальності в новонароджених із дихальними 
розладами на ШВЛ у 2007 і 2008 роках. А тенде-
нція до зниження летальності у 2009 році очевид-
но пов’язана з удосконаленням та активним впро-
вадженням новітніх методик виходжування ново-
народжених. 

У процесі дослідження також встановлено, 
що новонароджені 1-ї групи мали вірогідно ниж-
чий гестаційний вік та масу тіла при народженні 
порівняно з дітьми 2-ї групи (відповідно 
28,4±4,53 тижня проти 32,7±4,23 тижня, t = 6,9,  
p = 0,000 та 1292,8±864,26 г проти 1949,6± 
892,93 г, t = 5,3, p = 0,000), що збігається з ре-
зультатами поперенього нашого дослідження, під 
час якого встановлено, що виживання новонаро-
джених на ШВЛ зростає зі збільшенням маси тіла 
при народженні і гестаційного віку [5]. Крім того, 
56 дітей (91,8 %) 1-ї групи і 210 новонароджених 
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(65,8 %) 2-ї групи вимагали проведення реаніма-
ційних заходів у пологовій залі відповідно до 
наказу МОЗ України № 312 від 08.06.07 р.  
(χ2 =16,5, df=1, р=0,0001). Новонароджені, які 
перебували на пролонгованій ШВЛ і померли в 
неонатальному періоді, мали вірогідно нижчу 
середню оцінку за шкалою Апгар на 1-й і 5-й 
хвилинах життя (відповідно 3,6±1,72 проти 
4,8±1,74, t=4,9, р=0,000001; 5,1±1,55 проти 
5,8±1,38, t=3,4, р=0,0008). Очевидно, що від ефек-
тивності реанімаційних заходів протягом перших 
5 хвилин життя новонародженого залежить тяж-
кість дихальних розладів і потреба у тривалій 
ШВЛ із високими параметрами, що, у свою чер-
гу, збільшує ризик виникнення вентилятор-
асоційованих ускладнень і смерті. 

При проведенні ШВЛ у 88,7 % випадків ви-
користовувався режим SIMV/PSV (синхронізо-
ваної переміжної примусової вентиляції з підтри-
мкою тиском), у 5,8 % − IMV (переміжної приму-
сової вентиляції), 1,8 % − СMV (безперервної 
примусової вентиляції), 1,1 % − PCV (тиск-
контрольованої вентиляції) та в одному випадку 
− HFOV (високочастотну осциляторну вентиля-
цію легень). Оцінюючи вік новонароджених (у 
годинах) на момент початку ШВЛ, ми з’ясували, 
що в перші 12 годин життя вентиляцію розпочато 
в усіх дітей 1-ї групи і 257 (80,6 %) – 2-ї групи (χ 2 

=14,2, df=1, р=0,0002). Аналізуючи початкові 
параметри ШВЛ, ми також визначили, що венти-
ляцію розпочато з FiO2 100% у 14 новонародже-
них (38,6 %) 1-ї групи і 76 (31,3 %) – 2-ї; середній 
потік вентиляції і час вдиху були істотно вищими 
в дітей 1-ї групи (відповідно 9,20±1,21 л/хв проти 
8,5±2,07 л/хв, t=2,6, р=0,009 та 0,43±0,03 с проти 
0,41±0,04 с, t=4,1, р=0,00005). Крім того, 13 дітей 
(21,3 %) 1-ї групи і 75 дітей (23,5 %) 2-ї групи 
отримували екзогенний сурфактант. Середня три-
валість ШВЛ була вірогідно вищою в новонаро-
джених, які перебували на пролонгованій ШВЛ і 
померли в неонатальному періоді (17,6±8,70 доби 
проти 9,6±8,70 доби, t=5,3, р=0,00000). 

На підставі викладених вище даних нами 
відібрано 16 факторів, які могли б впливати на 
розвиток смерті в даної категорії пацієнтів: геста-
ційний вік, маса тіла при народженні, вік дитини 
на момент початку ШВЛ, парціальна частка кис-
ню в дихальній суміші; потік ; частота вентиля-
ції; піковий тиск вдиху; позитивний тиск напри-
кінці видиху; середній тиск у дихальних шляхах; 
час вдиху; тривалість ШВЛ, індекс оксигенації, 
антенатальне призначення стероїдів, постнаталь-
не уведення екзогенного сурфактанта. У подаль-
шому було виокремлено п’ять факторів, які при 
поєднаній дії мають достовірний вплив на лета-
льний вихід випадку і визначено для них коефіці-
єнти регресії. 

Проведений аналіз дозволяє стверджувати, 
що низький гестаційний вік (β=-0,246), ранній 
початок ШВЛ (β=-1,982) із високими початкови-
ми параметрами − FiO2 (β=0,008); tin (β=22,367) 
збільшують ризик летального прогнозу в новона-
роджених на пролонгованій ШВЛ. Водночас ри-
зик знижується за умови уведення екзогенного 
сурфактанта (β=-1,488). Достовірність обчисле-
них коефіцієнтів перевірено за допомогою мето-
ду Вальда, а цілої моделі – за допомогою ксі-
квадрата, значення якого 112,78 вказує на те, що 
модель є достовірною, з вірогідністю похибки 
менше 0,1 % (p<0,001). 

Висновки 
1. Ризик смерті в новонароджених із дихаль-

ними розладами на пролонгованій штучній вен-
тиляції легень зростає за умови низького геста-
ційного віку, раннього початку штучної вентиля-
ції легень із високими початковими параметрами 
(FiO2, tin). 

2. Уведення екзогенного сурфактанта суттє-
во знижує ризик смерті в новонароджених на 
пролонгованій штучній вентиляції легень. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
значити зв’язок між імунним (цитокіни), вітамін-
ним (вітамін А і Е) і мікроелементним (цинк, се-
лен) статусом новонароджених із дихальними 
розладами, які потребують проведення ШВЛ та 
станом їхнього здоров’я в ранньому віці. 
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ КАРІЄСУ ТИМЧАСОВИХ  
ЗУБІВ У ДІТЕЙ ІЗ БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Резюме. Обстежено 262 дитини з бронхіальною 
астмою віком від 3 до 12 років. Встановлено пошире-
ність карієсу тимчасових зубів, що становить 
74,49±8,12 % при інтенсивності 3,52±0,52. На одну 
дитину з бронхіальною астмою припадає, у середньому, 

2,94±0,18 каріозних та 0,54±0,08 пломбованих тимчасо-
вих зубів. 

Ключові слова: карієс тимчасових зубів, діти, 
бронхіальна астма. 

Вступ. Захворюваність карієсом тимчасових 
зубів у дітей залишається в центрі уваги стомато-
логічної науки та практичної медицини, незважа-
ючи на наявність значного арсеналу засобів про-
філактики [9]. Розповсюдженість та інтенсив-
ність карієсу залежить від екологічних і біо-
геохімічних особливостей навколишнього сере-
довища, соціально-економічних умов проживан-
ня населення, якості харчування, рівня освіти 
батьків, організації первинної профілактики [2]. 

Оскільки організм дитини є єдиною цілісною 
системою, існує тісний взаємозв'язок між захворю-

ваннями внутрішніх органів і систем та патологією 
ротової порожнини [5]. Численними дослідження-
ми доведено вплив багатьох захворювань органів та 
систем на стан порожнини рота та розвиток основ-
них стоматологічних хвороб у всіх вікових групах 
дітей. Так, у дітей із гемобластозами поширеність 
карієсу тимчасових зубів становить 96,82±1,56 %, а 
інтенсивність – 4,26±0,33 зуба [8]. При захворюван-
нях органів дихання найвищий показник розповсю-
дженості карієсу тимчасових зубів визначається у 
8-річних дітей і становить 92,5±4,22 %, при інтенси-
вності – 3,1±0,19 [4]. 

Рецензент – проф. Ю.Д. Годованець                       Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 69-72 

Надійшла до редакції 14.06.2013 року 

 

© Х.Б. Слівінська-Курчак, 2013 

ФАКТОРЫ ЛЕТАЛЬНОГО ПРОГНОЗА У НОВОРОЖДЕННЫХ С ДЫХАТЕЛЬНЫМИ  
РАССТРОЙСТВАМИ, ТРЕБУЮЩИХ ПРОВЕДЕНИЯ ПРОЛОНГИРОВАННОЙ  

ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ 

К.Б. Сливинская-Курчак 
Резюме. В статье приведен ретроспективный анализ 380 историй болезней новорожденных с дыхательными 

расстройствами, которые в неонатальном периоде находились на пролонгированной искусственной вентиляции 
легких. Из 380 новорожденных 61 ребенок (16,1%) умер в неонатальном периоде. С помощью метода логистичес-
кой регрессии установлено, что риск летального прогноза у данных пациентов возрастает при низком гестацион-
ном возрасте, раннем начале ИВЛ с высокими начальными параметрами - парциальная доля кислорода в дыхатель-
ной смеси и время вдоха. Вместе с тем этот риск существенно снижается при своевременном введении сурфактан-
та. Полученные результаты позволяют сформировать группы риска и проводить превентивные мероприятия. 

Ключевые слова: летальность, факторы, новорожденные, искусственная вентиляция легких. 

FACTORS OF FATAL PROGNOSIS IN NEWBORNS WITH RESPIRATORY DISORDERS,  
REQUIRING PROLONGED MECHANICAL LUNG VENTILATION 

Kh.B. Slivins’ka-Kurchak 
Abstract. The paper presents a retrospective analysis of 380 case records of newborns with respiratory disorders, who 

were on a prolonged mechanical lung ventilation (MLV) in the neonatal period. Out of 380 infants 61 children (16.1%) died 
in the neonatal period. With the use of the logistic regression method we have established that the risk of fatal prognosis  
in these patients increases with a low gestational age, an early initiation of mechanical ventilation with high initial parame-
ters – a partial fraction of inspired oxygen in the mixture and the time of inspiration. However, this risk is substantially 
reduced with a timely introduction of the surfactant. These results enable us to form a group of risk and implement preven-
tive measures. 

Key words: case fatality rate, factors, newborns, mechanical lung ventilation. 

Danylo Halytsky National Medical University (L’viv) 
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Таблиця 1 

Розповсюдженість та інтенсивність карієсу тимчасових зубів у обстежених дітей 

Вік 
у роках 

розповсюдженість (в%) 
p1 

кп 
основна 
група 

кп 
контрольна 

група 
p2 основна 

група 
контрольна 

група 
3 46,15±9,77* 36,67±8,79* >0,05 1,27±0,37* 1,41±0,36* >0,05 

4 80,77±7,73 61,53±9,63 >0,05 3,81±0,74 3,46±0,58 >0,05 
5 84,64±7,08 79,25±5,57 >0,05 4,73±0,55 4,63±0,51 >0,05 
6 88,40±6,28* 87,23±4,86* >0,05 4,77±0,65* 4,74±0,53* >0,05 
7 84,62±7,07 88,46±6,26 >0,05 4,81±0,49 4,88±0,54 >0,05 
8 85,19±6,84 93,10±4,07 >0,05 4,85±0,51 4,45±0,49 >0,05 
9 80,77 ±7,73 86,36±5,01 >0,05 4,62±0,58 3,15±0,36 <0,05 

10 79,31±8,96 55,55±9,56 >0,05 2,59±0,42 1,71±0,38 >0,05 
11 62,96±9,29 38,23±8,33 >0,05 2,04±0,44 1,12±0,33 >0,05 
12 52,17±10,42 30,77±9,05 >0,05 1,74±0,49 1,11±0,41 <0,05 

Середнє 74, 49±8,12 65,72±7,12 >0,05 3,52±0,52 3,08±0,45 >0,05 
p3 <0,001 <0,001   <0,001 <0,001   

Примітка. p 1, p 2 – достовірність різниці між основною та контрольною групами за показниками розповсюдженості 
та інтенсивності «кп» карієсу тимчасових зубів, p *3 – достовірність різниці показників за віком 

Серед соматичної патології дітей вагоме місце 
посідає бронхіальна астма, що належить до най-
більш поширених алергологічних захворювань дитя-
чого віку. Епідеміологічні дослідження стверджу-
ють, що поширеність бронхіальної астми серед дитя-
чого населення у світі становить від 1 до 18 % [10]. 

Розповсюдженість карієсу постійних зубів у 
дітей із бронхіальною астмою становить 88-89 % 
[1]. За даними Забєліної Н.А.[3], у дітей з алергіч-
ними захворюваннями спостерігається зниження 
мінералізувального потенціалу ротової рідини, і 
відзначається низький ступінь резистентності до 
карієсу. Встановлено, що каріозний процес у та-
ких пацієнтів набуває несприятливого перебігу, а 
його інтенсивність залежить від тяжкості основ-
ного захворювання [6, 11]. 

Мета дослідження. Вивчити ураженість 
карієсом тимчасових зубів у дітей із бронхіаль-
ною астмою, з метою розпрацювання карієспро-
філактичних заходів. 

Матеріал і методи. Для вивчення поширенос-
ті та інтенсивності карієсу тимчасових зубів у дітей 
із бронхіальною астмою обстежено 262 дитини ві-
ком від 3 до 12 років, які перебували на стаціонар-
ному лікуванні у Львівському міському алергологі-
чному центрі. Контрольну групу склали 343 сома-
тично здорових дитини. Результати обстеження 
вносили в розпрацьовані карти згідно з рекоменда-
ціями ВООЗ. Ступінь ураженості карієсом тимчасо-
вих зубів визначали за індексом розповсюдженості, 
яку виражали у відсотках та інтенсивності за індек-
сом «кп». Результати опрацьовані статистично з 
використанням критерію Стьюдента [7]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Карієс тимчасових зубів у дітей із бронхіальною 
астмою в середньому діагностовано в 74,49±8,12 % 
обстежених дітей при інтенсивності 3,52±0,52, тоді 

як у контрольній групі розповсюдженість карієсу в 
середньому становить 65,72±7,12 % при інтенсив-
ності 3,08±0,45 (p>0,05). 

Аналізуючи інтенсивність карієсу в дітей із 
бронхіальною астмою, слід зазначити, що досто-
вірність різниці визначається між основною та 
контрольною групою в дітей 9-річного віку, де 
кп=4,62±0,58 та відповідно кп=3,15±0,36 
(p<0,05), та в дітей 12-річного віку, де 
кп=1,74±0,49 та відповідно кп=1,11±0,41 
(p<0,05). В інших вікових групах не виявлено 
достовірної різниці ураженості карієсом між ос-
новною та контрольною групами, хоча, як бачи-
мо з таблиці 1, дані показники переважають у 
дітей із бронхіальною астмою.  

У віковому аспекті спостерігається поступове 
зростання розповсюдженості карієсу з 46,15±9,77 % 
у 3-річних дітей до 88,4±6,28 % у 6-річних дітей (p 
<0,001) та відповідно інтенсивності карієсу зубів з 
1,27±0,37 до 4,77±0,65(p<0,001). Надалі розповсю-
дженість карієсу утримується в межах із 
84,62±7,07 % при інтенсивності 4,81±0,49 у 7-
річних дітей до 80,77%±7,73 % при інтенсивності 
4,58±0,59 у 9-річних дітей.  

У 10-річних дітей розповсюдженість знижу-
ється до 79,31±8,96 %, а в 12-річних дітей стано-
вить – 52,17±10,42 % (p<0,05), при інтенсивності 
2,59±0,42 та 1,74±0,49 (p>0,05), ймовірно, внаслі-
док фізіологічної зміни зубів.  

Характеризуючи структуру інтенсивності 
карієсу тимчасових зубів у дітей основної і конт-
рольної групи (табл. 2), слід зазначити, що на 
одну дитину із бронхіальною астмою припадає, у 
середньому, 2,94±0,18 каріозного тимчасового 
зуба, а в контрольній групі – 2,11±0,36, (p>0,05). 
Якість ефективної санації ротової порожнини 
характеризують показники пломбованих та вида-



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

74 

 

Таблиця 2 

Структура індексу кп в обстежених дітей 

  к 
p1 

п 

p 2 Основна Контроль Вік  
у роках Основна контроль 

3 1,19±0,37* 1,4±0,36* >0,05 0,07±0,07* 0   
4 3,42±0,66 2,85±0,48 >0,05 0,38±0,27 0,73±0,24* >0,05 
5 4,12±0,62 3,23±0,41 >0,05 0,62±0,27 1,36±0,25 <0,05 
6 4,31±0,64 3,72±0,54 >0,05 0,46±0,19 1,02±0,26 >0,05 
7 3,88±0,49 3,92±0,49* >0,05 0,92±0,25 0,96±0,23 >0,05 
8 4,52±0,49* 2,97±0,49 <0,05 0,33±0,13 1,48 ±0,37* <0,05 
9 4,04±0,59 2,41±0,36 <0,05 0,58±0,21 0,75±0,19 >0,05 

10 1,55±0,38 1,03±0,21 <0,05 1,03±0,23* 0,66±0,21 >0,05 
11 1,67±0,44 0,47±0,14 <0,05 0,37±0,13 0,71±0,24 >0,05 
12 1,22±0,41* 0,41±0,15* <0,05 0,61±0,26* 0,70±0,35* >0,05 
сер. 2,94±0,18 2,21±0,36 >0,05 0,54±0,08 0,83±0,26 >0,05 

p3 p<0,001 
p<0,001 

p<0,001 
p<0,001   p<0,001 

p>0,05 
p>0,05 
p>0,05   

Примітка. p1, p2 – достовірність різниці між основною та контрольною групою за показником «к», «п». p*3 – достові-
рність різниці показників за віком 

лених зубів. Тому їх аналіз має практичне зна-
чення. Так, на одну дитину з бронхіальною аст-
мою, у середньому, припадає 0,54±0,08 заплом-
бованого тимчасового зуба, а в дітей контрольної 
групи аналогічний показник становив 0,89±0,23, 
що свідчить про незначно вищий рівень санації в 
контрольній групі ніж в основній (p>0,05). З ві-
ком спостерігається збільшення кількості каріоз-
них зубів у обох групах: в основній групі з 
1,19±0,37 до 4,52±0,49, (p<0,001), та в контроль-
ній – від 1,4±0,36 до 3,92±0,49, 4,13(p<0,001). У 
подальшому зменшується кількість каріозних 
зубів: в основній групі з 4,52±0,49 до 1,22±0,41 ,
(p<0,001), та в контрольній групі з 3,92±0,49 до 
0,41±0,15, (p<0,001), внаслідок фізіологічної замі-
ни зубів. Така ж тенденція спостерігається щодо 
кількості пломбованих зубів: поступове зростан-
ня з віком у дітей основної групи від 0,07±0,07 до 
1,03±0,23(p<0,001), а в дітей контрольної групи з 
0,73±0,24 до 1,48±0,37 (p>0,05 ), та поступове 
зниження з 1,03±0,23 до 0,61±0,26 (p>0,05) у ді-
тей основної, та з 1,48±0,37 до 0,70±0,35 (p>0,05) 
у дітей контрольної групи. Передчасно видале-
них тимчасових зубів ми не враховували. 

Висновок 
У дітей із бронхіальною астмою визначають-

ся високі показники розповсюдженості 74, 
49±8,12 % та інтенсивності кп=3,52±0,52 карієсу 
тимчасових зубів. Це спонукає нас до подальшо-
го, більш детального вивчення гомеостазу рото-
вої порожнини дітей, що хворіють на бронхіаль-
ну астму, з метою розпрацювання індивідуальних 
програм профілактики карієсу зубів, з урахуван-
ням ступеня тяжкості основного захворювання та 
ураженості карієсом зубів. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ КАРИЕСА ВРЕМЕННЫХ ЗУБОВ  
У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

Н.И. Смоляр, С.Е. Лещук 
Резюме. Обследовано 262 детей с бронхиальной астмой возрастом от 3 до 12 лет. Установлено распространен-

ность кариеса временных зубов – 74,49±8,12 % при интенсивности 3,52±0,52. На одного ребенка с бронхиальной 
астмой приходится, в среднем, 2,94±0,18 кариозных и 0,54±0,08 пломбированных временного зуба. 

Ключевые слова: кариес молочных зубов, дети, бронхиальная астма. 

FEATURES OF THE CLINICAL COURSE OF CARIES OF PRIMARY TEETH  
IN CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA 

N.I. Smolar, S.Ye. Leshchuk  
Abstract. The authors have examined 262 children with bronchial asthma aged 3 to 12 years. The prevalence of den-

tal caries of the primary teeth has been established, constituting 74,49±8,12 % with the intensity of 3,52±0,52. It has been 
determined that 2,94±0,18 carious and 0,54±0,08 filled primary tееth fall on one child on the average. 

Key words: caries of primary teeth, children, bronchial asthma. 
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Т.В. Сорокман, С.В. Сокольник, Н.О. Попелюк, М.Г. Гінгуляк 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ В ДІТЕЙ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено дослідження особливостей 
клінічного перебігу виразкової хвороби в дітей віком 7-
18 років. Встановлено провідні синдроми виразкової 
хвороби: больовий (92,7 %), диспепсичний (78,7 %), 
хронічної неспецифічної інтоксикації та вегето-
судинної дисфункції (67,3 %). Виявлено гетерогенність 

больового синдрому в дітей, хворих на виразкову хво-
робу.  

Ключові слова: діти, виразкова хвороба, клініч-
ний перебіг.  

Вступ. При виразковій хворобі характер і 
ступінь вираженості порушень патогенетичних 
ланок захворювання в дітей можуть бути найріз-
номанітніші, що зумовлює особливості клінічних 
проявів хвороби. У зв’язку з цим були природні 
спроби клініцистів виділити відповідні варіанти, 
типи перебігу захворювання, які потребують різ-
номанітних підходів до лікування та профілакти-
ки виразкової хвороби [3]. Основні клінічні озна-
ки виразкової хвороби вирізняються локалізацією 
виразки, супутніми захворюваннями шлунково-
кишкового тракту (грижа стравохідної щілини діа-
фрагми, хронічне захворювання жовчовивідних 
шляхів), віком, соматичними захворюваннями, сту-
пенем порушення обмінних процесів, рівнем секре-
ції шлункового соку [5]. Все це зумовлює особливо-
сті клінічних проявів захворювання, нерідко й ати-
пові прояви виразкової хвороби, наприклад, безбо-
льовий перебіг хвороби, перевага в клінічній карти-
ні диспепсичних скарг, кишкових порушень 

(частіше запорів), зниження маси тіла, астеноневро-
тичний синдром тощо [4]. Провідне значення клі-
нічних ознак у діагностиці захворювання зумовило 
необхідність більш глибокого аналізу найбільш 
специфічних симптомів патології.  

Мета дослідження. Охарактеризувати особливо-
сті клінічного перебігу виразкової хвороби в дітей. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходилося 150 дітей, хворих на виразкову хво-
робу віком 7-18 років, яким проводилося ком-
плексне клінінічно-лабораторне та інструмента-
льне обстеження. При проведенні клінічного до-
слідження особливу увагу приділяли вивченню 
таких ознак: початкові симптоми та термін їх 
появи, локалізація виразки, показники кислотнос-
ті шлункового соку, тривалість захворювання, 
сезонність загострень, гострота та тривалість ре-
цидивів захворювання. 

Результати дослідження статистично оброб-
лені за допомогою пакетів комп’ютерних про-
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Таблиця  
Характеристика больового синдрому в дітей із виразковою хворобою 

Ознаки 
Діти, хворі на ВХ (n=139) 

7-11 років (n=32) 12-18 років (n=107) 
Абс. М±m,% Абс. М±m,% 

Відсутні 6 15,8±4,1 5 4,5±2,7 
Локалізація 

Пілородуоденальна ділянка 5 15,6±3,9 51 47,7±8,3* 
Пілородуоденальна ділянка та епігастрій 1 3,1±1,6 7 6,5±2,8 

Пілородуоденальна ділянка  
та навколопупкова ділянка 17 53,2±7,9 15 14,0±3,3* 

Пілородуоденальна ділянка  
та праве підребер’я 5 15,6±3,9 26 24,3±7,5* 

Пілородуоденальна ділянка  
та ліве підребер’я 1 3,1±1,6 3 2,8±0,9 

Не визначена (дифузна) 3 9,4±3,9 5 4,7±2,6 
Характер 

Ниючий, тупий 17 53,1±7,9 80 74,8±12,8* 
Переймоподібний 6 18,8±4,7 11 10,3±5,9 
Колючий, пекучий 5 15,6±3,8 10 9,3±3,2 

Не могли охарактеризувати болю 4 12,5±3,6 6 5,6±2,4 
Інтенсивність 

Слабка 7 21,9±3,8 21 19,6±2,8 
Помірна 13 40,6±4,2 44 41,1±3,9 
Сильна 12 37,5±3,8 42 39,3±4,1 

Час появи 
Натще 4 12,5±3,1 15 14,0±3,7 

„Голодний” і нічний біль 1 3,1±1,2 14 13,1±3,1 
Через 1-1,5 години після їжі 10 31,2±4,8 18 16,8±5,7 

Натще і через 1-1,5 год після їжі 15 46,9±6,2 46 43,0±8,2 
Не пов'язаний із прийомом їжі 2 6,3±2,9 14 13,1±3,4 

Частота появи 
Щодня 11 34,4±4,8 85 79,4±11,2* 

Декілька разів на тиждень 18 56,2±6,9 17 15,9±2,1* 
Рідше одного разу на тиждень 3 9,4±2,7 5 4,7±1,9 

Тривалість 
До 30 хвилин 14 56,3±8,9 6 5,6±2,1 

Більше 30 хвилин 18 43,7±7,6 101 94,4±10,3* 
Фактори, що полегшують біль 

Прийом їжі 19 59,4±6,2 54 50,5±5,4 
Прийом антисекреторних засобів 4 12,5±1,9 44 41,1±3,8* 

Самостійно 9 28,1±4,1 9 8,4±2,1* 

Примітка. * – різниця вірогідна щодо показників у дітей вікової підгрупи 7-11 років (р<0,05) 

грам “STATISTIСA” for Windows 8.0.0. (SPSS 
I.N.C.; 1989-1997), “STATISTIСA V.6.0” (Stat Soft 
Inc; 1984-1996). Використані статистичні модулі 
«Основи статистики», «Кореляційний аналіз». 
Вірогідність відмінності між відносними величи-
нами визначалася методом кутового перетворен-
ня Фішера «Рφ». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчить ретельний аналіз суб’єктивних та 
об’єктивних проявів залучених нами до обсте-

ження дітей, виразкова хвороба (ВХ) характери-
зується такими провідними синдромами: больо-
вий (92,7±1,3 %), диспепсичний (78,7±3,2 %) та 
неспецифічної інтоксикації і вегето-судинної 
дисфункції (67,3±2,6 %). Аналогічна частота ви-
явлення основних ознак ВХ спостерігалася в ді-
тей вікових підгруп 7-11 та 12-18 років (р>0,05). 
Варто зауважити, що як за даними літератури [1], 
так і за нашими дослідженнями, вірогідно часті-
ше больовий синдром діагностувався серед дітей 
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вікової підгрупи  12-18 років (95,5±2,4 %) щодо 
його частоти в дітей 7-11 років (84,2±2,6 %, 
φ=2,12, р<0,05), тоді як диспепсичний синдром та 
синдром неспецифічної інтоксикації і вегето-
судинної дисфункції у підгрупах дітей 7-11 років 
та 12-18 років траплялися майже з однаковою 
частотою (78,9±2,1 % та 78,6±2,4 % відповідно, 
φ=1,13, р>0,05 і 65,8±2,6 % та 67,9±2,8 % відпові-
дно, φ=1,11, р>0,05). Статева різниця в частоті 
больового, диспепсичного синдромів та неспеци-
фічної інтоксикації і вегето-судинної дисфункції 
не характерна [2]. Як у хлопчиків, так і в дівчаток 
вірогідно частіше визначався больовий синдром 
(92,7±2,4 % та 92,6±2,2 % відповідно, φ=1,11, 
р>0,05,); синдром диспепсії (79,3±2,5 % та 
77,9±2,3 % відповідно, φ=1,14 р>0,05), і неспеци-
фічної інтоксикації і вегето-судинної дисфункції 
(65,4±2,1 % та 69,1±2,2 % відповідно, φ=1,12 
р>0,05) траплялися з меншою частотою в осіб 
обох статей. У 40,3±2,4 % дітей біль локалізував-
ся в пілородуоденальній ділянці та носив ізольо-
ваний характер; у решти пацієнтів поєднувався з 
локалізацією в інших відділах живота. Так, у 
5,8±1,9 % дітей біль поєднувався з локалізацією в 
епігастральній ділянці, у 23,0±2,1 % дітей – на-
вколо пупка, у 22,3±2,2 % – у правому підребер’ї, 
у 2,8±1,2 % – у лівому підребер’ї.  Локалізацію 
болю по всьому животу відзначали 5,8±1,9 % 
дітей. Отже, можна зазначити, що найбільш час-
то біль локалізується ізольовано в пілородуодена-
льній ділянці (φ=2,34, р<0,05) та в комбінації із 
навколопупковою ділянкою (φ=2,29, р<0,05) і 
правим підребер’ям (φ=2,34, р<0,05). Аналіз роз-
поділу локалізації болю в дітей, хворих на ВХ, 
залежно від віку виявив певні відмінності (табл.). 
Статевої різниці в локалізації больового синдро-
му (φ=0,97, р>0,05) та залежності між локалізаці-
єю болю та тривалістю захворювання (r=0,11, 
р>0,05) не виявлено. Як свідчить аналіз характе-
ру больового синдрому, проведений нами в зага-
льній групі пацієнтів із больовим синдромом 
(n=139)  у переважної більшості дітей біль носив 
тупий, ниючий характер (69,8±8,5 %), біль іншо-
го характеру траплявся у 30,2±4,9 % дітей, 
φ=2,51, р<0,05, серед них майже з однаковою 
частотою реєструвався пекучий (12,2±3,1%) та 
переймоподібний (10,8±3,2 %) біль і лише 
7,2±2,8 % дітей не могли охарактеризувати болю. 
Як у підгрупі дітей 7-11 років, так і у підгрупі 12-
18 років вірогідно частіше біль носив ниючий 
характер (53,1±4,9 % та 74,8±2,8 % відповідно), 
проте в старшій віковій підгрупі частота була 
вірогідно більшою (φ=2,18, р<0,05). Така ж зако-
номірність спостерігалася і залежно від тривалос-
ті захворювання: ниючий характер болю відзна-
чали у 74,5±6,9 % дітей із тривалістю захворю-
вання до одного року, у 79,0±7,2 % дітей, що хво-
ріють 1-3 роки (φ=1,01, р>0,05) та у 92,6±6,8 % 
дітей, що хворіють понад три роки (φ=1,02, 
р>0,05). Варто зауважити, що хлопчики у 2,3 раза 
частіше, ніж дівчатка скаржилися на біль пере-
ймоподібного характеру (φ=1,99, р<0,01). 

Вірогідної різниці в характері болю в дітей 
залежно від наявності H. рylori не виявлено: біль 
ниючого характеру реєструвався у 78,1±6,8 %, 
переймоподібний – у 21,8±2,9 % (φ=2,46, р<0,05), 
тобто дещо вища його частота ніж у підгрупі ді-
тей із Н. рylori-неасоційованою ВХ (18,1±1,9 %, 
φ=1,02, р>0,05).  

Біль у животі в дітей із ВХ виникав щодня у 
69,1±8,3 %, декілька разів на тиждень у 
25,2±7,9 % (φ=2,12, р<0,05) та рідше одного разу 
на тиждень у 5,7±4,4 % (φ=2,93, р<0,01). Варто 
зазначити, що з віком частота появи болю збіль-
шувалась (r=0,75, р<0,01): щоденний біль турбу-
вав дітей старшої вікової підгрупи вірогідно час-
тіше, ніж молодшої  (79,4±11,2 % та 34,4±4,8 % 
відповідно, φ=1,46, р<0,05); тоді як у дітей 7-11 
років частіше ніж у дітей 12-18 років діагностува-
вся біль, який виникав декілька разів на тиждень 
(56,2±6,9 % та 15,9±2,1 % відповідно, φ=1,31, 
р<0,05). Отже, проведений аналіз характеристики 
больового синдрому та вивчення його особливос-
тей виявив гетерогенність больового синдрому в 
дітей із ВХ. Найбільш частими проявами диспеп-
сичного синдрому були печія (64,4 %), нудота 
(66,1 %), схильність до запорів (57,6 %), відрижка 
(44,9 %) та неприємний присмак у роті: у 35,6 % 
– гіркий та у 31,4 % дітей – кислий. Симптоми 
шлункової та кишкової диспепсії не мали вірогід-
них відмінностей за статтю (φ=1,01, р>0,05). У 
частоті більшості симптомів шлункової диспепсії 
вірогідної різниці залежно від віку не виявлено 
(φ=1,08, р>0,05). Однак відмічено наростання 
симптому печії з віком (r=0,54, р<0,05). Так, у 
дітей віком 7-11 років печію спостерігали у 
36,7±4,3 % дітей, тоді як у дітей старшої вікової 
підгрупи – у 60,2±9,2 % (φ=1,23, р<0,05). Причо-
му в старшій віковій категорії печія часто носила 
тривалий характер.  

Блювання в обох вікових групах траплялося 
рідко, проте дещо частіше серед дітей віком 7-12 
років (φ=1,02, р>0,05). Вірогідної різниці залежно 
від віку не виявлено й у частоті симптомів киш-
кової диспепсії (φ=1,08, р>0,05). Як у дітей 7-11 
років, так і в дітей 12-18 років приблизно з одна-
ковою частотою реєструвалися метеоризм 
(φ=1,03, р>0,05) та запори (φ=1,06, р>0,05) з не-
значним переважанням останніх у дітей старшої 
вікової підгрупи. Крім больового та диспепсич-
ного синдромів у дітей відзначали наявність син-
дрому неспецифічної інтоксикації та вегето-
судинної дисфункції. Виокремлено деякі особли-
вості. Зокрема, основними скаргами дітей, хво-
рих на ВХ, були головний біль – 45,5 %, що ви-
никав переважно наприкінці дня; у 63,4 % хворих 
часто змінювався настрій; 68,3 % осіб вказували 
на швидку втомлюваність, роздратованість, зага-
льну слабкість.  

Синдром неспецифічної інтоксикації та веге-
то-судинної дисфункції траплявся практично з 
однаковою частотою серед дітей різних вікових 
підгруп (φ=1,03, р>0,05). Однак симптоми неспе-
цифічної інтоксикації вірогідно частіше діагнос-
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ 

Т.В. Сорокман, С.В. Сокольник, Н.А. Попелюк, Н.Г. Гингуляк 
Резюме. Проведено исследование осоенностей клинического течения язвенной болезни у детей 7-18 лет. 

Установлено ведущие синдромы язвенной болезни: болевой (92,7 %), диспепсический (78,7 %), хронической неспе-
цифической интоксикации и вегето-сосудистой дисфункции (67,3 %). Выявлено гетерогенность болевого синдрома 
у детей c язвенной болезнью.  

Ключевые слова: дети, язвенная болезнь, клиническое течение. 

CLINICAL PECULIARITIES OF THE COURSE OF PEPTIC ULCER IN CHILDREN 

T.V. Sorokman, S.V.Sokolnyk, N.O. Popeliuk, N.G. Hinhuliak 
Abstract. A study of the characteristics of the clinical course of peptic ulcer in children aged 7-18 years has been 

performed. Leading syndromes of peptic ulcer have been establisted: pain (92,7 %), dyspeptic (78,7 %), chronic of nonspe-
cific intoxicication and vegetative-vascular dysfunction (67,3 %). We have revealed the heterogenic character of the pain 
syndromes in children with peptic ulcer disease.  

Key words: children, peptic ulcer disease, clinical course. 
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тувалися в дітей віком 7-11 років (64,0±7,5 %) 
щодо частоти в дітей 12-18 років (42,1±2,4 %, 
φ=1,93, р<0,05) та проявлялися загальною слабкі-
стю і підвищеною втомлюваністю (88,0 %),  сон-
ливістю (44,0 %) та поганим сном (36,0 %). Від-
значено, що з віком ознаки інтоксикаційного син-
дрому поступово зменшувалися, проте більш 
вираженими ставали ознаки вегето-судинної дис-
функції. Отже, проведений порівняльний аналіз 
клінічної симптоматики ВХ у дітей дозволив 
сформувати чітку уяву про особливості перебігу 
захворювання.  

Висновок  
Клінічна симптоматика виразкової хвороби в 

дітей багатогранна і характеризується наявністю 
трьох провідних синдромів (больового, диспеп-
сичного та неспецифічної інтоксикації), вираже-
ність яких залежить від розміру виразкого дефек-
ту, ступеня активності запального процесу, інфі-
кування H. рylori, порушення моторно-ева-
куаторної та  кислотопродукувальної функцій, 
частоти рецидивування.  

Перспектива подальших досліджень. Важ-
ливим та перспективним є подальше вивчення 
особливостей перебігу виразкової хвороби в ді-
тей із визначенням різних клінічних варіантів 
патології для полегшення прогнозування перебі-
гу та вибору тактики лікування. 
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РЕЄСТР ГОСТРОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА В ПІВНІЧНІЙ БУКОВИНІ -  
МОТИВАЦIЯ НЕЙРОГУМОРАЛЬНОГО РОЗПОДІЛУ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У роботі досліджено вміст вазопресину 
(Вп) у хворих на гострий інфаркт міокарда (ІМ) залеж-
но від вікового аспекту, локалізації інфаркту міокарда 
та проявів серцевої недостатності (СН). Визначено, що 
на тлі антиішемічного лікування відбулося достовірне 
зменшення рівня Вп у групах старшого віку (більше 
55 р.), переднього ІМ, тяжкої СН, гіпертензії, збереже-

ної скоротливості, зменшеного числа еритроцитів та 
збільшеного загального холестерину, зменшеної кілько-
сті  лейкоцитів, гіпернатріємії, гіперглікемії, гіперфіб-
риногенемії. 

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, вазо-
пресин, лікування. 

Вступ. Вивчення нейропептидів та нейтрот-
рансмітерів продовжує залишатися надзвичайно 
актуальною проблемою сучасної медицини, у 
тому числі в певних ділянках організму 
(кишечник і мозок – субстанція Р, соматостатин), 
особливих і конкретних (мозок – кортистатин, 
орексин), з визначенням їх дії та медикаментоз-
ного впливу на рецептори глутаматергічних, ГА-
МКергічних, моноамінергічних або холінергіч-
них систем, трансмембраних рецепторів, що є 
мішенню сучасної терапевтичної тактики, а з 
1954 року з моменту синтезу вазопресину і ви-
значення його вазоконстрикторної дії цей нейро-
пептид посідає чільне місце у вивченні впливу за 
серцевої недостатності [1, 9]. 

Причиною підвищення смертності в пацієн-
тів із системною вазоконстрикцією при зменшен-
ні фракції викиду лівого шлуночка в умовах  ва-
зопресинової вазоконстрикції вважають зростан-
ня аритмогенезу [3], а отже, дослідження такого 
нейротрансмітера при інфаркті міокарда (ІМ) є 
доцільним. 

Мета дослідження. Оцінити роль і вміст 
вазопресину у хворих на гострий інфаркт міокар-
да залежно від вікового аспекту, локалізації інфа-
ркту міокарда та проявів серцевої недостатності. 

Матеріал і методи. Обстежено 43 хворих на 
гострий ІМ у динаміці гострого і віддаленого 
періодів спостереження (1-28-ма доби ІМ) з ви-
значенням імуноферментним шляхом вмісту ва-
зопресину (Вп) першого і другого обстеження. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Аналіз обстежених пацієнтів (для стандартизації 
показника Вп всі хворі були чоловічої статі) свід-
чив про стандартизований розподіл середнього 
віку 53,95±1,16 р., що однак дозволило розгляну-
ти розбіжності Вп у двох вікових групах (<55р.≥) 
з приблизно однаковою кількістю пацієнтів – 
група 1 (n=25) віком 48,80±0,96 р. і група 2 
(n=18) віком 61,11±0,97 р. (p<0,001). 

Слід зазначити, що на тлі проведеної анти-
ішемічної терапії гострого ІМ згідно з клінічни-
ми протоколами, стандартами та нормативами 
надання медичної допомоги, згідно з Наказом 
МОЗ України від 03.07.2006 № 436 «Про затвер-
дження протоколів надання медичної допомоги 

за спеціальністю „Кардіологія"» [2] реєструється 
зменшення рівня Вп практично у всіх групах по-
дальшого розподілу, що вивчено в представлено-
му дослідженні (на рисунках представлені перші 
два показники, що характеризують групу в ціло-
му – так, вміст Вп на виході складав 2,12±046 
проти 1,09±0,16 пг/мл (p<0,01). 

Подальші зіставлення проведено згідно з 
віковим розподілом, локалізацією ІМ, проявами 
СН,  цілого ряду фактичних параметрів. Так, за-
лежно від вікового розподілу (< 55р. ≥), як наве-
дено на рисунку 1, для групи 2 розбіжності Вп 
були достовірними. 

У першому обстеженні (рис. 1) рівень Вп 
переважав в обох вікових групах, що складало 
2,08±0,35 пг/мл для вихідного показника у віці 
менше 55 р. і Вп зменшувався до 1,25±0,30 пг/мл 
проти групи, що дорівнювала або була старшою 
55 р., де вихідний Вп складав 2,17±0,45 пг/мл зі 
зменшенням наприкінці гострого періоду ІМ до 
0,91±0,09 пг/мл (p<0,02).  

Група, залежно від віку, була подібною згід-
но з імовірним розподілом на передній (для паці-
єнтів молодше 55 р., що складало 60,00±9,79 та 
55,56+11,71%  для старших 55 р.) і задній ІМ 
(40,00±9,79 та 44,44+11,71 % відповідно). А отже, 
наступному розподілу піддано рівень Вп у хво-
рих на передній (58,14 % випадків) і задній 
(41,86 % випадків) ГІМ, як представлено на ри-
сунку 2. 

З’ясувалось (рис. 2), що розбіжність показ-
ника в пацієнтів із переднім ГІМ є більш вираже-
ною, що складало 2,28±0,38 та в динаміці спосте-
реження 1,02+0,09 пг/мл (p<0,01) у зіставленні з 
хворими на задній ГІМ, де розбіжність не була 
достовірною (1,89±0,41 та 1,18±0,36 пг/мл). У той 
же час зниження показника Вп було дещо більш 
вираженим у групі переднього ІМ проти заднього 
ІМ, хоча і не достовірно (1,02+0,09 і 1,18+0,36  
пг/мл), як наведено на рисунку 2. 

Не було несподіваним і визначення в пацієн-
тів із переднім ІМ дещо більшої імовірності арит-
могенезу (20,00±8,00 проти 5,55±5,39%), яка і не 
була достовірною. 

Враховуючи роль Вп у розвитку серцевої 
недостатності (СН), не викликають необхідності 
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Рис. 1. Розподіл вазопресину (1-ша доба (ВП 1), 28-ма доба (ВП 2)) у пацієнтів, що перенесли ІМ, залежно від віку 
(<55р.≥) 

Рис. 2. Розподіл вазопресину (1-ша доба (ВП 1), 28-ма доба (ВП 2)) у пацієнтів, що перенесли ІМ, залежно від його 
локалізації (передній/задній) 

Рис. 3. Розподіл вазопресину (1-ша доба (ВП 1), 28-ма доба (ВП 2)) у пацієнтів, що перенесли ІМ, залежно від вираже-
ності серцевої недостатності (СНІ/СНІІА) 

в поясненні спрямування розподілу рівня нейрот-
рансмітера, що представлені на рисунку 3, залеж-
но від стадійності проявів СН у групах СНІ 
(81,40 % випадків) і СНІІА (18,60 % випадків).  

Визначена  тенденція до переважання Вп 
при СНІІА проти хворих на СНІ (3,01±0,64 vs 
1,92±0,30 пг/мл) при достовірному зменшенні на 
тлі лікування показника вмісту Вп у групі з про-

явами СНІ (1,92±0,30 та 1,04±0,20 пг/мл, p<0,02) 
та СНІІА (3,01±0,64 та 1,26±0,18 пг/мл, p<0,02), 
як наведено на рисунку 3. Водночас розбіжності 
зниження Вп на тлі лікування не були достовір-
ними, хоча і більш зниженими і групі СНІ 
(1,04±0,20 і 1,26+0,18 пг/мл). 

У сучасній літературі гіпонатріємія визначе-
на як концентрація в сироватці натрію <135 
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Рис. 4. Розподіл вазопресину (1-ша доба (ВП 1), 28-ма доба (ВП 2)) у пацієнтів, що перенесли ІМ, залежно від вмісту 
натрію крові (≤145 ммоль/л>) 

Рис. 5. Відносний ризик для вазопресину (1-ша доба (ВП 1), 28-ма доба (ВП 2)) у пацієнтів, що перенесли ІМ, порівня-
но з фракцією викиду, загальним холестерином і фібриногеном 

ммоль/л, гіпернатріємія–як концентрація сирова-
ткового натрію > 145 ммоль /л  [8]. Так, у швей-
царському дослідженні власне оцінка вмісту на-
трію у 77847 пацієнтів, що надійшли у відділення 
невідкладної допомоги в період із 1 квітня 2008 
року по 31 березня 2011 [5] свідчила, що кіль-
кість пацієнтів з гіпернатріємією (>145 ммоль/л) 
становила 2% випадків, з гіпонатріємією (<135 
ммоль/л) - 10% випадків. У власному досліджен-
ні пацієнти з гіпонатріємією (<135 ммоль/л) ста-
новили  2,32% випадків (при цьому вміст Na++ 

дорівнював 132 ммоль/л, вихідного Вп – 0,98 пг/
мл, Вп на лікуванні – 0,71 ммоль/л). Аналіз гіпер-
натріємії (>145 ммоль/л) у проведеному дослі-
дженні свідчив про ймовірність збільшення пока-
зника осмолярності у 23,25% випадків (при цьо-
му вміст Na++ дорівнював 147,90±0,55 ммоль/л, 
вихідного Вп – 2,57±0,75 пг/мл, Вп на лікуванні – 
0,95±0,13 ммоль/л). 

Отже, подальше зіставлення проведено у двох 
групах – з гіпернатріємією (>145 ммоль/л) та нор-
мативному розподілі натрію (145-135 ммоль/л).  

З даних (рис. 4), у пацієнтів із гіпернатріємі-
єю при надходженні також недостовірно перева-

жав вихідний Вп порівняно з групою нормонатрі-
ємії (2,57±0,79 та 1,98±0,27 пг/мл). Водночас на 
тлі лікування зменшення рівня Вп було більш 
вираженим у групі з вихідною гіпонатріємією 
(2,57±0,79 та 0,95±0,11 пг/мл, р<0,001) порівняно 
з динамікою в групі нормонатріємії (1,98+0,27 
1,12+0,20 пг/мл, р<0,05).  Представлені дані дещо 
відрізняються від даних літератури, хоча, як пра-
вило, оцінюють розподіл Вп при гіпонатріємії. 
Так, у дослідженні Y.Tada et al.  (2011) [7] зазна-
чається, що  гіпонатріємія частіше  реєструється 
в ранній фазі STEMI, пов'язана із серцевою недо-
статністю в короткостроковому та довгостроко-
вому прогнозах. Водночас автори показали, що 
плазмовий рівень Вп був вищим у групі гіпонат-
ріємії (4,5 проти 2,7 пг /мл, p=0,003) при  негати-
вній кореляції з рівнем сироваткового натрію  
(г=-0,28, P=0,02). У той же час це не є протиріч-
чям власному дослідженню, оскільки проаналізо-
ване співвідношення нормо- і гіпернатріємії. 

Отже, проведене дослідження дозволяє ви-
явити у хворих на гострий ІМ суттєві зв’зки з 
рівнем нейромедіатора Вп, оскільки для сучасної 
кардіології є важливим вивчення ролі спільних 
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судинно-мозкових механізмів реалізації гострих 
серцево-судинних подій, артеріальної гіпертензії 
та її ускладнень, СН з оцінкою ролі і вмісту, як 
класичних нейромедіаторів (адреналін і норадре-
налін, серотонін, γ-аміномасляна кислота), кла-
сичних (кортикотропін-рилізинг гормон, вазопре-
син, нейропептид Y) та недавно виявлених 
(орексин, апелін, лептин інтерлейкін-1b, тумор-
некротичний фактор α, грелін) нейропептидів, 
газотрансмітерів, ейкозаноїдів, ендоканабіноїдів і 
деяких інших сполук, що беруть участь у регуля-
ції нейроендокринної, симпатоадреналової і па-
расимпатичної нервової системи [4]. При цьому 
автори зазначають, що у зв'язку з важливістю 
оцінки патогенезу серцево-судинних захворю-
вань, особливо цінними є дослідження, що об’єк-
тивізують порушення функцій таких нейромене-
джерів, як ангіотензин, вазопресин, кортиколібе-
рин, апелін, цитокіни і орексини з реалізацією 
хронічного стресу, серцево-судинних і метаболі-
чних захворювань, а взаємодія різних нейромеді-
аторів / нейромодуляторних систем, які можуть 
бути залучені в інтеграції метаболічних і серце-
во-судинних функцій, зумовлюють вивільнення 
посередників реалізації ускладнень і прогресу-
вання захворювання при ІМ [3], гіпертонічній 
хворобі [10], ожирінні, цукровому діабеті, мета-
болічному синдромі, голоді, депресії та інших 
психічних розладах [4]. 

Аналіз впливу запропонованого лікування 
свідчив про зменшення відносного ризику за зни-
ження Вп для скоротливості міокарда (ФВ) і ліпі-
дного ланцюга (ЗХС), у той час як зростання фіб-
риногену вмотивувало відносний ризик збіль-
шення Вп (зміни не були достовірними), як наве-
дено на рисунку 5.  

Слід зазначити, що у власному дослідженні 
на тлі проведеного антиішемічного лікування 
відбулося достовірне зменшення рівня Вп у гру-
пах згідно з віком (більше 55 р.), локалізацією ІМ 
(передній), вираженістю СН (в обох випадках – 
СНІ і СНІІА), розподілом гемодинамічних пара-
метрів – систолічного АТ (більше 140 мм рт.ст.) 
та частоти серцевих скорочень (більше і менше 
90 /хв), фракції викиду (в обох випадках – 55%), 
еритроцитів (менше 4,25 /1012), загального холес-
терину (більше 5,2 ммоль/л), лейкоцитів (менше 
6,8 /109), Na++ (більше і менше 143 ммоль/л>), 
глюкози (в обох випадках – 7,00 ммоль/л), фібри-
ногену (більше і менше 4,47 г/л). Також доцільно 
відмітити, що динаміка Вп достовірно переважа-
ла межу зменшення (Δ%)55% на тлі лікування в 
групах старшого віку (більше 55 р.), переднього 
ІМ, тяжкої СН, гіпертензії, збереженої скоротли-
вості, зменшеного числа еритроцитів та збільше-
ного загального холестерину, зменшеної кількос-
ті  лейкоцитів, гіпернатріємії, гіперглікемії, гіпер-
фібриногенемії. 

Висновок 
Доведена суттєва достовірна позитивна ди-

наміка базисної антиішемічної терапії гострого 
інфаркту міокарда за зменшення нейромедіатора 
вазопресину з найбільш вираженим ефектом у 
групах старшого віку (більше 55 р.), переднього 
інфаркту міокарда, тяжкої серцевої недостатнос-
ті, гіпертензії, збереженої скоротливості, зменше-
ного числа еритроцитів та збільшеного загально-
го холестерину, зменшеної кількості  лейкоцитів, 
гіпернатріємії, гіперглікемії, гіперфібриногенемії. 

Перспективи подальших досліджень. Зва-
жаючи на можливий зв’язок нейропептидів і  
депресивних розладів та їх вплив формування і 
перебіг гострого ІМ доцільним є визначення змін 
нейротрансмітера за проявів депресій при гострій 
коронарній патології. 
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ДЕРМАТОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ КВЕРТУЛИНА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИММУНОДЕФИЦИТЕ 

1ГП «Украинский НИИ медицины транспорта», г. Одесса 
2ГУ «Институт стоматологии НАМН», г. Одесса 
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Резюме. При моделировании у крыс иммунодефи-
цита с помощью циклофосфана наблюдается в коже 
развитие дисбиоза, снижение уровня неспецифического 
иммунитета и антиоксидантной защиты с ростом уров-
ня маркера воспаления – активности эластазы. Введе-
ние per os препарата Квертулин (кверце-

тин+инулин+цитрат кальция) оказывает лечебно-
профилактический эффект, наиболее выраженный, 
начиная с дозы 250 мг/кг. 

Ключевые слова: иммунодефицит, воспаление, 
дисбиоз, антиоксиданты, пребиотики. 

Введение. При иммунодефиците (ИД) воз-
никают воспалительно-дистрофические явления 
в коже [7, 11, 15]. Нами при экспериментальном 
ИД, вызванном введением циклофосфана, уста-
новлено развитие в коже дисбиоза, который, по 
всей вероятности, может быть причиной воспали-
тельно-дистрофических процессов. 

Для устранения дисбиотических явлений в 
коже нами было предложено использовать препа-
рат «Квертулин», разработанный в лаборатории 
биохимии Института стоматологии [6, 13]. В сос-
тав этого препарата входят пребиотик инулин, 
биофлавоноид кверцетин и цитрат кальция. Он 

обладает не только антидисбиотическим действи-
ем, но оказывает гепатопротекторный и противо-
воспалительный эффект [3, 8]. 

Цель исследования. Изучить дозозависимое 
действие Квертулина на уровень биохимических 
маркеров воспаления, дисбиоза, неспецифическо-
го иммунитета и антиоксидантной защиты в коже 
крыс с экспериментальным ИД. Исследовать вли-
яние разных доз Квертулина на характер измене-
ния лейкоцитарной формулы крови крыс с ИД. 

Материал и методы. Эксперименты были 
проведены на 30 белых крысах линии Вистар 
(самцы, 12 месяцев, средняя масса 400 ± 13 г), из 
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РЕГИСТР ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА В СЕВЕРНОЙ БУКОВИНЕ -  
МОТИВАЦИЯ НЕЙРОГУМОРАЛЬНОГО РАСПРЕДЕЛЕНИЯ 

В.К. Тащук, О.С. Полянская, И.В. Бачинская, П.Р. Иванчук 
Резюме. В работе исследованы содержание вазопрессина (Вп) у больных острым инфарктом миокарда (ИМ) в 

зависимости возрастного аспекта, локализации инфаркта миокарда и проявлений сердечной недостаточности (СН). 
Определено, что на фоне антиишемического лечения произошло достоверное уменьшение уровня Вп в группах 
старшего возраста (более 55 лет), переднего ИМ, тяжелой СН, гипертензии, сохраненной сократимости миокарда, 
уменьшеного числа эритроцитов и увеличенного  общего холестерина, уменьшеного количества лейкоцитов, гипе-
рнатриемии, гипергликемии, гиперфибриногенемии. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, вазопрессин, лечение. 

REGISTER OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION OF NORTHERN BUCOVINA –  
INFLUENCE OF NEUROHUMORAL DISTRIBUTION 

V.K. Tashchuk, O.S. Polyanska, I.V. Bachinska, P.R. Ivanchuk 
Abstract. In this work were studied the content of vasopressin (Vp) in patients with acute myocardial infarction (MI) 

according to age-based dimensions, location of MI and symptoms of heart failure (HF). After antiischemic treatment there 
were a significant decrease in the level of Vp in groups of older age (over 55 years), anterior MI, severe HF, hypertension, 
preserved myocardial contractility, reduced number of red blood cells and increased total cholesterol, reducing the number 
of leukocytes, hypernatremia, hyperglycemia, fibrinosis. 
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числа которых у 24 вызывали эксперименталь-
ный ИД путем внутрибрюшинного введения рас-
твора циклофосфана в дозе 45 мг/кг один раз в 
день, с перерывом в два дня (всего две инъек-
ции). За семь дней до введения циклофосфана 18 
крыс получали с кормом Квертулин в ежеднев-
ной дозе 125, 250 и 375 мг/кг (три группы крыс 
по шесть голов). Введение Квертулина в указан-
ных дозировках было продолжено еще неделю и 
на 15-й день все крысы были подвергнуты эвта-
назии под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг). 
Иссекали участок кожи на бедре, удаляли волосы 
и готовили гомогенат кожи из расчета 50 мг тка-
ни на 1 мл 0,05 М трис-НСI-буфера рН 7,5. 

В гомогенате определяли уровень маркеров 
воспаления [2]: активность эластазы [10] и содер-
жание малонового альдегида (МА) [14], а также 
содержание гиалуроновой кислоты [1]. Кроме 
того, в гомогенате определяли активность уреазы 
(маркер микробного обсеменения) [4], актив-
ность лизоцима (показатель неспецифического 
иммунитета) [9] и активность антиоксидантного 
фермента каталазы [5]. По соотношению актив-
ности каталазы и концентрации МА рассчитыва-
ли антиоксидантно-прооксидантный индекс АПИ 
[2], а по соотношению относительных активнос-
тей уреазы и лизоцима – степень дисбиоза по 
Левицкому [12]. 

В крови определяли содержание лейкоцитов 
и лейкоцитарную формулу. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В таблице представлены результаты определения 

содержания разных фракций лейкоцитов в крови 
крыс с ИД, получавших разные дозы Квертулина. 
Из этих данных видно, что на 7-й день введения 
циклофосфана в 2,5 раза снижается общее содер-
жание лейкоцитов (как лимфоцитов, так и нейт-
рофилов). Из других фракций лейкоцитов больше 
всего (почти в 10 раз!) снижается содержание 
эозинофилов. Введение Квертулина сказывается 
на уровне лейкоцитов, начиная с дозы 250 мг/кг, 
причем, эффект от этой дозы даже выше, чем от 
дозы 375 мг/кг: Квертулин практически полнос-
тью восстановил общее число лейкоцитов, лим-
фоцитов, нейтрофилов и моноцитов. Лишь содер-
жание эозинофилов оказалось в 2,5 раза ниже 
нормы, хотя и увеличилось под влиянием Квер-
тулина в 4 раза по сравнению с уровнем, который 
наблюдается у крыс с ИД без лечения. 

На рис. 1 представлены результаты определе-
ния уровня биохимических маркеров воспаления в 
коже крыс с ИД, получавших Квертулин. Из этих 
данных видно, что лишь активность эластазы до-
стоверно реагирует на ИД, увеличиваясь почти на 
30 %. Квертулин снижает активность эластазы, од-
нако достоверно при дозах 250 и 375 мг/кг. 

Второй маркер воспаления хотя и повышает-
ся при ИД, однако это повышение статистически 
недостоверно, и Квертулин не оказал существен-
ного влияния на этот показатель. 

На рис. 2 представлены результаты опреде-
ления содержания гиалуроновой кислоты в коже 
крыс с ИД. Как видно из этих данных, при ИД 
значительно (почти в 1,8 раза) снижается содер-

Таблица 

Влияние Квертулина на клеточный состав крови крыс с иммунодефицитом  
(все группы по 6 крыс) 

№№ 
п/п Показатели Норма 

Иммунодефицит 

контроль 
+ Квертулин 

125 мг/кг 250 мг/кг 375 мг/кг 

1 Лейкоциты, х109/л 13,4±1,5 5,2±1,0 
р<0,001 

4,6±0,8 
р<0,001 
р1>0,5 

13,4± 1,4 
р=1 

р1<0,001 

10,2±1,3 
р>0,05 
р1<0,05 

2 Лимфоциты, х109/л 5,8±0,2 2,1±0,2 
р<0,001 

2,0±0,3 
р<0,001 
р1>0,5 

5,8± 0,7 
р=1 

р1<0,001 

4,5±0,5 
р<0,05 
р1<0,01 

3 
Нейтрофилы 

сегментоядерные, 
х109/л 

4,6±0,4 2,1±0,3 
р<0,01 

1,8±0,2 
р<0,01 
р1>0,3 

5,3± 0,6 
р>0,3 
р1<0,01 

3,9±0,5 
р>0,3 
р1<0,05 

4 
Нейтрофилы 

палочкоядерные, 
х109/л 

0,31±0,0
4 

0,28±0,02 
р>0,3 

0,23±0,03 
р>0,05 
р1>0,05 

0,49± 0,05 
р<0,05 
р1<0,01 

0,25±0,05 
р>0,3 
р1>0,3 

5 Моноциты, х109/л 1,43±0,1
2 

0,60±0,06 
р<0,001 

0,35±0,02 
р<0,001 
р1<0,01 

1,43± 0,20 
р=1 

р1<0,01 

1,12±0,05 
р>0,05 
р1<0,01 

6 Эозинофилы, х109/
л 

1,25±0,1
1 

0,13±0,21 
р<0,001 

0,23±0,10 
р<0,001 
р1>0,3 

0,54±0,13 
р<0,01 
р1>0,05 

0,39±0,19 
р<0,01 
р1>0,3 

Примечание. р – показатель достоверности различий с группой «Норма»; р1 – показатель достоверности различий с 
группой «Контроль» 
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жание гиалуроновой кислоты, что может свидетель-
ствовать о серьезном нарушении структуры и функ-
ции соединительной ткани, поскольку гиалуроновая 
кислота является своеобразным межклеточным 
«цементом», затрудняющим проникновение в ткань 
лейкоцитов, микробов и высокомолекулярных сое-
динений [16]. Введение Квертулина лишь проявляет 
тенденцию к увеличению содержания гиалуроновой 
кислоты (р во всех случаях более 0,05). 

На рис. 3 представлены результаты опреде-
ления в коже крыс активности каталазы и индек-
са АПИ. Оба эти показателя снижаются при ИД и 
дозозависимо увеличиваются под влиянием Кве-

ртулина, однако достоверное увеличение наблю-
дается лишь при дозе 375 мг/кг. 

На рис. 4 представлены результаты опреде-
ления активности уреазы, лизоцима и степени 
дисбиоза в коже крыс с ИД. Из этих данных вид-
но, что при ИД значительно (в 11 раз!) возрастает 
активность уреазы, что может свидетельствовать 
о росте микробной обсемененности. Введение 
Квертулина достоверно снижает активность уреа-
зы при дозе 125 мг/кг в 1,9 раза, а при дозах 250 и 
375 мг/кг – почти в 5,5 раза. 

Напротив, активность лизоцима в коже крыс 
с ИД снижается почти в 3 раза и увеличивается 
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Рис. 1. Влияние Квертулина (Кв) на уровень маркеров воспаления в коже крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 
– ИД, 3 – ИД+Кв 125 мг/кг,  4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг) 

Примітка. * – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2 
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Рис. 2. Влияние Квертулина (Кв) на содержание гиалуроновой кислоты в коже крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – 
норма, 2 – ИД, 3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг) 

Примітка. * – р<0,05 в сравнении с группой № 1 
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Рис. 3. Влияние Квертулина (Кв) на активность каталазы и индекс АПИ в коже крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – 
норма, 2 – ИД, 3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг) 

Примітка. * – р<0,05 в сравнении с группой № 1, ** – р<0,05 в сравнении с группой № 2 
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Рис. 4. Влияние Квертули-
на (Кв) на активность уреазы, лизоцима и степень дисбиоза в коже крыс с иммунодефицитом (ИД) (1 – норма, 2 – ИД, 
3 – ИД+Кв 125 мг/кг, 4 – ИД+Кв 250 мг/кг, 5 – ИД+Кв 375 мг/кг) 
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под влиянием Квертулина в дозах 250 и  
375 мг/кг. 

Степень дисбиоза в коже крыс с ИД увели-
чивается почти в 29 раз и дозозависимо снижает-
ся при введении Квертулина, правда, достоверно 
лишь при дозах 250 и 375 мг/кг. 

Таким образом, препарат Квертулин оказал-
ся эффективным лечебно-профилактическим 
средством при ИД, снижая степень дисбиоза и 
воспаления в коже и повышая уровень антимик-
робной и антиоксидантной защиты. Более того, 
введение Квертулина почти полностью восстана-
вливает уровень лейкоцитов в крови, резко сни-
женный при ИД. 

Пересчет эффективной дозы Квертулина для 
крысы на аналогичную дозу для человека дало 
цифру 5 г/сутки. Такую дозу Квертулина можно 
получить, принимая в сутки две чайных ложки 
порошка этого препарата. 

Учитывая, что Квертулин разрешен Минзд-
равом Украины для применения населением в 
качестве средства для профилактики дисбиоза, 
гепатита и стоматологических заболеваний, мож-
но рекомендовать его применение для профилак-
тики дисбиотических осложнений при иммуноде-
фиците. 

Выводы 
1. Квертулин оказывает дерматопротектор-

ное действие при иммунодефиците. 
2. Эффективная доза Квертулина, обеспечи-

вающая дерматопротекторный эффект, составля-
ет не менее 250 мг/кг, что в пересчете для челове-
ка соответствует около 5 г в сутки. 

Перспективы дальнейших исследований. 
В перспективе дальнейшие исследования будут 
рекомендованы и внедрены на практике для лече-
ния кожных поражений у ВИЧ-инфицированных 
больных. 
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ДЕРМАТОПРОТЕКТОРНА ДІЯ КВЕРТУЛІНУ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ  
ІМУНОДЕФІЦИТІ  

1В.В. Шухтін, 1А.І. Гоженко, 2А.П. Левицький, 3І.М.Шухтіна  
Резюме. При моделюванні у щурів імунодефіциту за допомогою циклофосфану спостерігається в шкірі розви-

ток дисбіозу, зниження рівня неспецифічного імунітету та антиоксидантного захисту з ростом рівня маркера запа-
лення – активності еластази. Уведення per os препарату Квертулін (кверцетин+інулін+цитрат кальцію) виявляє 
лікувально-профілактичний ефект, найбільше виражений, починаючи з дози 250 мг/кг. 

Ключові слова: імунодефіцит, запалення, дисбіоз, антиоксиданти, пребіотики. 

A DERMATOPROTECTIVE ACTION OF QUERTULIN IN  
EXPERIMENTAL IMMUNODEFICIENCY 

1V.V. Shukhtin, 1A.I. Gozhenko, 2A.P. Lyevitsky, 3I.N. Shukhtina 
Abstract. While simulating immunodeficiency in rats by means of cyclophosphomide, the development of dysbiosis, 

a decrease of the level of nonspecific immunity and antioxidant defence have been observed in the skin with the growth of 
the level of the inflammation marker the activity of elastase. The introduction of the Kvertulin agent (quercetin + inulin + 
calcium citrate) per os exerts a medical-prophylactic effect, the latter being the most pronounced one, starting from the dose 
of 250 mg / kg. 

Key words: immunodeficiency, inflammation, dysbiosis, antioxidants, probiotics.  
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ПОКАЗНИКИ ЗМІНИ АКТИВНОСТІ НЕЙТРОФІЛЬНИХ  
ГРАНУЛОЦИТІВ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ У НОВОНАРОДЖЕНИХ  

ПРИ ГОСТРОМУ УШКОДЖЕННІ ЛЕГЕНЬ 
1Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ 

2Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
3Департамент охорони здоров’я та цивільного захисту населення  

Чернівецької обласної державної адміністрації, м. Чернівці 

Резюме. Наведені результати вивчення активності 
нейтрофільних гранулоцитів крові серед 52 новонаро-
джених та патоморфологічного дослідження серед по-
мерлих новонароджених, у яких клінічно була наявна 
тяжка дихальна недостатність. Встановлено, що в ново-
народжених із гострим ушкодженням легень відбува-
ється активація нейтрофілів крові та виявляється інфі-

льтрація міжальвеолярних перегородок нейтрофільни-
ми гранулоцитами з розвитком інтерстиційного і аль-
веолярного набряку. 

Ключові слова: новонароджені, гостре ушко-
дження легень, нейтрофіли, патоморфологічне дослі-
дження. 

Вступ. Відомо, що основою синдрому гост-
рого ушкодження легень (ГУЛ) є неспецифічна 
запальна реакція на рівні мікросудин легень із 
порушенням легеневого гомеостазу, що ініцію-
ється активацією нейтрофільних гранулоцитів 
крові [1]. Провідними ефекторними процесами, 
що реалізують захисну функцію нейтрофілів, є 
екстраклітинна продукція активних радикалів 
кисню, таких, як супероксиданіон, перекис вод-
ню, гідроксильний радикал та ін. Внаслідок чого 

в клітині відбувається поглинання дуже великої 
кількості кисню, через що і виникає так званий 
«респіраторний вибух» [3, 4]. 

Мета дослідження. Вивчити стан неспеци-
фічного захисту за показниками активності нейт-
рофільних гранулоцитів крові в новонароджених 
із тяжкою формою дихальної недостатності. 

Матеріал і методи. Для досягнення мети 
сформовано основну групу дітей, до якої входило 
52 новонароджених із гострим ушкодженням 
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легень (ГУЛ): 17 – новонароджених, які народи-
лися з тяжкою асфіксією, шестеро дітей із пост-
аспіраційним синдромом внаслідок масивної ме-
коніальної аспірації під час пологів у вигляді  
постаспіраційної пневмонії, п’ятеро дітей –  із 
травматичним ушкодженням внаслідок пологової 
травми, дві дитини – з гемолітичною хворобою 
новонароджених, 11 дітей – із неонатальним сеп-
сисом, четверо – з уродженою пневмонією, четве-
ро – з неонатальним сепсисом на тлі постасфікти-
чного синдрому та троє дітей – із нейроінфекцією. 

Контрольну групу порівняння становили 15 
здорових новонароджених. 

Активність нейтрофільних гранулоцитів крові 
оцінена за показниками їх кисневозалежної метабо-
лічної активності, за даними спонтанного та стиму-
льованого тесту відновлення нітросинього тетразо-
лію (НСТ-тест) за методом Park B.N. та співавт. у 
модифікації Клімова В.В. та співавт. [2, 5]. 

Матеріал для патоморфологічного дослі-
дження фіксували у 10% нейтральному розчині 
формаліну протягом 48-72 годин та заливали в 
парафін. Парафінові зрізи товщиною 5 мкм за-
барвлювали гематоксилін-еозином і вивчали при 
різних збільшеннях у світлооптичному мікроско-
пі «Біолам МБР-15». 

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили методом варіаційної статистики за 
програмою StatSoft Statistica v.5.5 на РС. Визнача-
ли середньоарифметичне (М), похибку середньо-
арифметичного (m). За допомогою критерію Стью-
дента (t) визначали показник достовірності (р). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Порівнюючи дані показники основної групи з 
групою контролю в новонароджених із ГУЛ, дій-
шли висновку, що в новонароджених групи спо-

стереження наявна відмінність у кисневому мета-
болізмі за показниками спонтанного НСТ-тесту 
(35,4±5,95 % проти 16,29±0,7 %, р<0,05), що свід-
чить про метаболічну активацію нейтрофілів. Та, 
крім того, зниження метаболічного резерву 
(10,2±2,56 % проти 23,9±2,1 % (контроль), р<0,05) 
свідчить про виснаження метаболічних процесів у 
новонароджених; підвищення фагоцитарної ак-
тивності та фагоцитарного числа (84,2±4,8 та 
11,2±2,2 відповідно) порівняно з групою контро-
лю (70,9±1,4 % та 3,7±0,2 відповідно, р<0,05), вра-
ховуючи наявність у групі дітей із неонатальною 
інфекцією, показує активацію нейтрофільних гра-
нулоцитів на наявність інфекційного агента в ді-
тей із дихальною недостатністю. 

Отримані результати підтверджують теорію 
про те, що запальна реакція, яка виникає на рівні 
мікросудин легень у дітей із синдромом ГУЛ, є 
неспецифічною, та запускається незалежно від 
наявності чи відсутності інфекційного агента. 
Також варто відзначити, що на тлі даної патології 
відбувається зниження резервних можливостей 
нейтрофільних гранулоцитів крові, що в подаль-
шому негативно вплине на перебіг захворювання 
та можливо ініціює генералізацію інфекційного 
процесу. Зниження резервних можливостей гра-
нулоцитів крові вказує на метаболічне виснажен-
ня нейтрофільних гранулоцитів крові, що може 
бути пов’язано з їх залученням у системну запа-
льну реакцію на тлі неонатального сепсису. 

Беручи до уваги вищевказане, нами проана-
лізовано результати патоморфологічних дослі-
джень померлих новонароджених, у яких клініч-
но мала місце тяжка дихальна недостатність. При 
проведенні дослідження макроскопічно легені 
мали роздутий вигляд із зонами ателектазів, тем-

Рис. 1. Зріз бронха померлої дитини М. Забарвлення 
гематоксилін-еозином 

Мікропрепарат. Зб.: об.х20, ок.х4. У центрі пре-
парату бронхіола, у просвіті з частково десквамо-
ваним бронхіальним епітелієм і домішками се-
розного вмісту в просвіті. Стінка бронха з густою 
лейкоцитарною інфільтрацією. Прилеглі альвео-
ли неповністю розправлені, місцями складчасто-
го вигляду з потовщеними міжальвеолярними 
перегородками. У просвіті альвеол серозний 
вміст 

Рис. 2. Зріз легені померлої дитини Н. Забарвлення гема-
токсилін-еозином 

Мікропрепарат. Зб.: об.х20, ок.х4. Альвеолярні 
простори розширені, окремі міжальвеолярні пе-
регородки витончені і розірвані. Альвеоцити дес-
квамовані, в альвеолярних просторах серозний 
вміст із домішками альвеоцитів і масивною кіль-
кістю еритроцитів, аж до формування дрібних 
інтраальвеолярних крововиливів 
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ПОКАЗАТЕЛИ ИЗМЕНЕНИЯ АКТИВНОСТИ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ  
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У НОВОРОЖДЕННЫХ ПРИ ОСТРОМ  

ПОВРЕЖДЕНИИ ЛЕГКИХ 

Ю.Б. Ященко, А.Г. Буряк, И.Д. Шкробанец, Н.Д. Павлюкович 
Резюме. Приведенные результаты изучения активности нейтрофильных гранулоцитов крови среди 52 ново-

рожденных и патоморфологического исследования среди умерших новорожденных, у которых клинически присут-
ствовала тяжелая дыхательная недостаточность. Установлено, что у новорожденных с острым повреждением лег-
ких происходит активация нейтрофилов крови и проявляется инфильтрация межальвеолярных перегородок нейтро-
филами с развитием интерстициального и альвеолярного отека. 

Ключевые слова: новорожденные, острое повреждение легких, нейтрофилы, патоморфологическое исследо-
вание. 

INDICES OF A CHANGE IN THE ACTIVITY OF NEUTROPHIL PERIPHERAL  
BLOOD IN NEWBORN WITH ACUTE LUNG INJURY 

Yu.B. Yashchenko, O.G. Buriak, I.D. Shkrobanets`, N.D. Pavliukovych 
Abstract. The results of studing the activity of neutrophil blood granulocytes of 52 newborns and a pathomorphologi-

cal study of deaths among newborns who present clinically severe respiratory failure. It has been found that in infants with 
acute lung injury an activation of blood neutrophils occurs and an infiltration by neutrophils of the alveolar septa with the 
development of interstitial and of alveolar edema. 

Key words: newborns, acute lung injury, neutrophils, pathomorphological study. 
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но-червоного кольору із загостреними краями, 
щільні на дотик. Субплеврально визначалися 
множинні точково-плямисті крововиливи з вог-
нищами крайової емфіземи. З дрібних бронхів 
при натисканні виділявся в’язкий білуватий та 
рожево-пінистий вміст, а з поверхні розрізів сті-
кала значна кількість сірувато-пінистої рідини. 

При патогістологічному мікроскопічному 
дослідженні спостерігали зони ателектазів альве-
ол, які чергувалися з ділянками емфізематозно 
зміненої легеневої тканини. Паренхіма легень та 
плевра були з множинними вогнищевими крово-
виливами. Міжальвеолярні перегородки характе-
ризувалися значним повнокров’ям, набряклістю, 
були інфільтровані еритроцитами та нейтрофіль-
ними гранулоцитами (рис. 1, 2).  

Отримані результати дають підставу вважати, 
що при даній патології відбуваються морфофункці-
ональні зміни нейтрофілів (адгезія, агрегація, міг-
рація за межі мікросудин), які призводять до ушко-
дження системи легеневої гемомікроциркуляції, 
що лежить в основі механізму розвитку ГУЛ. 

Висновки 
1. При гострому ушкодженні легень у ново-

народжених відзначається зростання в крові по-
казників нейтрофільних гранулоцитів. 

2. При гострому ушкодженні легень виявля-
ються інфільтрація міжальвеолярних перегоро-

док нейтрофільними гранулоцитами, розвиток 
інтерстиційного і альвеолярного набряку, розлад 
кровообігу (крововиливи, повнокров’я) та ушко-
дження епітелію бронхів. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчити діагностично-прогностичну цінність визна-
чення рівня активності нейтрофільних грануло-
цитів крові з метою ранньої діагностики та мож-
ливості запобігання виникненню синдрому гост-
рого ушкодження легень. 

Література 
1. Буряк О.Г. Вільнорадикальне окиснення та нітрокси-

дергічний дисбаланс у новонароджених з гострою 
дихальною недостатністю / О.Г. Буряк, Ю.Б. Ящен-
ко // Здоровье ребенка. – 2009. – № 3 (18). – С. 93-95. 

2. Климов В.В. Тест восстановления нитросинего тетра-
золия, стимулированный пирогеналом / В.В. Климов, 
Т.В. Котовкина // Лаб. дело. – 1982. – № 10. – С. 48-49. 

3. Сулаєва О.М. Динаміка функціонального стану нейт-
рофілів у пацієнтів з виразковими кровотечами /  
О.М. Сулаєва // Тавр. мед.-биол. вестник. – 2011. –  
Т. 14, № 4, ч. 2 (56). – С. 153-156. 

4. Чорномидз А.В. Роль вільних радикалів у прогресу-
ванні перебігу гострого панкреатиту [Електронний 
ресурс] / А.В. Чорномидз // Укр. ж. хирургии. – 2013. 
– № 1 (20). – Режим доступу до ж.: http://www.mif-
ua.com/archive/article/35295 

5. Park B.H. Infection and nitrobluetetrasolium re-duction by 
neutrophilis – a diagnostic aid / B.H. Park, S.M. Fikring, 
E.M. Smithwick // Lancet. – 1968. – Vol. 11, № 7567. – 
P. 532-534. 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

90 

 

© В.М. Батіг, М.О. Остафійчук, А.І. Проданчук, 2013 

Наукові огляди 
УДК 616.314.17-008.1-06:616.71-007.234  

В.М. Батіг, М.О. Остафійчук, А.І. Проданчук  

ПАТОЛОГІЯ ТКАНИН ПАРОДОНТА ПРИ СИСТЕМНОМУ ОСТЕОПОРОЗІ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У результаті проведеного огляду науко-
вих публікацій виявлено тісний  взаємозв'язок між за-
хворюваннями тканин пародонта і системним остеопо-
розом. Ряд досліджень підтверджує, що системний ос-
теопороз є ланкою складного механізму розвитку де-
структивно-дистрофічних змін у альвеолярному відрос-
тку при генералізованому пародонтиті. Зроблено висно-

вок про те, що патологія тканин пародонта супрово-
джується порушенням кісткової системи.  

Ключові слова: захворювання тканин пародонта, 
генералізований пародонтит, системний остеопороз, 
альвеолярний відросток, ремодуляція кістки. 

Вступ. Захворювання тканин пародонта 
(ЗТП) є однією з найбільш актуальних проблем 
сучасної стоматології. Відомо, що в розвитку 
пародонтальної патології визначна роль нале-
жить місцевим факторам, але  вагому роль віді-
грають системні процеси, які призводять до гли-
боких змін внутрішнього середовища організму і 
структурному ураженню тканин пародонта. Од-
ним із таких процесів є остеопороз. 

«Остеопороз – це зменшення кількості кіст-
кової тканини в одиниці об’єму кістки». Ця хара-
ктеристика остеопорозу була визначена ще в 
1941 році Г.А. Зедгенідзе [7]. Сьогодні остеопо-
роз – поширене системне захворювання скелета, 
яке характеризується зменшенням кісткової маси 
і порушенням мікроархітектоніки кісткової тка-
нини [46]. Близько 40 років тому вперше загово-
рили про зв’язок між системним остеопорозом і 
остеопорозом альвеолярної кістки. Незважаючи 
на це, перші наукові дані про роль структурно-
функціонального стану кісткової тканини в роз-
витку генералізованого пародонтиту в осіб різно-
го віку були опубліковані тільки в 1994 році [47]. 
У сучасній стоматології проблема остеопорозу 
стає все більш актуальною. Ряд досліджень під-
тверджує, що системний остеопороз є ланкою 
складного механізму розвитку деструктивно – 
дистрофічних змін у альвеолярному відростку 
при генералізованому пародонтиті [11, 15, 22, 24, 
43, 45, 53]. Тому останнім часом стоматологи 
переглядають підходи до комплексного лікуван-
ня генералізованого пародонтиту з метою запобі-
гання остеопоротичним, остеодеструктивним і 
остеолітичним процесам у кістковій тканині аль-
веолярного відростка та з метою результативної 
стимуляції репаративного процесу остеогенезу 
[32, 41]. Генералізований пародонтит і остеопо-
роз – це захворювання зазвичай пов’язані з віком 
[40]. Серед населення України захворювання тка-
нин пародонта становлять 80 %, а після 40 років 
вони виявляються в 100 % випадків [3]. Також 
неможливо залишити поза увагою показники 
захворювань тканин пародонта в підлітковому 

віці. Так, у школярів 15 років залежно від регіону 
України в 51-100 % випадків зареєстровано гінгі-
віт. Поширеність локалізованого і генералізова-
ного пародонтиту варіює від 5,2 % до 17,8 % [5]. 
У підлітків із загальною патологією цей показник 
ще вище. При порушенні осанки і диспластично-
му сколіозі ця цифра досягає 88,5 %. Показник 
без сумніву високий і насторожує, тому що ви-
кривлення хребта виявляється в 53,2 % дітей. У 
даного контингенту в 70,2-81,6 % випадків реєст-
руються зубощелепові аномалії. Вони, як прави-
ло, супроводжуються генералізованим уражен-
ням тканин пародонта [9, 10]. 

Загальновідома роль місцевих чинників у 
розвитку захворювань тканин пародонта [12]. 
Але патологічні процеси, що мають перебіг у 
організмі при захворюваннях різних органів і 
систем, прямо або опосередковано впливають на 
зміни в альвеолярному відростку [9, 11, 16, 17, 
27, 44]. Альвеолярний відросток щелепи, як і кіс-
тки всього скелета людини, досить чутливі до 
гормонального і білково-мінерального механізмів 
регуляції всього організму. Виявлена кореляція 
між змінами мінеральної щільності і мінеральної 
насиченості кісток скелета та активністю запаль-
но-деструктивних процесів у тканинах пародонта 
[2, 22, 42, 43, 44, 53]. 

У зв’язку з тим, що генералізований пародо-
нтит і остеопороз захворювання, які пов’язані з 
віком, дослідження вмісту мінеральних речовин у 
кістковій тканині проводились у дорослого насе-
лення (як чоловіки, так і жінки). Проведено коре-
ляційний аналіз вікових змін структурно-
функціонального стану тканин пародонта і кіст-
кової системи. Найбільш тісна кореляція віку 
виявлена з індексом Рамфьорда і пародонтально-
го індексу за Расселом [24]. 

Відомо, що максимальну кількість кісткової 
маси людина набирає протягом перших 20 років 
життя, що визначає структурно-функціональний 
стан кісткової системи в старшому віці [10, 21]. 
Остеопороз у дитячому віці найчастіше трапля-
ється в 10-12 років і характеризується низькими 
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показниками мінеральної щільності кісткової 
тканини, деформацією скелета. Причини виник-
нення даного захворювання недостатньо вивчені. 
На сьогодні більшість авторів пов’язують дану 
патологію зі становленням статевої системи. Клі-
нічно спостерігається формування низького піку 
кісткової маси, що зумовлено гормональними, 
аліментарними, генетичними та іншими причина-
ми. Порушення метаболізму кісткової тканини в 
пубертатному періоді супроводжується значним 
погіршенням функціонального стану тканин па-
родонта. Залежно від тяжкості аномалії прикусу 
визначається і вираженість патологічних проце-
сів у тканинах пародонта [8]. При гінгівіті і поча-
ткових ознаках пародонтиту відмічається остео-
пороз вершин міжзубних перетинок. Дослідники 
розглядають деструктивні процеси в тканинах 
пародонта, що призводять до розвитку генералі-
зованого пародонтиту, як ускладнення остеопо-
розу [24]. Деякі автори передбачають і зворотний 
зв’язок: існує можливість впливу порушень при-
кусу на розвиток порушень осанки (сколіоз) [9]. 

Конституція – інтегральна класифікаційна 
характеристика людської індивідуальності, яка 
відображає якісну єдність його біологічної орга-
нізації. Значення конституції організму, її складо-
вих для виникнення патологічних змін у ткани-
нах пародонта на сучасному етапі розвитку мало 
вивчено, хоча антропологічний метод досить 
простий і доступний [21]. При об’єтивному до-
слідженні пацієнтів із остеопоротичними змінами 
тіла хребців у першу чергу привертає увагу пору-
шення осанки. Спостерігається посилення груд-
ного кіфозу аж до формування «горба вдови», 
компенсаторний гіперлордоз. У клініці визнача-
ють ріст і темпи його втрати, вираженість груд-
ного кіфозу. Для клінічної діагностики спіналь-
ного осеопорозу визначають відстань від верхів-
ки тім’ячка до лонного симфізу і від симфізу – до 
стоп. У нормі вони однакові. Якщо перша від-
стань більша другої більш, ніж на 5 см, то це го-
ворить про остеопороз [49]. Поодинокі дослі-
дження впливу типологічних особливостей орга-
нізму при захворюваннях тканин пародонта недо-
статні для того, щоб говорити про поширеність і 
інтенсивність захворювань тканин пародонта 
залежно від антропометричних характеристик, 
що особливо важливо для проведення диферен-
ційної  патогенетичної терапії і профілактики 
уражень тканин пародонта [21]. 

До 70-х років минулого століття остеопороз 
оцінювали візуально за стандартними ретгеног-
рамами кісток або за допомогою фотоденситоме-
трії рентгенограм. Рентгенограми досить широко 
використовуються і сьогодні в клінічній практиці 
лікаря-стоматолога. Проте візуальний метод до-
зволяє визначити остеопороз, коли кількість кіст-
кової тканини зменшується на  20-40 %, залежно 
від якості рентгенограм [31], а в деяких випадках 
і до 50 % [25, 26]. Тому, за допомогою даного 
методу найчастіше виявляються пізні ознаки ос-
теопорозу. Нині для оцінки структурно-

функціонального стану кісткової системи і тка-
нин пародонта використовують різні види денси-
тометрії (одно- і двофотонна абсорціометрія, 
двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія, 
комп’ютерна томографія, ультразвукова денсито-
метрія). Існує думка, що найточнішим методом 
діагностики остеопорозу вважається двохенерге-
тична остеоденситометрія (ОДМ), точність якої 
коливається від 1 % до 5 % [48], при чому проме-
неве навантаження наближається до фонового. 
Інші автори вважають, що золотим стандартом є 
біенергетична абсорбціометрія [13, 37, 50]. 

Ультразвукова денситометрія – кількісний 
ультразвук в оцінці стану кісткової тканини. Це 
найбільш чутливий метод для виявлення остеопо-
розу і оцінки стану його тяжкості. Денситометрія 
необхідна для підтвердження діагнозу остеопоро-
зу [19, 20], контролю адекватності лікування. 
Проте цей метод не підходить для негайної оцін-
ки ефективності лікування, тому що він фіксує 
зміни в щільності кісткової тканини через 3-6 
місяців і більше [1]. Використовується цей метод 
також при плануванні хірургічних втручань і 
призначенні системної остеотропної терапії при 
тяжких формах пародонтиту [29, 34]. 

При проведенні денситометрії визначають 
ряд показників –швидкість ультразвуку (ШВУ), 
широкополюсне ослаблення ультразвуку 
(ШОУ) , індекс щільності (ІЩ)– комбінація ШВУ 
і ШОУ [30, 33]. 

Методом ультразвукової денситометрії про-
ведено вивчення структурно-функціонального 
стану кісткової тканини дорослого населення 
України залежно від віку та статі. Встановлено, 
що індекс щільності кісткової тканини з 20 до 89 
років знижується на 37 % у жінок і на 26 % у чо-
ловіків. При обстеженні даним методом стану 
кісткової тканини в дітей та підлітків відмічаєть-
ся відсутність статевих відмінностей у показни-
ках ШОУ, ІЩ залежно від віку. Основне збіль-
шення кісткової маси, її щільності і міцності від-
мічається незалежно від статі у віці від 10 до 14 
років. При цьому ШОУ збільшується на 20,4 % у 
дівчат і на 13,5 % у хлопчиків, ІЩ – на 28,9 % і 
24,1 % відповідно. З 14 до 16 років спостерігають-
ся несуттєві зміни цих показників, а згодом настає 
їх стабілізація [24]. Дослідники дійшли висновку 
про те, що збільшення показників, які характери-
зують структурно-функціональний стан кісткової 
системи в період статевого дозрівання вказує на 
те, що профілактику «майбутнього» остеопорозу 
необхідно проводити вже в 10-14 років.  

За даними літератури, з мінеральною щільні-
стю кісток скелета тісно корелює глибина паро-
донтальних кишень [2]. Відповідно автори при-
пускають, що висока щільність кісток скелета 
допомагає запобігти утворенню пародонтальних 
кишень і прогресуванню генералізованого паро-
донтиту. Але в літературі є відомості про те, що 
глибина пародонтальних кишень не відрізняється 
в групах хворих з показниками як низької, так і 
високої мінеральної щільності кісткової тканини. 
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Ультразвукові денситометричні дослідження 
широко проведені при постменопаузальному ос-
теопорозі як у нашій країні, так і за кордоном [44, 
52]. При цьому виявлено достовірне збільшення 
індексу Рамфьорда і пародонтологічного індексу 
за Расселом, що говорить про прогресування не-
гативних процесів у альвеолярній кістці. Також 
дослідники встановили достовірну кореляцію 
між пародонтологічним індексом за Расселом і 
ШВУ, між папілярно-маргінально-альвеолярним 
індексом і ШВУ [24, 53]. 

Сьогодні виведені математичні моделі стру-
ктурно-функціонального віку кісткової системи в 
дітей, підлітків і дорослих. Поряд із ними розроб-
лені і математичні моделі структурно-
функціонального віку пародонта, які поєднують 
параклінічні індекси (пародонтологічний індекс, 
папілярно-маргінально-альвеолярний індекс Рам-
фьорда) і показники денситометрії (ШРУ) [11]. 
Ці моделі дозволяють визначити темп старіння 
тканин пародонта і призначити диференційоване 
лікування. На жаль, такі дослідження проведені 
тільки в дорослому віці. 

Безпосередньо інформацією про стан кістко-
вої тканини володіють і біохімічні маркери в до-
повненні до неінвазивних методів [4]. Вивчення 
біохімічних показників ротової рідини і показни-
ків сироватки крові та сечі підтверджує участь 
тканин і органів порожнини рота в підтриманні 
гомеостазу організму [6, 10, 14, 28]. Ці маркери 
метаболізму реагують швидше на дію різних чин-
ників на кістку на відміну від денситометрії [39]. 

Метаболізм кістки характеризується проце-
сом утворення нової кісткової тканини остеобла-
стами і процесом деградації старої – остеокласта-
ми. Маса кістки залежить від балансу цих двох 
процесів. При всіх захворюваннях скелета відбу-
вається порушення процесів ремоделювання кіст-
ки, що супроводжується відхиленням у рівні біо-
хімічних маркерів. 

На сьогодні частково накопичений клінічний 
матеріал щодо ефективного використання деяких 
маркерів резорбції і формування кісткової ткани-
ни при діагностиці та моніторингу остеопорозу, 
хвороби Педжета, гіперпаратиреозу та інших 
захворювань метаболічного характеру, що супро-
воджуються деструкцією скелета [38, 54]. 

Але дані щодо вивчення цих показників у 
стоматології поодинокі і розрізнені [18, 23, 32]. 

Висновки 
1.Таким чином, джерела літератури свідчать 

про те, що патологія тканин пародонта супрово-
джується порушенням кісткової системи. Але 
детально механізми цих порушень, пов’язаних зі 
змінами біохімічних процесів і гормонального 
статусу, вивчені недостатньо. 

2. Для успішного лікування захворювань 
тканин пародонта, особливо з тяжким і часто ре-
цидивним перебігом, необхідний комплексний 
підхід, який поряд із місцевою терапією передба-
чає обов’язкове і своєчасне лікування системного 
остеопорозу. 
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ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА ПРИ СИСТЕМНОМ ОСТЕОПОРОЗЕ 

В.М. Батиг, М.О. Остафийчук, А.И. Проданчук 
Резюме. В результате обзора литературы научных публикаций установлено тесную взаимосвязь между забо-

леваниями тканей пародонта и системным остеопорозом. Ряд исследовательских работ подтверждает, что систем-
ный остеопороз является звеном сложного механизма развития деструктивно-дистрофических изменений в альвео-
лярном отростке при генерализованом пародонтите. Сделано выводы о том, что патология тканей пародонта сопро-
вождается нарушением костной системи. 

Ключевые слова: заболевание тканей пародонта, генерализованый пародонтит, системний остеопороз, альве-
олярный отросток, ремодилирование кости. 

PATHOLOGY OF THE PERIODONTAL TISSUE WITH SYSTEMIC OSTEOPOROSIS 

V.M. Batig, M.O. Ostafijchuk, A.I. Prodanchuk 
Abstract. A review of scientific publications a close relationship between parodontal tissue diseases and systemic 

osteoporosis has been revealed. A number of researches confirms that systemic osteoporosis is a component of the complex 
mechanism of destructive and dystrophic changes in the alveolar process in case of generalized parodontitis. It has been 
concluded that the pathology of the periodontal tissues is accompanied by a disturbance of the skeletal system. 

Key words: parodontal tissue diseases, generalized parodontitis, systemic osteoporosis, alveolar bone, bone remodeling. 
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Резюме. Значна поширеність дерматозів серед 
населення, їх хронічний і часто тяжкий перебіг, невирі-
шеність питань їх етіології та патогенезу представля-
ють одну з найбільш важливих проблем охорони здоро-
в'я. Відсутність чіткої концепції про місце гельмінтозів 

і протозоозів у патогенезі хронічних дерматозів зали-
шає відкритими питання паразитування і коменсалізму 
паразитів в організмі таких пацієнтів. 

Ключові слова: хронічні дерматози, етіологія, 
патогенез, паразитози. 

Проблема хронічних захворювань шкіри є 
однією з найактуальніших у сучасній медицині. 
Наукові прогнози в останні роки свідчать про 
можливість значного збільшення кількості хво-
рих на хронічні дерматози (ХД) та тенденцію їх 
більш тяжкого клінічного перебігу [7, 8]. 

Хронічні дерматози є захворюваннями, що 
трапляються повсюдно, виникають у будь-якому 
віці та характеризуються рецидивним перебігом, 
мають виражену резистентність до проведеної 
терапії, що нерідко призводить до тривалої втра-
ти працездатності.  

Останніми роками спостерігається зростання 
тяжких, рефрактерних до фармакотерапії, часто 
інвалідизуючих форм дерматозів, що суттєво 
впливає на якість життя пацієнтів та визначає не 
тільки медичне, але й соціальне значення зазна-
ченої проблеми [17, 18, 22].  

До хронічних дерматозів, що часто трапля-
ються, відносять істинну й мікробну форми екзе-
ми, атопічний дерматит, псоріаз, червоний плос-
кий лишай та ін. У структурі хронічних захворю-
вань шкіри в економічно розвинутих країнах хво-
рі на істинну й мікробну екзему становлять − 10-
23 %, на атопічний дерматит − 12-18 %, на псорі-
аз – 2-3 %, на червоний плоский лишай − 0,5-2 % 
[6, 27, 60, 62]. Алергодерматози в цілому у струк-
турі алергічних хвороб людини, за даними різних 
авторів, становлять від 7 до 73 % [32, 57].  

Значна поширеність дерматозів серед насе-
лення, їх хронічний і нерідко тяжкий перебіг, при-
зводять до зниження працездатності, а, нерідко, й 
до інвалідності пацієнтів. Невирішеність питань 
етіології й патогенезу хронічних дерматозів пред-
ставляють одну з найбільш важливих проблем 
практичної охорони здоров'я [2, 26, 48, 56].  
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Багатьма дослідниками запропоновано теорії 
етіопатогенезу хронічних захворювань шкіри. 
При всіх формах хронічних дерматозів в організ-
мі хворих виявляють імунні, метаболічні, струк-
турно-функціональні зрушення − важливі патоге-
нетичні чинники цих захворювань, проте механі-
зми розвитку ХД залишаються недостатньо ви-
вченими [12, 16]. Запропоновані чисельні теорії, 
які беруть за основу визнання однієї патогенетич-
ної ланки вирішальним чинником патологічного 
процесу ХД. 

Встановлено важливу роль генетичних чин-
ників у розвитку зазначених патологій, про що 
свідчить сімейна концентрація хворих, яка пере-
вищує в декілька разів популяційну, виявлено 
генетичні маркери в системі гістосумісності 
(HLA) [9, 32, 63].  

Популярною є і нейрогенна теорія, на під-
твердження якої наводилося досить багато фак-
тів, які свідчать про те, що ХД вперше виникали 
в осіб після психічної травми. Результати чисель-
них досліджень показали, що такі хворі мають 
істотні функціональні порушення центральної і 
периферичної нервової системи. Це дає право на 
існування нейрогенної теорії розвитку псоріазу, 
проте її не можна визнати повністю доведеною 
[21].  

З огляду на те, що механізми розвитку хроні-
чних дерматозів вивчені неповно, а їх розуміння 
становить проблему через їхню клінічно-
патогенетичну неоднорідність, створення універ-
сальної схеми патогенезу всіх дерматозів вияви-
лося важко здійсненним завданням [8]. Показано, 
що обов'язковим компонентом розвитку дермато-
зів є ендотеліальна дисфункція, втім механізми, 
що лежать в її основі, вивчені недостатньо [58]. 
Припускають, що основна роль у розвитку дано-
го явища належить «окисному стресу», який роз-
вивається на тлі дисфункції фагоцитів, антиокси-
дантного захисту, можливого дисбалансу цитокі-
нової мережі [43].  

Відомо, що в ініціації і регуляції імунної 
відповіді значна роль належить цитокінам − біо-
логічно активним медіаторам, які здійснюють 
взаємодію імунокомпетентних клітин між собою 
та з іншими спеціалізованими клітинами тканин і 
органів [43]. Вони індукують та регулюють запа-
лення, фагоцитоз, апоптоз та інші біологічні реа-
кції, тому вивчення цитокінового профілю має 
велике діагностичне та прогностичне значення і 
дає змогу глибше зрозуміти механізми розвитку 
патологічного процесу [10].  

Зміни в системі цитокінів відображають дис-
баланс на різних рівнях імунної системи [49]. 
Однак цитокіновий профіль у хворих на різні 
клінічні форми хронічних дерматозів, а також 
при поєднанні ХД з паразитарною інвазією − не є 
вивченими.  

Показано, що велике значення в регуляції 
гомеостазу має фактор некрозу пухлин-α (ФНП-
α), який у малих концентраціях виявляє патологі-
чну ендокринноподібну дію, викликаючи гемоди-

намічні порушення і мікросудинну гіперкоагуля-
цію [25, 53]. ФНП-α та ІЛ-l синтезуються парале-
льно, в основному, моноцитами, макрофагами та 
лімфоцитами у відповідь на стрес-реакцію, ма-
ють здатність індукувати продукцію один одного 
[11, 69]. Рецептори до ФНП-α розташовуються на 
різних клітинах, зокрема, ендотеліальні клітини 
судин експресують обидва рецептори ФНП (Р55, 
Р75), однак встановлено, що ФНП-α активує їх 
переважно через Р55 [40]. У малих концентраціях 
ФНП-α викликає швидке й зворотне зниження 
рівня внутрішньоендотеліального кальцію, неза-
лежно від оксиду азоту й простагландинів, що 
призводить до зниження тонусу судин і носить 
компенсаторний характер [34].  

Ендотеліальні клітини не можуть спонтанно 
індукувати і секретувати біологічно активний ІЛ-
1 [4, 30]. Продукція ІЛ-1 свідчить про патологіч-
ну активацію епідермальних кератиноцитів та 
індукує експресію генів ІЛ-6 та ІЛ-8 [42]. Крім 
того, надлишок NO, утворюючи з'єднання з висо-
котоксичними пероксинітритами, спричиняє по-
шкодження і мутації ДНК [59]. Тому на тлі цито-
кінового дисбалансу завжди відбувається підви-
щення рівня оксиду холестерину в крові, негатив-
но впливаючи, у свою чергу, на вироблення NO, 
посилюючи ураження судинної стінки [13, 65], 
що відіграє важливу роль у патогенезі хронічних 
дерматозів. 

Гладеньком'язові клітини, які знаходяться в 
постійній взаємодії з клітинами імунної системи 
(природні кілери, макрофаги, нейтрофіли), також 
впливають на стан судин [3]. Встановлено, що 
вони здатні продукувати ІЛ-l, ФНП-α, ІЛ-6, ІЛ-8, 
ІЛ-10 та γ-ІФН. Так, ІЛ-8, який є хемоатрактан-
том нейтрофілів, включає їх у процес ремоделю-
вання судин [30, 31, 67].  

З ІЛ-8 та ФНП-α тісно пов'язаний апоптоз 
ендотеліальних і гладеньком'язових клітин [64]. 
Причиною програмованої загибелі ендотеліаль-
них клітин може бути вільнорадикальне пошко-
дження клітин в умовах гіпероксигенації і підви-
щеного рівня прозапальних цитокінів [34. 35].  

Накопичення в кровотоці надлишкових кіль-
костей регуляторних цитокінів із різноспрямова-
ними ефектами може призводити не лише до по-
рушення активації імунокомпетентних клітин, 
але й до імунопатологічних реакцій, порушення 
гомеостазу і прямого пошкоджувального ефекту 
цитокінів [5, 45].  

Встановлено тісний взаємозв'язок між індук-
цією імунними комплексами окисного вибуху у 
фагоцитах і секреції ними ФНП-α, ІЛ-6, а також 
лізосомальних ферментів [39]. Однак у роботах 
L. Dumoutier et al. і S.V. Kotenko et al. [47, 52] 
доведено, що імунні комплекси більшою мірою 
стимулюють вироблення протизапальних цитокі-
нів (ІЛ-10). Це перешкоджає синтезу прозапаль-
них цитокінів і може служити одним із механіз-
мів самообмеження клітинної імунної відповіді, 
імунного запалення, що клінічно проявляється 
періодичною нормалізацією стану хворого. 
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Таким чином, у зазначених дослідженнях 
часто розглядається один з аспектів проблеми 
патогенезу хронічних дерматозів, що може слу-
жити передумовами для його розуміння. Компле-
ксний підхід до вивчення цього питання дозволив 
би глибше зрозуміти і систематизувати різні ме-
ханізми розвитку цих станів, запропонувати нові 
підходи до визначення індивідуального прогнозу 
пацієнта і вироблення стратегії лікування.  

Для адекватної оцінки стану цитокінової 
ланки імунітету та її внесок у патогенез хроніч-
них дерматозів необхідно мати комплексне уяв-
лення про її роль у розвитку патологічного про-
цесу при ХД [28]. Цитокіни можна розглядати як 
можливі діагностичні та прогностичні маркери, і 
як підстави для вибору, в разі необхідності, іму-
нотропної терапії та оцінки її ефективності [14, 
41]. Однак автори, як правило, розглядають одну 
з ланок патогенезу хронічних дерматозів, тоді як 
у їхньому розвитку тісно взаємодіють різні систе-
ми організму людини, і тому для вивчення меха-
нізмів розвитку хронічних захворювань шкіри 
необхідно використовувати системний підхід.  

Існує наукове припущення, що на етіологію 
та патогенез ХД впливає патологія кишечнику. 
J.R. Person, J.D. Bernhard [61] спостерігали дерма-
тит, пов'язаний з операцією обхідного анастомозу 
тонкої кишки, а також інші шкірні прояви, пов'я-
зані із запаленням кишечнику. На думку авторів, 
дерматози розвиваються через поглинання мікро-
бних антигенів з кишечнику. Таким чином, авто-
інтоксикацію описано як первинний механізм у 
взаємозв'язку хвороб шкіри і кишечнику. 

Іншими клініцистами описано взаємозв'язок 
хірургічних операцій травної системи з дермато-
зами. Е. D'Amico, С. Palazzi, F. Capani [46] пові-
домили про взаємозв'язок первинного жовчного 
цирозу і псоріазу. Після впровадження портока-
вального шунта пацієнт звільнився від псоріазу 
та псоріатичного артриту. Лікарі висунули гіпо-
тезу, що перерозподіл кровотоку зменшив застій 
у кишечнику і, тим самим, зменшив залучення 
патогенної кишкової флори. Відзначено, що опе-
рація обхідного анастомозу частини тонкої киш-
ки (тонкої і клубової) призводить до зменшення 
проявів псоріазу в пацієнта. 

Чисельні дослідження свідчать про значення 
патогенних мікроорганізмів кишечнику в етіоло-
гії псоріазу. V.M. Yates, G. Watkinson, A. Kelman 
[68] встановили взаємозв'язок хвороб кишечнику 
і псоріазу. Вони показали, що в пацієнтів із хво-
робою Крона і неспецифічним виразковим колі-
том псоріаз траплявся частіше, ніж у здорових 
людей. М. Buslau, I. Menzel, Н. Holzmann [44] 
проаналізували зразки калу пацієнтів, які страж-
дають на себорейну екзему, псоріаз або себорею 
голови, і виявили високий ступінь прояву пато-
генної флори у всіх пацієнтів. Науковцями також 
встановлено взаємозв'язок між псоріазом та хро-
нічним еюнітом (з підвищеною проникністю тон-
кої кишки і згладжуванням її слизової). Виявлено 
порушення проникності кишкових стінок, що 

корелює зі ступенем тяжкості псоріазу та трива-
лістю захворювання. У всіх пацієнтів встановле-
но наявність патології проксимальних відділів 
травного тракту, що виявилося у вигляді дегене-
ративно-дистрофічних змін епітеліального ком-
партменту. Ступінь зменшення висоти епітеліа-
льного пласта корелювала з прогресуючою стаді-
єю псоріазу та тривалістю захворювання. Вони 
визначали ці зміни як «псоріатичну гастроінтес-
тинопатію» і припускали її вторинність по відно-
шенню до шкірних проявів псоріазу.  

Г.В. Банченко [1] відзначав різні захворю-
вання шлунково-кишкового тракту, печінки та 
підшлункової залози у хворих на ХД. А.Л. Маш-
киллейсон [20] при гастроентерологічному дослі-
дженні 415 хворих на червоний плоский лишай 
слизової оболонки порожнини рота у 75 % з них 
виявив наявність різної патології шлунково-
кишкового тракту (гастрити − у 64  %, виразкову 
хворобу та її ускладнення − у 14%, коліти − у 
19 % хворих), яка нерідко поєднується із захво-
рюваннями печінки. Спостереження за хворими 
та їх обстеження в динаміці дали змогу дійти ви-
сновку про безсумнівну роль патології шлунко-
во-кишкового тракту в патогенезі плоского ли-
шаю слизової оболонки порожнини рота, особли-
во його ерозивно-виразкової форми. 

Під час гастроскопії, проведеної у пацієнтів 
з ерозивно-виразковою формою червоного плос-
кого лишаю, у частини обстежених виявлено змі-
ни слизової оболонки шлунка, однак механізми 
взаємозв'язку цих змін остаточно не встановлені 
[1, 20]. 

Багато дослідників, не заперечуючи значення 
вищеперерахованих чинників у розвитку хроніч-
них дерматозів, тим не менше, надають великого 
значення взаємозв'язку цих захворювань із пору-
шеннями мікроекологічного балансу [24, 33, 51].  

Шкірні прояви хронічних дерматозів часто 
розглядають як алергічну реакцію організму на 
наявність чужорідних мікроорганізмів, вірусів і 
паразитів на продукти їх життєдіяльності, коли 
розвивається інтоксикація організму. У цьому 
випадку говорять про інфекційно-алергічну при-
роду ХД [15].  

Деякі дослідники вважають, що найважливі-
шим етіологічним чинником розвитку хронічних 
дерматозів є паразитози [55]. У літературі наведе-
но дані про наявність шкірних висипів у хворих 
при виявленні у них кишкових паразитів. Так, 
роботами G.M. Swank, Е.А. Deitch [66] показано 
наявність у хворих на дерматози (екзема, псоріаз, 
кропив'янка, нейродерміт) протозойних і гельмін-
тних інвазій. 

Підкреслюючи, що інфекція − це перша лан-
ка в патології шлунково-кишкового тракту, ака-
демік РАМН В.І. Покровський [23] вказує на яв-
ну недооцінку значення кишкових гельмінтів і 
лямблій, які впливають як імуносупресори і ви-
кликають алергізацію організму. Тим часом, за 
даними ВООЗ, третє і четверте місця за масовіс-
тю захворювань посідають паразитарні інвазії, 
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при цьому число таких хворих щорічно складає 
14 млн. осіб [29]. При цьому, за останні п’ять 
років констатовано більш ніж дворазове збіль-
шення захворюваності на лямбліоз. Деструктивні 
зміни слизової оболонки тонкого і товстого відді-
лів кишечнику під впливом тривалого паразиту-
вання найпростіших і гельмінтів призводять до 
порушення процесів травлення і всмоктування, 
аж до мальабсорбції, що є патогенетично значу-
щим чинником для хворих на хронічні дерматози 
[36, 37, 54].  

За даними ВООЗ, щороку приблизно кожна 
друга людина на планеті заражається одним із 
трьох основних видів гельмінтів, що призводить 
до аскаридозу (1,2 млрд. осіб), анкілостомозу 
(900 млн.) і трихоцефальозу (до 700 млн.). Деякі 
спеціалісти як із США [50], так і з Росії [19] по-
відомляють, що 95-99 % населення має паразитів, 
однак не знає про це.  

Отримано дані про значну роль паразитар-
них інвазій кишечнику (гельмінтоз, лямбліоз) у 
патогенезі атопічного дерматиту, що є пусковим 
механізмом для імунопатологічних змін шкіри і 
підтримання його хронічного перебігу. При ви-
вченні протозойного пейзажу кишечнику 2561 
хворого на атопічний дерматит, Н.П. Торопова, 
Н.А. Сафронова, Л.М. Гордєєва [38] зареєструва-
ли 999 випадків зараженості різними видами па-
разитів. Виявлено 15 видів кишкових паразитів, 
сім з яких були найпростіші: Giardia lamblia, 
Chylomastix mesnili, Entamoeba coli, Endolimax 
nana, Jodamoeba butchilii, Entamoeba hartmannii. 
Авторами простежено чіткі тенденції до збіль-
шення питомої ваги заражених паразитами хво-
рих на ХД залежно від віку та тривалості захво-
рювання.  

Проаналізувавши дані літератури, можна 
дійти висновку, що відсутня чітка концепція що-
до місця гельмінтозів і протозоозів у патогенезі 
ХД. Залишаються відкритими питання паразиту-
вання і коменсалізму паразитів у таких хворих. 
Неоднозначно трактуються питання патогенезу 
та зацікавленості імунної системи при розвитку 
ХД. Представляє інтерес вивчення особливостей 
імунопатогенезу контактних паразитозів, потре-
бують детального вивчення показники імунної 
відповіді з метою вибору найбільш активних ан-
типаразитарних засобів та імунокорегуючої тера-
пії хворих на хронічні дерматози. 
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ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ХВОРОБ СИСТЕМИ КРОВООБІГУ  
В УКРАЇНІ Й ЧЕРНІВЕЦЬКІЙ ОБЛАСТІ 
Департамент охорони здоров’я та цивільного захисту населення  

Чернівецької обласної державної адміністрації* 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено і проаналізовано динаміку по-
казників поширеності та захворюваності хвороб систе-
ми кровообігу (ХСК) серед дорослого населення Украї-
ни й Чернівецької області. Виявлено зростання показ-
ників, поширеності ХСК та захворюваності на них. 
Обґрунтовано, що для покращання епідеміологічної 
ситуації щодо даних хвороб у Чернівецькій області та в 
Україні зокрема необхідно розробити оздоровчо-

профілактичні заходи та впровадити їх у роботу на 
первинному рівні медичного працівника (сімейного 
лікаря або медичної сестри). 

Ключові слова: хвороби системи кровообігу, 
захворюваність, поширеність, профілактика. 

Соціологічні дослідження 

Вступ. Одна з найважливіших проблем здо-
ров’я населення України – хвороби системи кро-
вообігу. Широка розповсюдженість, висока смер-
тність та інвалідизація населення внаслідок ХСК 
ставлять їх діагностику, профілактику та лікуван-
ня в один ряд із найбільш актуальними медико-
соціальними проблемами. За останні десять років 
ХСК є основною причиною смертності у світі, 
акумулюючи 30,0 % усіх випадків і 45,0 % – від 
усіх неінфекційних захворювань [2, 3]. 

Серед ХСК найбільше значення мають арте-
ріальна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба серця, 
інфаркт міокарда, інсульт, з якими пов’язано 
82 % смертей [3]. 

Проблема АГ вийшла за межі медичної і весь 
світ визначає її як соціальну проблему, яка впливає 
на здоров’я суспільства і тривалість життя грома-
дян. Число жителів планети, які мають стійко під-
вищений артеріальний тиск крові, становить трети-
ну дорослого населення і постійно зростає, що при-
зводить до збільшення захворюваності на інфаркти 
та інсульти, а також смертності від них. 

Щороку близько 1 млн хворих, з яких тільки 
80,0 % знають про захворювання, з них лікують-
ся лише 53,0 %, а ефективно – 12,0 % [4, 6]. Наяв-
ність високого артеріального тиску суттєво під-
вищує захворюваність на ішемічну хворобу та 
інсульти. Оскільки 66,3 % смертей відбувається 
від ХСК, то запобігання АГ, яка є вагомим чин-
ником ризику серцево-судинних захворювань, 
сприятиме поліпшенню стану здоров’я суспільст-
ва в цілому. 

Ішемічна хвороба серця (ІХС) залишається 
лідером серед причин смерті. У США, за резуль-
татами епідеміологічного дослідження дорослого 
населення, поширеність ІХС становить 7,3 %, у 
Російській Федерації – 7,0 %, в Україні (за дани-
ми МОЗ) – 10,0 % [5]. 

Одним із найнебезпечніших захворювань 
ХСК є інфаркт міокарда (ІМ), який є однією з 

основних причин смерті не тільки в Україні, але 
й на всій планеті (за даними ВООЗ), на нього 
припадає майже 12,5 % у структурі смертності). 
Саме ІМ є найчастішою причиною отримання 
інвалідності в дорослому віці, а частка смертнос-
ті від нього, по відношенню до хворих на ІМ, 
становить 10-12 % (в Україні 16,2 %). За статис-
тикою, до ризику розвитку ІМ частіше схильні 
чоловіки віком від 40 до 60 років. Жінки страж-
дають на це захворювання в півтора-два рази ме-
нше [1, 2]. 

Згідно зі статистичними даними США, час-
тота гострого ІМ серед чоловічого населення ві-
ком старше 40 років коливається в різних регіо-
нах світу від 2 до 6 на 1000 населення; кожні 29 
секунд у когось трапляється ІМ, кожну хвилину 
один хворий від нього вмирає. Частота ІМ у краї-
нах СНД складає 2-4 особи на 1000 населення, 
при цьому у віці 40-49 років – 2 особи; 50-59 ро-
ків – 6 осіб; 60-64 роки – вже 17 [3, 4]. 

Проблема цереброваскулярних хвороб 
(ЦВХ) є однією з актуальних у зв’язку зі значною 
частотою розвитку, великим відсотком інваліди-
зації та значно погіршують якість життя; 46,0 % 
хворих на інсульт протягом першого місяця по-
мирають; з числа тих, хто вижив – тільки 10,0 % 
повертаються до праці. 53,0 % – потребують сто-
ронньої допомоги, 48,0 % – мають інвалідизуючі 
геміпарези, у 30 % – розвивається психоорганіч-
ний синдром. За даними ВООЗ, щорічно від ЦВХ 
вмирає близько 6 млн осіб [6]. 

Найбільш тяжкою формою ХСК є інсульт, 
який у структурі смертності розвинених країн 
світу посідає третє місце після ІХС та раку. Кіль-
кість інсультів щорічно зростає: близько 16 млн 
нових випадків, 5,7 млн з них призводять до сме-
рті. Прогнози ВООЗ невтішні: якщо ситуація не 
зміниться, то вже у 2030 році у світі їх частота 
становитиме 23 млн, а помиратиме близько 8 млн 
осіб [1, 4]. 
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Несприятлива епідеміологічна ситуація в 
Україні щодо ХСК і спричиненими ними усклад-
неннями у стані здоров’я населення може бути 
виправлена шляхом виконання державних про-
грам по боротьбі з поведінковими чинниками 
ризику, тобто в профілактичній площині. 

Мета дослідження. Оцінити та проаналізувати 
стан поширеності ХСК, захворюваності на них на-
селення Чернівецької області за 2008-2012 роки. 

Матеріал і методи. У роботі використано 
дані Центру медичної статистики МОЗ України, 
інформаційно-аналітичного центру медичної ста-
тистики Чернівецької області. Аналіз отриманих 
даних проведено за методами системного аналізу 
та медичної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Найбільш чисельну групу в структурі поширено-
сті усіх захворювань (37,98 %) дорослого насе-
лення Чернівецької області складають ХСК. По-
ширеність захворювань даного класу (табл. 1) в 
області за останні п’ять років зросла на 13,6 % 
(2008 р. – 62424,5; 2012 р. – 70926,5); показник 
по Україні зменшився на 12,5 % (2008 р. – 

66722,8; 2012 р. – 58385,7 на 100000 тисяч дорос-
лого населення). 

Поширюваності ГХ на території Чернівець-
кої області за останні п’ять років зросла на 
10,4 % (2008 р. – 30749,3; 2012 р. – 33931,2); по-
казник по Україні зменшився на 12,2 % (2008 р. – 
30809,6; 2012 р. – 27041,6 на 100000 тисяч дорос-
лого населення). 

Поширеність ІХС за останні п’ять років в 
області зросла на 17,1 % (2008 р. – 22323,6;  
2012 р. – 26128,7; показник по Україні збільшив-
ся на 6,8 % (2008 р. – 22566,0; 2012 р. – 24088,1 
на 100000 тисяч дорослого населення). 

Поширеність ІМ за останні п’ять років у об-
ласті збільшилась на 2,7 % (2008 р. – 111,7;  
2012 р. – 114,7; показник по Україні збільшився 
на 1,4 % (2008 р. – 133,0; 2012 р. – 134,9 на 
100000 тисяч дорослого населення). 

Поширеність ЦВХ за останні п’ять років у 
Чернівецькій області зросла на 11,6 % (2008 р. – 
6277,1; 2012 р. – 7005,9; показник по Україні збі-
льшився на 1,1 % (2008 р. – 8369,6; 2012 р. – 
8458,6 на 100000 тисяч дорослого населення). 

Назва хвороби 
Захворюваність 

Чернівецька область Україна 
2008 р. 2012 р. % 2008 р. 2012 р. % 

Гіпертонічна хвороба 1871,4 2037,2 +8,8 2666,1 2056,5 –22,8 
Ішемічна хвороба 

серця 1334,4 1693,2 +27,0 1777,8 1639,9 –7,8 

Інфаркт міокарда 111,7 114,7 +2,7 133,0 134,9 +1,4 
Цереброваскулярні 

хвороби 774,6 760,6 –2,0 991,7 937,6 –5,5 

Інсульти 164,8 224,5 +36,2 282,9 297,8 +5,3 

Всього 4659,3 5320,4 +14,2 6328,2 5098,8 –19,4 

Таблиця 2 

Захворюваність населення Чернівецької області та України на хвороби системи кровообігу  
серед дорослого населення, 2008-2012рр. (на 100000 населення) у відсотках 

Назва хвороби 

Поширеність 

Чернівецька область Україна 

2008 р. 2012 р. % 2008 р. 2012 р. % 

Гіпертонічна хвороба 30749,3 33931,2 +10,4 30809,6 27041,6 –12,2 
Ішемічна хвороба 

серця 22323,6 26128,7 +17,0 22566,0 24088,1 +6,8 

Інфаркт міокарда 111,7 114,7 +2,7 133,0 134,9 +1,4 
Цереброваскулярні 

хвороби 6277,1 7005,9 +11,6 8369,6 8458,6 +1,1 

Інсульти 164,8 224,5 +36,2 282,9 297,8 +5,3 

Всього 62424,5 70926,5 +13,6 66722,8 58385,7 –12,5 

Таблиця 1 

Поширеність хвороб системи кровообігу серед дорослого населення Чернівецької області  
порівняно з дорослим населенням України, 2008-2012рр. (на 100000 населення) у відсотках 
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Поширеність інсульту за останні п’ять років 
по області зросла на 36,2 % (2008 р. – 164,8; 2012 
р. – 224,5; показник по Україні збільшився на 
5,3 % (2008 р. – 282,9; 2012 р. – 297,8 на 100000 
тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на ХСК в області (табл. 2) за 
останні п’ять років збільшилась на 14,2 %  
(2008 р. – 4659,3; 2012р. – 5320,4); показник по 
Україні зменшився на 19,4 % (2008 р. – 6328,2; 2012 
р. – 5098,8 на 100000 тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на ГХ за останні п’ять років 
по Чернівецькій області збільшилась на 8,8 % (2008 
р. – 1871,4; 2012 р. – 2037,2; показник по Україні 
зменшився на 22,8 % (2008 р. – 2666,1; 2012 р. – 
2056,5 на 100000 тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на ІХС по області за останні 
п’ять років зросла на 27,0 % (2008р. – 1334,4; 
2012р. – 1693,2; показник по Україні зменшився 
на 7,8 % (2008р. – 1777,8; 2012р. – 1639,9 на 
100000 тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на ІМ за останні п’ять років 
зросла по області на 2,7 % (2008 р. – 111,7;  
2012 р. –114,7; показник по Україні збільшився 
на 1,4 % (2008 р. – 133,0; 2012 р. – 134,9 на 
100000 тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на ЦВХ за останні п’ять ро-
ків по області зменшилась на 2,0 % (2008 р. – 
774,6; 2012 р. – 760,6; показник по Україні змен-
шився на 5,5 % (2008 р. – 991,7; 2012 р. – 937,6 на 
100000 тисяч дорослого населення). 

Захворюваність на інсульти за останні п’ять 
років по області зросла на 36,2 % (2008 р. – 164,8; 
2012 р. – 224,5; показник по Україні збільшився 
на 5,3 % (2008 р. – 282,9; 2012 р. – 297,8 на 
100000 тисяч дорослого населення). 

Отже, важливим аспектом здійснення боро-
тьби з ХСК є проведення медичним працівником 
оздоровчо-профілактичного консультування у 
поширеності інформації не тільки про ліки, ціни 
на них і способи лікування, а й про поведінкові 
чинники ризику, які призводять до виникнення 
хронічних хвороб: тютюнокуріння, зловживання 
алкогольними напоями, надмірна маса тіла, нера-

ціональне харчування, гіперхолестеринемія, ни-
зька фізична активність. 

Висновки 
1. Встановлено, що в Чернівецької області з 

2008-2012 роки зросли показники поширеності 
хвороб системи кровообігу на 13,6 %, а в Україні 
зменшилися на 12,5 %, захворюваність на них в 
області зросла на 14,2 %, а в Україні зменшилася 
на 19,4 %. Зростання цих показників в Чернівець-
кій області свідчить про ефективну роботу первин-
ної ланки з виявлення та реєстрації даних хвороб. 

2. Існуюча ситуація з поширеністю та захво-
рюваністю на хвороби системи кровообігу в 
Україні та Чернівецькій області зокрема, визна-
чає нагальну потребу розробки і впровадження 
моделі профілактичних програм для боротьби з 
ними та іншими хронічними неінфекційними 
захворюваннями та їх ускладненнями. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати проведеного дослідження засвідчують 
потребу більш глибокого вивчення епідеміологіч-
ної ситуації щодо хвороб системи кровообігу з 
метою покращання медико-профілактичної допо-
моги хворим на них. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЕЗНЕЙ СИСТЕМЫ  
КРОВООБРАЩЕНИЯ В УКРАИНЕ И ЧЕРНОВИЦКОЙ ОБЛАСТИ 

А.С. Бидучак, И.Д. Шкробанец*, С.И. Леонец* 
Резюме. Изучено и проанализировано динамику показателей распространенности и заболеваемости болезней 

системы кровообращения (БСК) среди взрослого населения Украины и Черновицкой области. Выявлено рост пока-
зателей распространенности БСК и заболеваемости на них. Обосновано, что для улучшения эпидемиологической 
ситуации в отношении данных болезней в Черновицкой области и в Украине необходимо разработать оздоровите-
льно-профилактические мероприятия и внедрить их в работу на первичном уровне медицинского работника 
(семейного врача или медицинской сестры). 

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, заболеваемость, распространенность, профилактика. 

EPIDEMIOLOGICAL PECULIARITIES OF THE DISEASES OF CARDIO-VASCULAR  
SYSTEM IN UKRAINE AND THE CHERNIVTSI REGION 

A.S. Biduchak, I.D. Shkrobanets*, S.I. Leonets* 
Abstract. The dynamics of indices of the prevalence and morbidity of the diseases of the circulators system among 

the adult population of Ukraine and the Сhernivtsi region has been studied and analyzed. A growth of some indices of the 
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morbidity and prevalence of the diseases of the cardio-vascular system has been detected. It is substantiated that in order to 
improve the epidemiological situation with due regard for these diseases in the Chernivtsi region and in Ukraine it is neces-
sary to develop health-improving-prophylactic measures and introduce them into the work at the primary level of the health 
care professional (a family doctor or a nurse). 

Key words: diseases of cardio-vascular system, morbidity, prevalence, prophylaxis. 
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Т.В. Сорокман, І.Д. Шкробанець*, Л.В. Швигар, О.В. Макарова  

ОЦІНКА СОЦІАЛЬНО-ГІГІЄНІЧНИХ ФАКТОРІВ РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ 
УРОДЖЕНИХ ВАД НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці  
*Департамент охорони здоров’я та цивільного захисту населення Чернівецької обласної державної адміністрації 

Резюме. Наведені результати оцінки ймовірних 
соціально-гігієнічних факторів розвитку уроджених вад 
нервової системи. До чинників високого ризику форму-
вання уродженої вади (OR>6) відносяться: вживання 
алкоголю матір’ю впродовж вагітності (18,2), куріння 

матері впродовж вагітності (7,6), професійно-виробничі 
шкідливості матері (9,6), професійно-виробничі шкід-
ливості батька (7,3).  

Ключові слова: діти, уроджені вади нервової 
системи, чинники розвитку. 

Вступ. Тенденція до збільшення рівня уро-
дженої та спадкової патології в структурі дитячої 
захворюваності, інвалідності та ранньої дитячої 
смертності є однією з важливих проблем сучасної 
медицини. Здоров’я дитини формується під ком-
плексним впливом спадкової схильності та зовні-
шніх факторів, що постійно діють як чинники 
ризику і чинники захисту [1, 3]. Різні фактори 
можуть реалізуватися в одну і ту ж аномалію або 
призводити до різних аномалій розвитку [2]. Ви-
рішальне значення  належить періоду гестаційно-
го розвитку та експозиції фактору. Вельми суттє-
ве значення має вплив несприятливих чинників 
зовнішнього середовища через індукований мута- 
та тератогенез [4]. 

Мета дослідження. Оцінити соціально-
гігієнічні фактори ризику виникнення уроджених 
вад нервової системи в дітей. 

Матеріал і методи. Ретроспективно в роботі 
використані дані офіційної медичної статистики 
за п’ять років (щорічні статистичні збірники 
2007-2012 рр.). Проаналізовано протоколи сек-
ційних розтинів та інших архівних матеріалів 
(всього 2350). Проведено проспективне клінічно-
епідеміологічне дослідження  уроджених вад нер-
вової системи (УВНС) у дітей методом випадок-
контроль за період 2010-2012 рр. Реєстрація 
УВНС проводилася в перші години або добу піс-
ля народження на підставі клінічних даних ліка-
рем акушером-гінекологом та/або неонатологом. 

Окрім цього, на кожний виявлений випадок 
УВНС заповнювалося екстрене сповіщення, яке 
подавалося в медико-генетичний центр. 

Обчислення асоціативних зв’язків між чин-
никами та УВНС проводилося за допомогою кри-
теріїв абсолютного (AR) та відносного (RR) ризи-
ку. Міра зв’язку досліджуваних чинників та ефе-
ктів експозиції нами використовувалося відно-
шення шансів (OR) (Р. Флетчер, 1998). Для твер-
дження про вірогідність різниці враховувалася 
загальноприйнята в медико-біологічних дослі-
дженнях величина рівня ймовірності (р) < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За даними останніх досліджень, суттєвий негати-
вний вплив має зростання частоти хронічного 
стресу в жінок під час вагітності. Зокрема, отри-
мано докази негативного впливу хронічного стре-
су на фізичний розвиток плода – його затримку. 
Встановлено, що психоемоційний та психосоціа-
льний стреси призводять до розвитку фетоплаце-
нтарної недостатності, частота і тяжкість якої 
зумовлена рівнем індивідуальної стресостійкості 
вагітних жінок. 

Загальна оцінка медико-біологічних факто-
рів ризику виникнення УВНС представлена в 
таблиці. 

Значимими для виникнення уроджених ано-
малій нервової системи є постійні стреси в бать-
ків та стресові ситуації під час вагітності в мате-
рі. Стресові ситуації в анамнезі мали 35,4±3,9 % 
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матерів та 27,1±3,7 % батьків основної групи, що 
достовірно вище показників у контрольній групі 
19,7±4,9% матерів і 16,7±4,6 % батьків, рφ<0,05. 
Якщо в контрольній групі матері не відзначали 
стресових ситуацій упродовж вагітності, то 
22,2±3,5 % матерів дітей із УВНС вказали на 
стреси впродовж вагітності. 

За результатами дослідження встановлено, 
що тривалість виробничого стажу матері (без 
урахування характеристики виробництва) має 
значення як фактор ризику виникнення УВНС 
(OR=1,7). 

Корелятивний аналіз вказує на вірогідні вза-
ємозв’язки між наявністю шкідливих звичок 
(куріння, вживання алкоголю, кави та наркоти-
ків) у батьків та появою в їх дитини УВНС 
(р<0,05). 

Шкідливі звички мали 70,1±3,8 % батьків та 
50,7±4,2 % матерів дітей із УВНС, у групі конт-
ролю відповідно 46,9±6,1 % і 22,7±5,2 %, рφ<0,05 
для обох показників. Також 30,6±3,8 % матерів та 
29,9±3,8 % батьків, які мають дитину із УВНС, 
постійно вживали каву, що достовірно вище порі-
вняно з контролем (13,6±4,2 % матерів і 
18,2±4,7 % батьків, рφ<0,05). Жоден із батьків 
досліджуваних груп не вказав, що вживає нарко-
тичні препарати або є токсикоманом. Відносна 
більшість батьків дітей із УВНС курили 
(61,8±4,4 % батьків і 22,2±3,5 % матерів) та вжи-
вали алкоголь (матері – у 56,9±4,1 % випадків, 
батьки – у 98,6±0,9 %). У контролі – 87,9±4,0 % 
матерів та 25,8±5,4 % батьків вказали, що не ку-
рять, 31,8±5,7 % матерів і 9,1±3,5 % батьків вза-
галі не вживають алкоголю. 

Вживання алкоголю і куріння матір’ю впро-
довж вагітності визначалося за результатами ан-
кетування матерів. Об’єми і кратність вживання, 
характеристики алкоголю та тютюну не оцінюва-
лися. У нашому дослідженні 26,4±3,7 % матерів 
дітей із УВНС курили впродовж вагітності, 
10,4±2,5 % – вживали алкоголь. З нашої точки 
зору, широта поширення даного фактора може 
бути тільки збільшена, причому в обох групах 
рівномірно. І алкоголь, і тютюн, які вживаються 
матір’ю, підвищують ризик виникнення УВНС 
(OR=18,2 і OR=7,6). Щодо батька, то найсильніші 
асоціації відзначені між поєднаним курінням і 
вживанням алкоголю батьком до зачаття та 
УВНС дитини (OR=2,9 при ДІ 1,7-5,3). Наявність 
у родині хоча б одної людини, що курить, ство-
рює умови для постійної експозиції дитини внут-
рішньоутробно. 

У цілому під впливом шкідливих звичок по-
дружжя ймовірність виникнення патології в но-

вонародженої дитини підвищувалася: для матері 
OR=3,5 при ДІ 1,8-6,3; для батька OR=2,6 при ДІ 
1,6-4,7. 

Встановлено, що 11,8±2,7 % матерів основ-
ної групи мали контакт із тими чи іншими профе-
сійними шкідливостями впродовж вагітності. 
Тяжкою фізичною працею займалися 22,2±3,5 % 
матерів та 56,9±4,1 % батьків дітей із УВНС, у 
групі контролю – 18,2±4,7 % і 37,9±5,9 % відпові-
дно, рφ<0,05. 

Розраховане співвідношення шансів засвід-
чило значення контактів матері (OR=9,6 при ДІ 
1,9-39,4) та батька (OR=7,3 при ДІ 2,2-21,9) з про-
фесійними шкідливостями для підвищення ймо-
вірності народження дитини з УВНС. 

Визначено достовірне збільшення ризику 
народження хворої дитини, якщо мати (OR=3,4) і 
батько (OR=4,3) працюють на промисловому ви-
робництві. Специфічного зв’язку між впливом 
конкретного хімічного чи фізичного тератогенно-
го чинника і певною вадою нервової системи не 
визначено. 

Перспектива подальших досліджень. Важ-
ливим у подальшому дослідженні є розробка кри-
теріїв єдиного методичного підходу до обліку 
уроджених вад розвитку. Особливої актуальності 
набувають дослідження щодо розробки заходів, 
спрямованих на пренатальну охорону плода. 

Висновок 
Виділені нами групи чинників ризику щодо 

формування уроджених вад нервової системи в 
плода можуть бути використані при медико-
генетичному консультуванні сімей як алгоритм 
визначення показань до проведення цілеспрямо-
ваної пренатальної  ультразвукової діагностики 
вад розвитку нервової системи. 
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ОЦЕНКА СОЦИАЛЬНО-ГИГИЕНИЧЕСКИХ  ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ  
ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ  

Т.В. Сорокман, И.Д. Шкробанец, Л.В. Швыгар, Е.В. Макарова  
Резюме. Приведены результаты оценки вероятных факторов риска развития врожденных пороков нервной 

системы. К факторам  высокого риска формирования врожденного порока (OR > 6) относятся: употребление алко-
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голя беременной (18,2), курение беременной (7,6), профессионально-производственные вредности матери (9,6) и 
отца (7,3).  

Ключевые слова: дети, врожденные пороки нервной системы, факторы развития. 

ESTIMATION OF SOCIO-HYGIENIC RISK FACTORS OF THE DEVELOPMENT  
OF CONGENITAL DEFECTS OF THE NERVOUS SYSTEM IN CHILDREN 

T.V. Sorokman, I.D. Shkrobanets, L.V. Shvygar, E.V. Makarova 

Abstract. The results of an estimation of probable risk factors of the development of the congenital nervous system 
defects are presented. The following bad habits belong to the factors of high risk of the  development of a congenital nerv-
ous system defects (OR>6) consumption: of alcohol by a pregnant woman (18,2), smoking by a pregnant woman (7,6), 
professional-industrial conditions the mother work (9,6) and father (7,3).  

Key words: children, congenital nervous system defects, developmental factors. 
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МЕТОДИКА ПРОВЕДЕННЯ ЕЛЕКТИВНОГО КУРСУ З ФТИЗІАТРІЇ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. У статті наведено мету та завдання елек-
тивного курсу у вищій школі. Подано дані про методи-
ку проведення елективного курсу – «Актуальні питання 
фтизіатрії» на кафедрі фтизіатрії і пульмонології з кур-
сом професійних хворіб в Івано-Франківському націо-
нальному медичному університеті серед студентів п'я-

того курсу лікувального факультету. Наведена шкала 
оцінювання заняття з елективного курсу та особливості 
його зарахування.  

Ключові слова: елективний курс, фтизіатрія, оці-
нювання. 

Профільне навчання у вищій школі включає 
базові, профільні предмети та курси за вибором. 
Курс за вибором – це обов'язковий курс, який 
наділений профільним характером, він поглиб-
лює та розширює межі профільних предметів, 
доповнює їхній зміст [1]. 

Значення ”елективний курс” походить від 
англійського to elect, election, elective та означає 
обирати, вибір, вибраний. Практика уведення еле-
ктивних курсів у навчально-виховний процес ви-
щої школи пов’язана з профілізацією навчання [2].  

Метою елективного курсу є задоволення освіт-
ніх і професійних інтересів та потреб кожного сту-
дента. Елективний курс спрямовує на вибір профі-
лю студента, визначає рівень готовності до вибору 
сфери майбутньої професійної діяльності, поглиб-
лює і розширює зміст профільних предметів[4]. 

Курси за вибором за своєю спрямованістю 
можуть бути пропедевтичними, тобто вступними 
до предмета, пробні, які забарвлені предметним 
чи міжпредметним характером, та орієнтувальні, 
що призначені ознайомити студентів із певною 
професією і зорієнтувати на вибір професії [5]. 

На кафедрі фтизіатрії і пульмонології з курсом 
професійних хвороб в Івано-Франківському націо-
нальному медичному університеті викладається 
декілька елективних курсів, серед яких особливої 
уваги заслуговує курс за вибором «Актуальні пи-
тання фтизіатрії». Даний курс орієнтує студентів, 
майбутніх лікарів, на вибір профілю своєї діяльнос-
ті, оскільки поглиблено навчає окремим формам 
туберкульозу, сучасним методикам діагностики 
туберкульозу та інфекційному контролю [3]. 

Впровадження елективного курсу в навчаль-
ний процес відображає сучасний стан розвитку 
дисципліни в цілому та враховує необхідність 
поглибленого навчання студентів згідно з вимо-
гами підготовки лікаря загальної практики та 
відповідає засадам Болонського процесу.  

На освоєння елективного курсу відведено зага-
лом 45 годин, серед яких 20 годин займають прак-
тичні заняття, а 25 годин – самостійна робота. 

Тематичний план практичних занять вклю-
чає п’ять тем, які стосуються сучасної діагности-

ки туберкульозу, хіміорезистентного та латентно-
го туберкульозу, поєднання туберкульозу та  
СНІДу і інфекційного контролю. 

Поточний контроль здійснюється на кожно-
му практичному занятті відповідно до конкрет-
них цілей підготовки. Рекомендується застосову-
вати види об'єктивного (стандартизованого) кон-
тролю теоретичної та практичної підготовки сту-
дентів. 

Оцінка за поточну навчальну діяльність ви-
значається як сума оцінок (у балах), яка виставля-
ється при оцінюванні теоретичних знань, умінь, 
результатів тестового контролю та практичних 
навичок відповідно до переліків, визначених про-
грамою дисципліни [3]. 

У журналі обліку та успішності студентів фік-
сується загальна сума балів, отримана студентом за 
усну відповідь, результатів тестового контролю і 
практичних навичок на практичному занятті. 

Студент за практичне заняття може отримати 
оцінку від 0 до 38 балів. Максимальний 
«позитивний» бал за практичне заняття – 38 балів. 
Мінімальний «позитивний» бал за практичне за-
няття – 19 балів. Від 0 до 18 балів за поточну на-
вчальну діяльність – «незадовільна» оцінка, яку 
студент має право перездати упродовж 10 днів. 

Максимальна кількість, яку може набрати 
студент при вивченні модуля, дорівнює 200 балів. 
Вона вираховується шляхом множення кількості 
балів, що відповідають максимальній кількості 
балів за одне заняття, на кількість тем у модулі з 
додаванням за індивідуальну самостійну роботу (5 
занять х 38=190 – максимальна кількість балів за 
поточну успішність та 10 балів за виконання інди-
відуального завдання як виду СРС). 

Мінімальна кількість балів, яку може набра-
ти студент при вивченні модуля, вираховується 
шляхом множення мінімальної кількості балів 
(19 балів) на кількість тем (5) у модулі та складає 
95 балів.  

Структура практичного заняття: 
- оцінювання теоретичних знань студента 

при усному опитуванні (максимально оцінюється 
«10» балами); 

Проблеми викладання 
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- оцінювання практичних навичок 
(оцінюється «10» балами); 

- вирішення ситуаційних задач (оцінюється 
«10» балами); 

- тестовий контроль знань студентів 
(максимально оцінюється «8» балами за правиль-
ну відповідь на всі 8 тестових завдань). 

Самостійна робота студентів, яка передбаче-
на в темі поряд з аудиторною роботою, оцінюєть-
ся під час поточного контролю теми на відповід-
ному занятті. Засвоєння тем, які виносяться лише 
на самостійну роботу, контролюється при підсум-
ковому модульному контролі. 

Індивідуальна самостійна робота студента 
(СPC) оцінюється в 10 балів, які додаються до суми 
балів, набраних студентом за поточну навчальну 
діяльність, та передбачає написання рефератів (2 
бали), доповідь рефератів (2 бали), підготовка огля-
ду літератури за темою практичних занять (2 бали), 
доповідь історії хвороби (2 бали), доповідь на кліні-
чних конференціях (2 бали). 

Підсумковий модульний контроль засвоєння 
модуля відповідно до наказу МОЗ України від 
02.07.2008 р. № 237 не проводиться, тому фор-
мою ПМК з дисципліни є залік. 

На останньому тематичному занятті з дисцип-
ліни, після закінчення розбору теми заняття, викла-
дач навчальної групи оголошує суму балів, яку ко-
жен студент групи набрав за результатами поточно-
го контролю та за виконання індивідуальних за-
вдань. 

Студент отримує оцінку «зараховано», якщо 
він не має пропусків навчальних занять або вчасно 
їх відпрацював, виконав навчальний план і набрав 
кількість балів не меншу за мінімальну – 95. 

Студенту, який отримав оцінку «незара-
ховано», деканат факультету видає спрямування 
на ліквідацію заборгованості з елективного кур-

су. Відпрацювання занять здійснюється у встано-
вленому порядку під час відпрацювань за графі-
ком кафедри та індивідуальної консультативної 
роботи викладача. Після відпрацювання пропу-
щених занять деканат повинен надати студенту 
залікову відомість. Такі студенти в обов'язковому 
порядку складають основні (базові) питання 
(усно або письмово) з навчальної дисципліни під 
час індивідуальної консультативної роботи ви-
кладача відповідної академічної групи. Повторне 
складання заліку дозволяється не більше двох 
разів і здійснюється за спрямуванням деканату. 

 Висновок 
Уведення елективного курсу в загальну сис-

тему профільного навчання сприяє у виборі на-
прямку чи профілю майбутньої діяльності студе-
нта-медика, поглиблює знання з профільних 
предметів, допомагає у професійному самовизна-
ченні, стимулює розвиток загальнонавчальних і 
професійних умінь та навичок. 

Література 
1. Єрмаков Д. Течії і «підводні камені» у морі електив-

них курсів / Д. Єрмаков // Нар. освіта. – 2007. –  
№ 1. – С. 155-162. 

2. Курси за вибором у профільному навчанні / Міністер-
ство освіти РФ – Національний фонд підготовки кад-
рів. – М.: Віта-Пресс, 2004. 

3. МОЗ України. Вищий державний навчальний медич-
ний заклад України Івано-Франківський національний 
медичний університет. Кафедра фтизіатрії і пульмоно-
логії з курсом професійних хвороб / Навчально-
методичний комплекс «Актуальні питання фтизіатрії» 
– «Лікувальна справа», «Педіатрія». – 2012. – С. 13-18. 

4. Петунин О.В. Элективные курсы в предпрофильном и 
профильном биологическом образовании школьни-
ков / О.В. Петюнин // Образование в современной 
школе. – 2003. – № 9. – С. 27-28. 

5. Чернікова Т.В. Методичні рекомендації з розробки та 
оформлення програм елективних курсів / Т.В. Черніко-
ва // Проф. школа. – 2005. – № 5. – С. 11-16. 

МЕТОДИКА ПРОВЕДЕНИЯ ЭЛЕКТИВНОГО КУРСА С ФТИЗИАТРИИ 

Л.Ф. Баблюк, Н.Н. Островский  
Резюме. В статье приведены цели и задачи элективного курса в высшей школе. Представлены данные о мето-

дике проведения элективного курса – «Актуальные вопросы фтизиатрии» на кафедре фтизиатрии и пульмонологии 
с курсом профессиональных болезней в Ивано-Франковском национальном медицинском университете среди сту-
дентов пятого курса лечебного факультета. Приведена шкала оценивания занятия элективного курса и особенности 
его зачисления. 

Ключевые слова: элективный курс, фтизиатрия, оценки. 

METHODOLOGY OF ELECTIVE COURSES IN PHTHISIOLOGY 

L.A. Babliuk, M.M. Ostrovskyi 
Abstract. The article describes the purpose and objectives of the elective courses in higher school. The information 

about the methodology of elective courses - "Actual problems of phthisiology" at the Department of Phthisiology and Pul-
monology with a course of occupational diseases in Ivano-Frankivsk National Medical University among fifth-year students 
of medical faculty is presented in the article. The following rating scale of a class at the courses is shown as well as the 
peculiarities of its validity. 

Key words: elective course, phthisiology, rating.  

SHEE "National Medical University"(Ivano-Frankivs’k) 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

108 

 

© Я.Л. Ванджура, 2013 

УДК 614.253.4+378.147.88 

Я.Л. Ванджура 

ПРОФЕСІЙНЕ СТАНОВЛЕННЯ СТУДЕНТА-МЕДИКА ТА ЗРОСТАННЯ  
ЙОГО КОМПЕТЕНТНОСТІ В УМОВАХ  
НАВЧАЛЬНО-ПРАКТИЧНОГО ЦЕНТРУ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. У статті висвітлена позиція діяльнісного 
підходу до поняття компетентності у професійному 
розвитку студентів-медиків. У навчально-практичному 
центрі «Медицина» студенти власноруч можуть опану-
вати найбільш важливі практичні навички в діяльності 
лікаря загальної практики. 

Аналіз такого підходу до підготовки майбутніх 
спеціалістів вказав на можливість розширення їх про-
фесійної компетентності і ствердження готовності до 
виконання своїх фахових зобов’язань. 

Ключові слова: професійне становлення, компе-
тентність, навчально-практичний центр, студент-медик. 

Вступ. Віковий розвиток людини, як суб'єк-
та праці, включає на думку фахівців три етапи:  
1) допрофесійного розвитку; 2) розвитку в період 
вибору професії; 3) розвитку в період професій-
ної підготовки та подальшого становлення про-
фесіонала. Останній із наведених етапів охоплює 
декілька стадій: 1) професійної підготовки;  
2) адаптації молодого спеціаліста до умов праці; 
3) інтернала; 4) майстра; 5) авторитета; 6) настав-
ника. У період професійної підготовки відбува-
ється навчання молодої людини у вищому навча-
льному закладі. При цьому особливістю навчаль-
но-професійної діяльності студента є її спрямова-
ність на оволодіння засобами, методами розв'я-
зання тих проблем і завдань, що виникатимуть у 
ході його подальшої роботи після закінчення  
вищого навчального закладу [8]. Навчання у ньо-
му – це дуже важливий період соціалізації особи-
стості, під час якого у студента відбуваються фо-
рмування індивідуального стилю навчально-
професійної діяльності, розвиток особистісних 
якостей тощо [1]. 

Зі зростанням вимог сучасного суспільства 
та ринку праці, які потребують максимально ада-
птованих, конкурентоспроможних фахівців для 
забезпечення більш ефективного розвитку суспі-
льства, змінюється і система вищої освіти [4]. 
Необхідність розгляду проблем освіти з точки 
зору компетентнісного підходу викликана загаль-
ноєвропейською і світовою тенденцією інтегра-
ції, глобалізації світової економіки [7], стандар-
тизацією європейської освіти на засадах Болонсь-
кої угоди [5]. Адже пріоритетом Болонського 
процесу є орієнтація на кінцевий результат – 
компетентного випускника [6].  

Компетентність розглядається як міра інтег-
рованості людини в діяльність, і є готовністю та 
здатністю людини діяти в будь-якій сфері [2]. 
Таким чином, компетентність виражає значення 
традиційної тріади “знання-уміння-навички”, 
інтегруючи їх у єдиний комплекс. Крім того, 
компетентність визначається як поглиблене знан-
ня предмета або освоєне уміння [3, 9]. 

Діяльнісний підхід до поняття компетентно-
сті включає: глибоке розуміння сутності викону-
ваних завдань і вирішуваних проблем; ґрунтовне 

знання досвіду, активне оволодіння його найкра-
щими досягненнями [11]; вміння обирати засоби 
та способи дії, адекватні конкретним обставинам 
місця й часу; почуття відповідальності за досяг-
нуті результати; здатність учитися на помилках і 
вносити корективи в процес досягнення цілей 
[10]. Такий підхід поєднує поняття “компе-
тентність” і “готовність”, які визначаються не як 
тотожні, а як зв’язок між внутрішнім потенціа-
лом та реальним його втіленням. Тому професій-
ну компетентність можна розуміти як один із 
структурних компонентів професійної готовності 
до конкретного виду діяльності [12]. 

Таким чином, визначення і становлення про-
фесійної компетентності майбутнього лікаря є 
основою діагностування його фахових якостей. 

Мета дослідження. Покращити умови про-
фесійного розвитку, набуття компетентності май-
бутніх лікарів шляхом залучення їх до роботи в 
навчально-практичному центрі «Медицина» Іва-
но-Франківського національного медичного уні-
верситету. 

Матеріал і методи. У центрі створено умови 
(є необхідний інвентар та розроблені алгоритми 
дій), де студенти власноруч можуть опанувати 
найбільш важливі практичні навички в діяльності 
лікаря загальної практики. Серед переліку нави-
ків, які може освоїти майбутній лікар, є метод 
реєстрації електрокардіограми (ЕКГ) і діагности-
ка гострих коронарних подій; проведення серце-
во-легеневої реанімації та електричної дефібри-
ляції; проведення велоергометрії; вимірювання 
артеріального тиску і визначення сумарного ри-
зику смерті від серцево-судинних подій у най-
ближчі 10 років; визначення міжнародного нор-
малізаційного співвідношення та рівня холесте-
рину і глюкози в крові; пікфлоуметрія та спіро-
графія; ряд гематологічних та гастроентерологіч-
них маніпуляцій.  

Важливим є навчити студента оволодіти ме-
тодикою навиків та проаналізувати ступінь засво-
єння знань та вмінь, адже це буде ознакою готов-
ності студента до професійної діяльності. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На підставі оволодіння визначеним колом мані-
пуляцій у навчально-практичному центрі 
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«Медицина», майбутній лікар має можливість 
навчитися самостійно приймати професійні рі-
шення. 

Так, наприклад, студенти мають можливість 
самостійно провести і оцінити результати елект-
рокардіографії. Для проведення даної маніпуляції 
використовують загальноприйняті алгоритми 
реєстрації  трьох стандартних двополюсних від-
ведень (І, ІІ, ІІІ), підсилених відведень від кінці-
вок (аVR, aVL, aVF), однополюсних грудних від-
ведень за Вільсоном (V1-V6). Також студенти 
мають можливість тут ознайомитися з реєстраці-
єю додаткових відведень ЕКГ: за Небом (D, A, I); 
Слопаком і Партілла (S1; S2; S3; S4); високих 
передніх грудних  відведень; низьких передніх 
грудних відведень; відведень від мечоподібного 
відростка; відведень від пупка; електрокардіото-
пограми. Все це допоможе в майбутньому моло-
дим спеціалістам правильно діагностувати, дифе-
ренціювати, а також надати повноцінну медичну 
допомогу при серцево-судинних подіях.  

Зокрема, акцентується увага на етапності та 
правильності проведення серцево-легеневої реа-
німації, в тому числі електричної дефібриляції 
(використовуючи автоматизовану навчальну сис-
тему), а також виборі правильної лікувальної так-
тики в тих чи інших випадках клінічної смерті (за 
допомогою розроблених клінічних задач).  

Оскільки клінічна смерть має місце в біль-
шості випадків, власне, при розвитку серцево-
судинних подій, то спрямованість навчального 
процесу зосереджується на правильній оцінці 
сумарного ризику смерті від серцево-судинних 
захворювань у найближчі 10 років. Для цього 
використовують таблиці SCORE. Оцінка сумар-
ного кардіоваскулярного ризику залежно від сту-
пеня (низький, помірний, високий, дуже високий) 
має ключове значення для вибору профілактич-
ної стратегії і конкретних втручань у пацієнтів, 
які, як правило, мають поєднання окремих факто-
рів ризику. Останні взаємно потенціюють один 
одного. Навіть при невисоких рівнях окремих 
факторів ризику, сумарний ризик може бути зна-
чним. Оскільки до факторів ризику відносяться 
рівень холестерину та глюкози у крові, студенти 
можуть їх визначити, користуючись наявними 
приладами.  

Для верифікації діагнозу стенокардії та вста-
новлення її функціонального класу, важливе міс-
це посідає метод велоергометрії. Студенти мо-
жуть самостійно, під наглядом досвідченого ви-
кладача, провести й оцінити результати дозова-
ного фізичного навантаження на велоергометрі. 
Для цього використовують наступний алгоритм: 
за добу до проведення проби відміняють нітрати, 
β-адреноблокатори, антагоністи кальцію, серцеві 
глікозиди; тест проводять  зранку, через 1,5-2 год 
після сніданку, за температури повітря 18-20°С; 
перед пробою потрібно зареєструвати ЕКГ у 12 
стандартних відведеннях у положенні лежачи на 
спині чи сидячи на велоергометрі; пробу викону-
ють безперервно при постійному збільшенні на-

вантаження або за східцеподібною методикою; 
початкове фізичне навантаження зазвичай міні-
мальне 25-30 Вт, його поступово збільшують на 
стільки ж з відпочинком між навантаженням 
(3хв-навантаження, 5хв-відпочинок) або без ньо-
го; наприкінці кожної хвилини навантаження, у 
перші 30 хвилин після припинення виконання 
проби, а також наприкінці 1, 2, 3, 5, 7, 10-ї хвили-
ни відновлювального періоду – реєстрація ЕКГ та 
контроль ЧСС та АТ; обов’язково враховують 
суб’єктивне самопочуття та загальний стан паціє-
нта; за відсутності клінічних та ЕКГ критеріїв 
щодо зупинення тесту основним показником для 
закінчення даної проби є досягнення запланова-
ної субмаксимальної ЧСС (85 % від максималь-
ної аеробної ЧСС, остання приблизно може бути 
вирахувана за формулою: 220 — число років па-
цієнта). Для визначення граничної (субмакси-
мальної) ЧСС при проведенні ВЕМ користуються 
спеціальною таблицею. Оволодіння цією методи-
кою може також розширити професійну компете-
нтність майбутнього лікаря, дозволить методоло-
гічно правильно, з диференційним підходом по-
ставити діагноз, підтвердити стенокардію, визна-
чити її функціональний клас, підібрати відповід-
не лікування. 

Висновок 
Залучення студентів-медиків до роботи в 

навчально-практичному центрі «Медицина» дає 
можливість опанувати необхідні лікарські мані-
пуляції, навчитися технології їх проведення, пра-
вильно визначитись із часом і місцем їх застосу-
вання, а також раціонально оцінити результати 
своїх дій. Такий підхід до професійної підготовки 
майбутніх спеціалістів дає можливість підвищити 
їх компетентність у медичній сфері і готовність 
до виконання своїх фахових зобов’язань. 

Перспективи подальших досліджень. По-
шук механізмів активізації навчально-пізна-
вального процесу та розширення кола лікарських 
маніпуляцій у тренінг-центрі, що сприятиме різ-
ноплановості діяльнісної компетентності майбут-
ніх лікарів. 

Література 
1. Антонова Н.О. Навчальна мотивація в структурі осо-

бистості студентів-психологів / Н.О. Антонова // Ак-
туал. пробл. психол.: Психологія навчання. Генетична 
психологія. Медична психологія. – К., 2008. – Т. X, 
вип. 9. – С. 17-31. 

2. Запорожан В.М. Взаємозв’язок мотивації досягнень та 
успіхів у навчанні у студентів медичного факультету / 
В.М. Запорожан, Л.Р. Нікогосян, К.В. Аймедов // Мед. 
освіта. – 2011. – № 2. – С. 108-113. 

3. Кліщ Г.І. Професійна компетентність як мета підгото-
вки сучасних лікарів у медичних університетах Авст-
рії / Г.І. Кліщ // Мед. освіта. – 2011. – № 4. – С. 32-38. 

4. Ковальчук Л.Я. Медична освіта в Україні та Болонсь-
кий процес: реальність і шляхи переходу до європей-
ського освітнього простору / Л.Я. Ковальчук, І.Р. Ми-
сула, К.О. Пашко // Мед. освіта. – 2005. – № 2. –  
С. 21-23. 

5. Мишанич Г.І. Медична та фармацевтична освіта в 
умовах Болонського процесу / Г.І. Мишанич // Внутр. 
мед. – 2007.– № 3.– С. 128-131. 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

110 

 

Рецензент – проф. О.І. Федів                               Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 108-110 

Надійшла до редакції 31.07.2013 року 

 

© Я.Л. Ванджура, 2013 

6. Мруга М.Р. Структурно-функціональна модель профе-
сійної компетентності майбутнього лікаря як основа 
діагностування його фахових якостей: автореф. дис. 
на здобуття наук. ступеня канд. пед. наук: спец. 
13.00.04 “Теорія і методика проф. освіти” / М.Р. Мру-
га. – К., 2007. – 20 с.  

7. Болонський процес і система організації практичної 
підготовки студентів / Є.М. Нейко, Л.В. Глушко,  
М.І. Мізюк [та ін.] // Мед. освіта. – 2007. – № 2. –  
С. 56-58. 

8. Подоляк Л.Г. Психологія вищої школи / Л.Г. Подоляк, 
В.І. Юрченко. – К.: Каравела, 2008. – 352 с. 

9. Медицинское образование в мире и в Украине /  
[Ю.В. Поляченко, В.Г. Передерий, А.П. Волосовец и 
др.]. – Харьков: ИПП “Контраст”, 2005. – 464 с. 

10. Сенюта І.Я. Правові основи біоетики. Формування 
особистості студентів як майбутніх фахівців лікарсь-
кої справи, працівників охорони здоров’я та інших 
соціально-орієнтованих установ у контексті біоетики / 
І.Я. Сенюта: матеріали Міжнар. наук.-практ. конф. 
(Львів, 6-7 березня 2003 р.). – Львів, 2003. – С. 150. 

11. Тревор Д. Гіббс. Відкрите обговорення системи меди-
чної освіти в Україні: на початку нової ери / Д. Гіббс 
Тревор // Сім. мед. – 2008. – № 1. – С. 5-6. 

12. Catto G. Improving professional competence – the way 
ahead? / G. Catto // International Journal for Quality in 
Health Care. – № 5 – P. 375-376. 

ПРОФЕССИОНАЛЬНОЕ СТАНОВЛЕНИЕ СТУДЕНТА-МЕДИКА И РОСТ ЕГО  
КОМПЕТЕНТНОСТИ В УСЛОВИЯХ УЧЕБНО-ПРАКТИЧЕСКОГО ЦЕНТРА 

Я.Л. Ванджура  
Резюме. В статье освещена позиция деятельностного подхода к понятию компетентности в профессиональ-

ном развитии студентов-медиков. В учебно-практическом центре "Медицина" студенты собственноручно могут 
овладеть наиболее важными практическими навыками в деятельности врача общей практики. 

Анализ такого подхода к подготовке будущих специалистов указал на возможность расширения их професси-
ональной компетентности и утверждения готовности к выполнению своих профессиональных обязательств. 

Ключевые слова: профессиональное становление, компетентность, учебно-практический центр, студент-
медик. 

PROFESSIONAL MOULDING OF A MEDICAL STUDENT AND A GROWTH OF HIS 
COMPETENCE UNDER THE CONDITIONS OF THE EDUCATIONAL-PRACTICAL CENTER 

Y.L. Vandzhura 
Abstract. The paper highlights the position of the activity approach to the concept of competence in the professional 

development of medical students. Students can master the most important skills in the activity of a general practitioner on 
their own at the educational-practical center "Medicine". 

An analysis of such an approach to training future specialists pointed out to possibility of expanding their professional 
competence and a confirmation of readiness to perform their professional duties. 

Key words: professional moulding, competence, educational practical center, medical student. 
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В.М. Нагірняк  

РОЗРАХУНОК ТЕРМАЛЬНОЇ ДОЗИ В ЦИЛІНДРИЧНІЙ ГЕОМЕТРІЇ  
ПІД ЧАС ПОВЕРХНЕВОЇ ГІПЕРТЕРМІЇ ШИЇ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Використання гіпертермії дозволяє зни-
зити радіаційну дозу при лікуванні онкологічних хво-
рих за допомогою променевої терапії. При проведенні 
гіпертермії ракової пухлини в м’яких тканинах важливо 
визначення термальної дози, що вона отримує. Одним 
із методів її визначення є числовий розрахунок з ураху-
ванням термофізичних властивостей тканин. У роботі 

знайдено розподіл температурного поля в циліндричній 
геометрії та визначена термальна доза в приповерхне-
вій ділянці м’яких тканин шиї. 

Ключові слова: комп’ютерне моделювання, тер-
модоза, гіпертермія. 

Методи дослідження 

Вступ. Дана робота присвячена комп’ютер-
ному моделюванню температурного поля в цилі-
ндричній геометрії при проведенні поверхневої 
гіпертермії в ділянці шиї. Використання гіпертер-
мії є суттєво важливим за необхідності у знижен-
ні радіаційної дози при лікуванні ракових пух-
лин, що знаходяться поблизу органів особливо 
чутливих до дії радіації (спинний мозок, щитопо-
дібна залоза). Ефективність дії гіпертермії визна-
чається термальною дозою, яку отримує тканина 
[2]. Контроль за термальною дозою може викону-
ватися безпосередньо за допомогою зовнішніх та 
внутрішніх температурних сенсорів або розрахо-
вуватися на основі термофізичних властивостей 
тканин, що знаходяться під дією гіпертермії. Чис-
лове моделювання дозволяє швидко визначати 
тривалість процедури і уникати використання 
внутрішньотканинних зондів, анестезії та ство-
рення дискомфорту пацієнтові. 

Мета дослідження. Визначити величину 
температури в кожній точці шиї та тривалість її 
дії під час проведення поверхневої гіпертермії, та 
провести підрахунок теплової дози, що отриму-
ють м’які тканини шиї.  

Матеріал і методи. Комп’ютерний розраху-
нок проводився на комп’ютері TOSHIBA з опера-
ційною системою Windows XP. У роботі викори-
стовувалося програмне забезпечення MATLAB 
компанії MathWorks (Natick, MA, USA). Розгля-
нуто випадок циліндричної геометрії для рішення 
рівняння біотеплового переносу з наступними 
граничними умовами: 1. Початкова температура 
м’яких тканин, включаючи центральну ділянку 
шиї поблизу спинного мозку, дорівнювала 37 °С. 
2. Температура шкіри на поверхні шиї прийма-
лась рівною 20 °С, а в ділянці дії гіпертермічного 
аплікатора - 41°С. 3.Температура навколишнього 
середовища дорівнювала 20 °С. Гіпертермічний 
аплікатор прикладено до лівої передньої частини 
шиї. Вибір циліндричної геометрії зумовлений 
типовою симетрією шиї (рис. 1). 

Для розв’язання задачі створено програмний 
код і розв’язано рівняння біотеплового переносу 

Пене за допомогою методу кінцевих прирощень 
[3]: 

                                                                      (1) 
 
T (r, t) - температура м’якої тканини у точці з 

радіус-вектором r у момент часу t, ct - питома 
теплоємність м’якої тканини, ρt - густина м’якої 
тканини, Kt - коефіцієнт теплопровідності м’якої 
тканини. При циліндричній симетрії і при постій-
них та однорідних термофізичних параметрах 
тканин, вид рівняння спрощується: 

 
                                                                      , (2) 
де Qm(r,t) - об’ємна густина тепла, що виді-

ляється внаслідок метаболізму в одиницю часу. 
Наступний член рівняння: 

                              ,     (3) 
 
це об’ємна густина тепла, що поглинається в 

одиницю часу завдяки перфузії крові, cb, ρb – пи-
тома теплоємність та густина крові, TA, TV- темпе-
ратура артеріальної та венозної крові, V - об’єм-
ний коефіцієнт перфузії крові. Останні два термі-
ни в рівнянні (2) вносять несуттєві зміни до розпо-
ділу температури в ділянці шиї порівняно з тепло-
вим потоком, що йде від джерела гіпертермії і в 
даній моделі не розглядаються. Зокрема, при ти-
повій базовій метаболічній активності людини в 
1500 ккал/день (6279 kJ/day) і середньому об’ємі 
людського тіла у 7×10-2 м3 , усереднена об’ємна 
густина тепла, що виділяється внаслідок метаболі-
зму в одиницю часу Qm(r,t) має порядок 103 J/
s·м3 , що значно менше за інші терміни у рівнянні 
(2). Шия відноситься до частини тіла, де різниця в 
температурі між артеріальною і венозною кров’ю 
незначна і, у першому наближенні, термін Qb у 
рівнянні (2) може бути проігнорований у рамках 
даної моделі. У результаті цих припущень рівнян-
ня теплопереносу приймає наступний вигляд: 

 
 (4). 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

112 

 

Дані для термофізичних параметрів [1, 4], 
що використовувалися при розрахунках, наведені 
у таблиці. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Визначена залежність розподілу температурного 
поля в середині м’яких тканин шиї від часу. Ре-
зультати представлені на діаграмах, які відповіда-
ють різним проміжкам часу від початку гіпертер-
мії (рис. 2). Як видно, зона підвищеної температу-
ри спочатку поширюється від поверхні гіпертермі-
чного аплікатора до центральної ділянки шиї. З 

часом, внаслідок теплових втрат через поверхню 
шиї, температура в м’яких тканинах знижується.  

Проведено розрахунок величин температури 
в товщі м’яких тканин шиї при проведенні повер-
хневої гіпертермії. Отримані результати для зале-
жності теплового поля від часу дають можливість 
підрахунку термальної дози, що отримує будь-
яка ділянка шиї (рис. 3). Зокрема ділянка шиї у 
приповерхнемому шарі (3,0 см у глибину) при 
типовій тривалості гіпертермії в 45 хвилин. Гли-
бина 3 см є типово граничною для дії поверхне-

Рис. 1. Типова геометрія шиї. (Фото BMJ Case Reports 2012; doi:10.1136/bcr-2012-006538) 

Рис. 2. Динаміка зміни розподілу температури всередині м’яких тканин шиї під час проведення поверхневого теплово-
го опромінення. Діаграми відповідають 1, 5, 10, та 30-хвилинним інтервалам з початку проведення процедури. Темні 
ділянки відповідають нижчим температурам, світлі ділянки відповідають вищим температурам. Діапазон температур 
простягається від 20 °C до 41 °C . 
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Рис. 3. Графік зміни температури (у градусах Цельсія) з часом (у секундах) у контрольній точці м’яких тканин шиї (на 
відстані 3,0 см від гіпертермічного аплікатора) 

Таблиця 

Термофізичні параметри для різних типів тканин людини 

Тип тканини Тепло-провідність Kt , 
(W/m-K) 

Густина ρt, 
(kg/m3)×103 

Питома теплота ct , 
(J/kg-K)×103 

М’язи, м’які тканини 0,38-0,54 1,01-1,05 3,6-3,8 
Вода @ 37 °C 0,63 0,99 4,2 
Ракова тканина 0,778 1,66 2,54 

Жир 0,19-0,20 0,85-0,94 2,2-2,4 

вої гіпертермії. Термальна доза, що отримує кон-
трольна ділянка, дорівнює 0,29 еквівалент-
секундам. Згідно з даними літератури, доза, необ-
хідна для термальної коагуляції м’яких тканин, 
дорівнює 250 еквівалент-секундам [1]. 

Висновки 
1. Як показують розрахунки, у межах запро-

понованої моделі, м’які тканини не отримують 
термальної дози достатньої для термальної коагу-
ляції. 

2. Упродовж курсу гіпертермії відбувається 
поступове зниження температури в референсній 
точці. Діаграми температурного поля показують, 
що суттєвий внесок у теплові втрати вносить теп-
ловіддача через поверхню шиї. 

3. Використання теплоізолюючого шару 
(бандажу) навколо шиї дозволило б значно підви-
щити термодозу, що отримують м’які тканини шиї. 

Перспективи подальших досліджень. На-
прямок подальшого дослідження може включати 
наближення комп’ютерної моделі до клінічних 
ситуацій з урахуванням кровообігу в основних 
кров’яних судинах шиї та неоднорідностях у вла-

стивостях тканин, анатомії пацієнта, електромаг-
нітного або ультразвукового полів у разі викори-
стання відповідних аплікаторів, позиції та розмі-
ру пухлини на основі радіологічної томографії. 
Використання циліндричної геометрії, що була 
використана в даній роботі, можливе також для 
випадку гіпертермії верхніх та нижніх кінцівок. 
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РАСЧЁТ ТЕРМАЛЬНОЙ ДОЗЫ В ЦИЛЛИНДРИЧЕСКОЙ ГЕОМЕТРИИ ВО ВРЕМЯ  
ПОВЕРХНОСТНОЙ ГИПЕРТЕРМИИ ШЕИ 

В.М. Нагирняк 
Резюме. Использование гипертермии позволяет снизить радиационную дозу при лечении онкологических 

больных с помощью лучевой терапии. При проведении гипертермии раковой опухоли, важным является определе-
ние термальной дозы, которую она получает. Одним из методов её определения является числовой расчёт с исполь-
зованием термофизических свойств ткани. В работе проведён расчёт теплового поля в цилиндрической геометрии 
и определена термальная доза в приповерхностной области мягких тканей шеи. 

Ключевые слова: компьютерное моделирование, термодоза, гипертермия. 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

114 

 

Рецензент – доц. В.П. Унгурян                            Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 111-114 

Надійшла до редакції 31.05.2013 року 

 

© В.М. Нагірняк, 2013 

A CALCULATION OF A THERMAL DOSE IN CYLINDRICAL GEOMETRY DURING  
SUPERFICIAL HYPERTHEMIA OF THE NECK 

V.M. Nahirniak 
Abstract. Using hyperthermia enables to diminish the radiation dose, while treating oncologic patients by means of 

radiation therapy. While carrying out hyperthermia of a malignant tumor in the soft tissues it is important to determine  
thermal dose it undergoes. One of the methods of its determination is a numerical calculation, taking into account thermo-
physical properties of tissue. The paper deals with a performance of a calculation of a thermal field in cylindrical geometry 
and a thermal dose determination in the superficial region of the soft tissues of the neck. 

Key words: computer simulation, thermal dose, hyperthermia. 
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Ювілеї 

Безруков Леонід Олексійович 

(до 75-річчя з дня народження) 

Третього вересня відсвяткував свій 75-літній 
ювілей професор кафедри педіатрії та дитячих 
інфекційних хвороб Леонід Олексійович Безру-
ков. Не одне покоління науковців та педіатрів-
практиків вдячне своєму талановитому Вчителю, 
який на правду вважається фундатором сучасної 
педіатричної школи на Буковині. Слова безмеж-
ної вдячності лунають на адресу ювіляра і від 
сотень маленьких буковинців та їх батьків, які 
завдячують Лікарю від Бога врятованим життям 
та збереженим здоров’ям.  

А розпочинав свою трудову діяльність після 
закінчення у 1963 р. Харківського медичного 
університету Леонід Олексійович на Волині, пра-
цюючи два роки лікарем-педіатром у селищі Тор-
чин. Місцеві мешканці до тепер добре пам’ята-
ють молодого ерудованого лікаря-початківця, 
якому навіть через півстоліття довіряють здоро-
в’я своїх внуків та правнуків, долаючи для консу-
льтацій не одну сотню кілометрів, звертаючись у 
складних випадках за допомогою та надією до 
ювіляра аж у Чернівцях.  

Отримавши безцінний досвід практичної 
роботи, Л.О. Безруков продовжує навчання в ас-
пірантурі на кафедрі педіатрії Київського медич-
ного інституту під керівництвом видатного вче-
ного – професора І.М. Руднєва. Після успішного 
захисту кандидатської дисертації, виконаної під 
керівництвом професорів І.М.Руднєва та 
А.Ю.Вершигори, що присвячувалася інфекційно-
алергічним процесам у дітей, Леонід Олексійович 
продовжив роботу на цій кафедрі до 1975 року. 
Упродовж 1975-1980 рр. Леонід Олексійович 
працює імунологом в Інституті клінічної та екс-
периментальної хірургії м. Києва, а в період 

1980-1983 рр. – доцентом кафедри педіатрії №3 
КМАПО ім. Шупика під керівництвом професора  
Ж.П. Гудзенко.  

У цей період Л.О. Безруков стоїть у витоків 
дитячої алергології в Україні, проводить масшта-
бні алергологічні та імунологічні дослідження, 
багато консультує і практикує. Організаторські 
зусилля Безрукова Л.О., як першого дитячого 
алерголога України, спрямовані на створення 
структури служби дитячої алергологічної допо-
моги в Україні та м. Києві.  

У 1983 р. Л.О. Безруков переїжджає до  
м. Чернівці, де призначений завідувачем кафедри 
дитячих хвороб Чернівецького медичного інсти-
туту, та одразу розпочинає активну та широкома-
сштабну наукову, лікувальну та педагогічну ро-
боту. У 1990 році в Києві він успішно захищає 
докторську дисертацію на тему «Бронхо-
обструктивний синдром при гострих респіратор-
них інфекціях у дітей раннього віку».  

Упродовж 26 років (з 1983 по 2009 роки) у 
Чернівецькому медичному інституті (пізніше – 
Буковинській державний медичній академії та 
Буковинському державному медичному універ-
ситеті наразі) Л.О.Безруков завідує кафедрою 
педіатрії та дитячих інфекційних хвороб.  

За цей період кафедра дає початок створенню 
нових кафедр педіатричного спрямування на тере-
нах Буковинського медичного університету – так, у 
1994 році створено кафедру пропедевтики дитячих 
хвороб і у 2000 році – кафедру факультетської педі-
атрії (нині – педіатрії та медичної генетики). 

Під керівництвом Леоніда Олексійовича 
співробітники кафедри ретельно вивчають питан-
ня етіопатогенезу, клініки, діагностики, лікуван-
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ня та прогнозу захворювань органів дихання 
(бронхообструктивний синдром, бронхіальна 
астма, гострі пневмонії), питання невідкладної 
допомоги та інтенсивної терапії в педіатрії, знач-
ну увагу приділяючи дослідженням екологічно-
залежних захворювань у дітей. За ініціативи Лео-
ніда Олексійовича кафедра займається активною 
міжнародною діяльністю, співробітники брали 
активну участь у роботі міжнародних наукових 
конференцій у Польщі, Франції, Німеччині, Росії. 

Під керівництвом професора Л.О. Безрукова 
виконано й успішно захищені 21 кандидатська та 
3 докторські дисертаційні роботи. У 2009 році 
ім’я професора Леоніда Олексійовича Безрукова 
поповнило лави Почесних членів Київського то-

вариства дитячих лікарів. Наукову та педагогічну 
діяльність Леонід Олексійович поєднує з вели-
кою науково-організаційною роботою, оскільки 
він є незмінним головою Чернівецького осередку 
Асоціації педіатрів України та багато працює над 
підвищенням кваліфікації лікарів клінічної бази 
та Чернівецької області.   

Леонід Олексійович – цікавий співрозмов-
ник, інтелігентна чутлива людина, ерудований 
лектор, талановитий педіатр, чудовий керівник та 
видатний науковець. Колектив кафедри педіатрії 
та дитячих інфекційних хвороб та педіатрична 
громадськість Буковини щиро вітає ювіляра, ба-
жає міцного здоров’я та довгих років творчої 
професійної активності!  

Редколегія журналу приєднується до привітань і зичить 
поважному ювілярові міцного здоров’я, вірних друзів, родинного добробуту,  

творчого натхнення та невичерпної енергії  
для подальших наукових звершень! 
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Петро Мефодійович ЛЯШУК 

(до 80-річчя від дня народження) 

Народився Петро Мефодійович Ляшук  
29 серпня 1933 р. у сім’ї малоземельних селян на 
Тернопільщині. Після закінчення семирічної 
школи з похвальною грамотою вступив до меди-
чного училища, яке закінчив з відзнакою, 
увійшов до 5 % випуску і був направлений для 
подальшого навчання. У 1959 р. закінчив Черні-
вецький державний медичний інститут (нині – 
університет) з відзнакою. Після дворічної практи-
чної роботи і очної аспірантури при кафедрі вну-
трішніх хвороб він працює в Almamater. 

У 1965 р. захистив кандидатську дисертацію 
на тему «Функциональное состояние коры надпо-
чечников и симпато-адреналовой системы у боль-
ных ревматическими пороками сердца с недоста-
точностью кровообращения». З 1969 р. – доцент 
на кафедрі «Внутрішні хвороби», а з  
1969 р. – доцент з курсу ендокринології, завідувач 
курсу. Діапазон наукової та практичної діяльності 
різноплановий: ендокринологія, кардіологія, пуль-
монологія, неврологія, гастроентерологія.  

За 55 років роботи ним опубліковано понад 
450 наукових праць (самостійно і в співавторст-
ві), з-поміж них 36 книг (монографій, навчальних 
посібників); 6 навчально-методичних брошур; 70 
рідкісних захворювань та синдромів (виданих 
окремим збірником), 55 рецензій на монографії 
та підручники. Один із посібників опублікований 
у Німеччині (Klinischeendocrinologie, Hannover, 
1998). Автор і співавтор 43 посвідчень на раціо-
налізаторські пропозиції. Був учасником багатьох 

українських з'їздів і конференцій з проблем ендо-
кринології. П.М. Ляшук вміло поєднував педаго-
гічну, наукову, лікарську та громадську діяль-
ність, це терапевт-ендокринолог широкого профі-
лю. Він зробив певний внесок у розвиток та ста-
новлення ендокринологічної служби на Буковині, 
ним проконсультовано тисячі хворих Чернівець-
кої і сусідніх областей. Підготував низку лікарів-
інтернів і чотирьох клінічних ординаторів. Пра-
цював секретарем ученої ради університету, за-
ступником декана факультету підвищення квалі-
фікації лікарів, заступником голови молодих уче-
них ВНЗу (на громадських засадах). Виконував 
профспілкову і партійну роботу, обирався депу-
татом Чернівецької міської ради, головою дільни-
чної виборчої комісії, членом правління това-
риств ендокринологів України та області. 

Окремою сторінкою плідної і багатогранної 
діяльності П.М. Ляшука є його робота на посаді 
головного редактора багатотиражної газети уні-
верситету «Для вашого здоров’я». Член Націона-
льної спілки журналістів України, автор 250 пуб-
ліцистичних і науково-популярних статей на сто-
рінках центральних і обласних газет, які видано 
двома книгами: «Публіцистичні роздуми», 
«Цікаво про різне». 

За сумлінну працю та високий професіона-
лізм нагороджений грамотами Міністерств охо-
рони здоров’я, освіти, культури і мистецтв Украї-
ни, Чернівецької облдержадміністрації, Буковин-
ського медуніверситету. Він є Лауреатом облас-
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ної премії ім. Омеляна Поповича, портрет занесе-
ний до обласної дошки Пошани, до Книги Поша-
ни університету, нагороджений медаллю 
«Ветеран праці». 

Уже 20 років, перебуваючи на заслуженому 
відпочинку, доцент П.М. Ляшук не пориває твор-
чих зв’язків з університетом, кафедрою, видає 
книги, публікує наукові та публіцистичні статті, 
консультує пацієнтів на благодійних засадах. 

Колектив кафедри клінічної імунології, алергології та ендокринології  
Буковинського державного медичного університету, редколегія журналу  

«Буковинський медичний вісник» і редакція газети «Для вашого здоров’я» 
щиро вітають Петра Мефодійовича зі славним ювілеєм, 

бажають йому міцного здоров’я, людського щастя, творчого довголіття. 



 119 

Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 

Матеріали науково-практичної конференції 
«Коморбідність у клініці внутрішньої медицини: 

фактори ризику, механізми розвитку та  
взаємообтяження, особливості фармако-

терапії» (10-11 жовтня 2013 року, м. Чернівці) 

© М.С. Акентьєва, 2013 

УДК 616.61+616.379-0.08.64].092:622.016 

М.С. Акентьєва 

ОПТИМІЗАЦІЯ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ  
ІЗ СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено ефективність впливу аторваста-
тину на рівень трансформуючого фактору роста (ТФР-
β1), β2-мікроглобуліну (β2 МГ) крові і сечі та показники 
ліпідного спектра крові у хворих на діабетичну нефро-
патію (ДН) із супутнім ожирінням. Встановлено значне 
зростання рівня даних показників у пацієнтів із ДН та 
супутнім ожирінням. Виявлено сильну позитивну коре-

ляцію між досліджуваними показниками в пацієнтів із 
ДН. Наводяться результати цих досліджень до лікуван-
ня та через три місяці лікування аторвастатином. 

Ключові слова: діабетична нефропатія, трансфор-
муючий фактор росту β1, β2-мікроглобулін, ожиріння, 
аторвастатин. 

Вступ. Цукровий діабет – тяжке прогресую-
че захворювання, що має високий ризик розвитку 
макро- та мікросудинних ускладнень. Діабетична 
нефропатія (ДН) є одним із найсерйозніших мік-
роваскулярних ускладнень цукрового діабету [4, 
6]. Незважаючи на те, що за останні роки досяг-
нуто значних успіхів у розумінні розвитку пато-
фізіологічних механізмів цукрового діабету, за-
хворювання і надалі залишається значною медич-
ною й соціальною проблемою, а ефективність 
лікування ДН не можна вважати задовільним [1, 
3, 5, 7]. Зважаючи на те, що ранні прояви уражен-
ня нирок проходять без виражених клінічних 
симптомів, існує велика необхідність викорис-
тання спеціальних діагностичних підходів і мето-
дів їх виявлення для проведення своєчасного та 
адекватного лікування з метою запобігання пода-
льшому прогресуванню патологічних проявів 
діабетичної нефропатії та розвитку термінальних 
стадій ниркової недостатності [6, 7]. 

На сьогодні близько 80 % пацієнтів із ЦД 2-го 
типу характеризуються надлишковою масою тіла 
або ожирінням. Негативний вплив надлишкової 
маси тіла на функцію нирок ще недостатньо вивче-
ний, але дисліпідемія, яка супроводжує ожиріння, є 
одним із чинників ризику розвитку ДН [1, 8]. 

В останнi роки встановлено, що у виник-
неннi ДН важливу роль вiдiграють фактори рос-
ту. Найбільш вивченим ростовим фактором є 
ТФР-β1, який належить до протизапальних ци-
токiнiв. Гіперглікемія стимулює пiдвищений син-
тез та накопичення в нирках даного фактора рос-
ту, надлишкова активнiсть якого може призводи-
ти до гiперпролiферативних процесів.  

β2 МГ – це білок поверхневих антигенів клі-
тинних ядер. Визнаний одним із ранніх маркерів 
порушення функції нирок при діабетичній нефро-
патії.  

Мета дослідження. Визначити ефективність 
впливу аторвастатину на рівень ТФР- β1 та β2 МГ 
крові та сечі та показники ліпідного спектра кро-
ві у хворих на діабетичну нефропатію із супутнім 
ожирінням. 

Матеріал і методи. Для дослідження було 
відібрано 112 хворих на ЦД 2-го типу віком від 
42 до 65 років із тривалістю захворювання до 15 
років, які перебували на лікуванні або обстеженні 
в нефрологічному відділенні обласної клінічної 
лікарні та ендокринологічному диспансері  
м. Чернівці протягом 2008-2012 років. Швидкість 
клубочкової фільтрації (ШКФ) у всіх обстежених 
пацієнтів становила не менше 90 мл/хв, що, згід-
но з класифікацією, ухваленою на 2-му з'їзді неф-
рологів України (2005), відповідає 1 стадії ХХН.  

Всіх пацієнтів розподілено на чотири групи: 
До 1-ї групи увійшли хворі на ДН ІІІ ст. з ожирін-
ням 1 ст. (27 осіб), до 2-ї групи – хворі на ДН ІІІ 
ст. з ожирінням 2 ст. (25 осіб), 3-тю групу склали 
32 пацієнти з ДН ІV ст. з ожирінням 1 ст., а до 4-ї 
групи увійшло 28 пацієнтів із ДН ІV ст. та ожи-
рінням 2 ст. Групу контролю склали 23 практич-
но здорових особи. Критеріями включення в до-
слідження були: НbА1с≥7,0 %, ІМТ >30 кг/м2, АТ 
не більше 140/90 мм рт.ст., ШКФ не менше 90 
мл/хв, ліпідний статус характеризувався дисліпі-
демією змішаного типу. Крім загальноклінічних 
методів обстеження, всім пацієнтам визначали 
вміст ТФР- β1 у крові та β2 МГ крові й сечі. Дослі-
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дження проводили в динаміці (до лікування та 
через три місяці відповідної терапії).  

Аторвастатин призначався в дозі 40 мг/добу 
до досягнення цільового рівня ліпопротеїдів ни-
зької щільності ≤ 2,5 ммоль/л, після чого дозу 
аторвастатину знижували до 10 мг/добу та засто-
совували протягом трьох місяців.  

Статистична обробка отриманих даних здій-
снювалась за допомогою статистичних програм 
„Excel 5.0” із визначенням стандартних відхи-
лень, середньої величини, довірчого інтервалу. 
Для вірогідності різниці між групами застосову-
вали коефіцієнт Стьюдента (t). Вірогідними ви-
знавалися відмінності між групами за рівня зна-
чимості при р<0,05. Проведене дослідження ви-
конане відповідно до етичних норм Гельсінської 
декларації перегляду 2008 року. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз клінічно-лабораторних показників обсте-
жених пацієнтів показав порушення ліпідного 
обміну сироватки крові у вигляді вірогідного 
збільшення рівнів ЗХС, ТГ і ХС ЛПНЩ на тлі 
зниження ХС ЛПВЩ порівняно з показниками в 
практично здорових осіб (р<0,05), а також підви-
щення рівня ТФР-β1 у крові хворих на діабетичну 
нефропатію порівняно з показниками в практич-
но здорових осіб (р<0,05) (табл. 1). Найвищим 
цей показник був у групі хворих на діабетичну 
нефропатію IV стадії з ожирінням ІІ ступеня 
(р<0,05). Необхідно відмітити, що показники цієї 
групи вірогідно відрізнялися від відповідних йо-
го значень у всіх інших групах пацієнтів. Виявле-
но підвищення рівнів β2 МГ крові та сечі в паці-
єнтів з діабетичною нефропатією, при чому біль-

Примітка. * р<0,05 –порівняно з показниками в групі контролю; + р<0,05 – порівняно з показниками у 
хворих на ДН ІІІ ст. 

Показники 

Контроль-
на група 

Діабетична нефропатія 
ІІІ ст. 

Діабетична нефропатія 
ІV ст. 

n=23 Ожиріння І ст. Ожиріння ІІ ст. Ожиріння І ст. Ожиріння ІІ ст. 
n=27 n=25 n=32 n=28 

ХС, ммоль/л 4,55±0,42 5,02±0,42* 5,41±0,41* 5,65±0,17*+ 5,95±0,31*+ 

ТГ, ммоль/л 1,23±0,13 1,12±0,45* 1,31±0,12* 1,37±0,21*+ 1,33±0,42*+ 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,44±0,03 1,38±0,27 1,31±0,11* 1,39±0,32*+ 1,29±0,02*+ 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 1,81±0,11 1,89±0,11* 2,23±0,18* 2,24±0,21*+ 2,28±0,42*+ 

ТФР-ß1(пг/мл) 56,13±7,62 89,19±5,27* 91,24±2,15* 98,29±5,31*+ 101,19±2,13*+ 

β2 МГ крові (мкг/мл) 1,43±0,06 1,10±0,11* 1,41±0,24* 1,54±0,19*+ 1,95±0,22*+ 

β2 МГ сечі (мкг/мл) 0,07± 0,02 0,06±0,02* 0,06±0,09* 0,17±0,02*+ 0,18±0,06*+ 

Таблиця 2 

Клінічно-лабораторна характеристика хворих на діабетичну нефропатію ІІІ та IV ст.  
на тлі ожиріння після лікування аторвастатином (М±m) 

Примітка. * р<0,05 –порівняно з показниками в групі контролю; + р<0,05 – порівняно з показниками у хворих  
на ДН ІІІ ст. 

Показники 

Контроль-
на група 

Діабетична нефропатія 
ІІІ ст. 

Діабетична нефропатія 
ІV ст. 

n=23 Ожиріння І ст. Ожиріння ІІ ст. Ожиріння І ст. Ожиріння ІІ ст. 
n=27 n=25 n=32 n=28 

ХС, ммоль/л 4,55±0,42 6,52±0,31* 7,01±0,21* 7,15±0,27*+ 7,25±0,31*+ 

ТГ, ммоль/л 1,23±0,13 1,3±0,44* 1,71±01* 2,07±0,21*+ 2,9±0,51*+ 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,44±0,03 1,08±0,18 1,01±0,11* 0,86±0,22*+ 0,71±0,04*+ 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 1,81±0,11 4,91±0,21* 5,30±0,28* 6,24±0,23*+ 6,78±0,12*+ 

ТФР-ß1(пг/мл) 56,13±7,62 92,19±5,7* 95,34±5,5* 111,29±6,31*+ 121,19±8,13*+ 

β2 МГ крові (мкг/мл) 1,43±0,06 2,10±0,13* 2,11±0,22* 2,13±0,19*+ 2,14±0,21*+ 

β2 МГ сечі (мкг/мл) 0,07± 0,02 0,26±0,02* 0,26±0,07* 0,27±0,04*+ 0,28±0,05*+ 

Таблиця 1 

Клінічно-лабораторна характеристика хворих на діабетичну нефропатію ІІІ та IV ст.  
на тлі ожиріння до проведеного лікування (М±m) 
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Рис. 1. Схема кореляційних взаємозв’язків між ТФР- β1, β2 МГ крові та сечі хворих на діабетичну нефропатію 

шою мірою у хворих на діабетичну нефропатію 
IV стадії (р<0,05) (табл. 1).  

При аналізі показників ТФР-β1, β2-
мікроглобуліну крові та сечі в пацієнтів з ДН ІІІ 
та IV ст. нами виявлені кореляційні зв'язки між 
ними: між показниками ТФР-β1 та β2 МГ крові 
(r=0,67); між показниками ТФР-β1 крові та β2 МГ 
сечі (r=0,57) і між β2 МГ крові та сечі (r=0,48) 
(рис. 1).  

Після проведеного лікування аторвастати-
ном у всіх пацієнтів нормалізувалися чи набли-
жалися до норми показники ліпідного спектра. 
Виражене зниження відбулося з боку показників 
ТФР- β1 (р<0,001) у всіх групах пацієнтів. Рівні 
β2-мікроглобуліну крові та сечі нормалізувалися 
у хворих на ДН ІІІ ст. та вірогідно знизилися в 
пацієнтів із ДН IV ст. Клінічно це проявилося 
зниженням рівня протеїнурії та деякою позитив-
ною динамікою в загальному стані пацієнтів. 

Отже, результати дослідження показали зна-
чний позитивний вплив на корекцію ліпідного 
спектра крові та просклеротичного ростового 
фактора ТФР-β1, а також на баланс β2-
мікроглобуліну крові та сечі у хворих на ДН.  

Висновки 
1. У хворих на діабетичну нефропатію спо-

стерігається значне підвищення вмісту трансфор-
муючого фактору роста-β1 у крові та β2–
мікроглобуліну крові та сечі. 

2. Виявлено сильні прямі кореляційні зв’язки 
між сироватковими рівнями трансформуючого 
фактора роста-β1 та β2–мікроглобуліну (r=0,67), 
трансформуючого фактора роста-β1 крові та β2–

мікроглобуліну сечі (r=0,57) та β2-мікроглобуліну 
крові та сечі (r=0,48). 

3. У результаті тримісячної терапії аторвас-
татином виявлено вагоме зниження вмісту ТФР-
β1 у крові та β2-мікроглобуліну крові та сечі. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчатимуться віддалені результати застосування 
аторвастатину у хворих на діабетичну нефропатію. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ  
С СОПУТСТВУЮЩИМ ОЖИРЕНИЕМ 

М.С. Акентьева 
Резюме. Изучена эффективность влияния аторвастатина на уровень ТФР-β1 и β2-микроглобулина крови и мо-

чи и показатели липидного спектра крови у больных диабетической нефропатией с сопутствующим ожирением. 
Установлено значительное повышение уровня данных показателей у пациентов с ДН и сопутствующим ожирени-
ем. Обнаружено сильно положительную корреляцию между исследуемыми показателями у пациентов с ДН. Приво-
дятся результаты этих исследований до лечения и через три месяца лечения аторвастатином. 

Ключевые слова: диабетическая нефропатия, трансформирующий фактор роста β1, β2-микроглобулин, ожи-
рение, аторвастатин. 
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OPTIMIZATION OF THE TREATMENT FOR PATIENTS WITH DIABETIC  
NEPHROPATHY AND ACCOMPANYING OBESITY 

M.S. Akentieva  
Abstract. The efficacy of the effect of atorvastatin on the level of TGF-β1 and β2-microglobulin in the blood and urine 

and the blood lipid profile in patients with diabetic nephropathy (DN) associated with obesity has been studied. A 
significant increase in these parameters in patients with DN and accompanying obesity has been established. A strong 
positive correlation between parameters under study in patients with DN. The results of these studies before treatment and 
after 3 months of treatment with atorvastatin are presented. 

Key words:diabetic nephropathy, transforming growth factor-ß1, β2-microglobulin, obesity, atorvastatin. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

УДК 616.314.18-002.4-77-06:616.33-002 

О.Б. Бєліков, О.І. Рощук 

МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ТА ВЗАЄМООБТЯЖЕННЯ ЗАПАЛЬНИХ  
ЗАХВОРЮВАНЬ ПАРОДОНТА ПРИ ХРОНІЧНОМУ ГАСТРИТІ  

У ПАЦІЄНТІВ ІЗ МЕТАЛЕВИМИ ПРОТЕЗАМИ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчено основні показники стоматологі-
чного статусу у хворих на H. pylori-асоційований хроні-
чний неатрофічний гастрит при протезуванні незнімни-
ми металевими протезами. Персистенція H. pylori в 
ротовій порожнині та наявність протезів із металевими 
включеннями обтяжують перебіг вже наявних запаль-

них захворювань пародонта та викликають нові струк-
турні та функціональні порушення як тканин пародон-
та, так слизової оболонки шлунка. 

Ключові слова: незнімні металеві протези, хронічний 
гінгівіт, пародонтит, хронічний гастрит, H. pylori. 

Вступ. Одним з основних завдань сучасної 
стоматології є вирішення проблеми втрати зубів 
та відновлення жувальної функції шляхом виго-
товлення знімних та незнімних конструкцій [8]. 
Однак в умовах захворювань пародонта, які трап-
ляються при патології ШКТ у 68-90 % обстежу-
ваних пацієнтів, якість протезування залишається 
низькою [5]. Гінгівіт та пародонтит при хроніч-
ному гастриті (ХГ) мають переважно генералізо-
ваний характер із прогресуванням патологічного 
процесу в пародонті та частими загостреннями, 
які збігаються із загостреннями ХГ [6]. Контамі-
націю H. pylori в ротовій порожнині вважають 
джерелом інфікування та реінфікування слизової 
оболонки шлунка (СОШ), що може призвести до 
розвитку H. pylori-асоційованого ХГ [2], а також 
враховують як фактор, що впливає на розвиток і 
перебіг стоматологічних захворювань (хроніч-
ного катарального гінгівіту, хронічного пародон-
титу), сприяє погіршенню карієсогенної ситуації 
[2, 7, 10, 11]. 

Втрата зубів при пародонтиті спостерігаєть-
ся в 4-6 разів частіше, ніж при карієсі та його 
ускладненнях [1], тому проблема протезування, 
ускладнена захворюваннями тканин пародонта, 
не втрачає своєї актуальності [9]. Крім того, ор-

топедичне лікування, що не тільки заміщує дефе-
кти зубних рядів, а й відновлює їх функціональну 
повноцінність, стає важливою мірою профілакти-
ки виникнення та рецидивування хронічних за-
хворювань ШКТ [3]. З іншого боку, матеріали, 
які застосовують для протезування, не завжди є 
індиферентними як для тканин пародонта, так і 
для органів травлення [3, 4, 8], що зумовлює ак-
туальність даної проблеми. 

Мета дослідження. Визначити патогенетич-
ну роль металевих включень протезів у розвитку 
захворювань пародонта у хворих на хронічний 
неатрофічний гастрит, H. pylori-асоційований. 

Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на 
H. pylori-асоційований ХГ у фазі загострення. 
Пацієнти були розподілені на дві групи залежно 
від конструкційного матеріалу зубних протезів: І 
група – 15 осіб, які протезовані металевими про-
тезами, ІІ група – 15 осіб з металокерамічними 
протезами. Групу контролю склали 20 практично 
здорових осіб (ПЗО) відповідного віку з незнім-
ними металевими зубними протезами. У всіх па-
цієнтів вивчали показники поширеності (у %) та 
інтенсивності карієсу (КПВ), поширеності (у %) 
та інтенсивності захворювань пародонта (КПІ), 
гігієнічного стану порожнини рота – індекс  
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Грін – Верміліона (OHI-S), рН слини. Проводили 
бактеріоскопічне дослідження зубного нальоту з 
поверхні зубних протезів (забарвлення за мето-
дом Романовського-Гімзи, збільшення в 360 ра-
зів), гістологічну візуалізацію H. pylori після за-
барвлення біоптатів із зубо-ясенних кишень гема-
токсилін-еозином за методом Гімзи з підрахун-
ком кількості мікробних тіл у п.з. За даними ме-
дичних карт стаціонарних хворих, вивчали ре-
зультати обстеження пацієнтів: дані опитування 
та фізичного обстеження, зокрема дані лаборато-
рних, ендоскопічного, патогістологічного, імуно-
ферментного та мікробіологічного досліджень, 
рН-метрії шлункового вмісту. Статистичну об-
робку даних дослідження проводили за допомо-
гою параметричних та непараметричних методів 
варіаційної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За даними медичних карт стаціонарних хворих 
виявлено, що клінічно-ендоскопічні прояви ВХ 
шлунка в пацієнтів І групи характеризувалися 
більш тяжким перебігом, частими рецидивами, 
високою активністю гастриту (ІІ-ІІІ ступінь), на-
явністю гастро-дуоденальних ерозій (у 40,02 % 
випадків) та атрофією слизової оболонки шлунка 
на тлі гелікобактерної інфекції, порівняно з ІІ 
групою – 26,67 % проти 6,67 % (p<0,05). Рівень 
рН шлункового вмісту на рівні тіла та антрально-
го відділу шлунка нижчий від показника у ПЗО у 
2,0 раза (р<0,05), що вказує на гіперацидний стан 
шлункового вмісту. 

Відмінностей за поширеністю карієсу в обох 
групах не виявлено (у середньому 90,0 %), однак 
даний показник у H. pylori-позитивних осіб пере-
вищив такий у ПЗО в 1,5 раза (p<0,05). Показник 
інтенсивності карієсу зубів за індексом КПВ у 
пацієнтів І групи був на 28,6 % вищим порівняно 
з групою контролю (p<0,05). 

У пацієнтів І групи рН слини був на 12,8 % 
нижчий порівняно з контрольною групою 
(p<0,05), що, ймовірно, було наслідком наявності 
шлунково-стравохідного рефлюксу. 

У структурі захворювань пародонта в паціє-
нтів ІІ групи переважали хронічний катаральний 
гінгівіт (33,3 %) та хронічний генералізований 
пародонтит легкого ступеня тяжкості (53,4 %), 
рідше виявлено пародонтит середнього ступеня 
тяжкості (13,3 %). У І групі відзначилася більша 
частота хронічного генералізованого пародонти-
ту легкого (60,0 %) та середнього ступеня тяжко-
сті (26,7 %).  

Значення індексу OHI-S (2,27±0,53) у 
H. pylori-позитивних пацієнтів перевищувало 
показник у групі контролю в 4,6 раза (p<0,05) і 
свідчило про незадовільний стан гігієни порож-
нини рота в даної категорії пацієнтів. 

Бактеріоскопічне дослідження зубного на-
льоту в пацієнтів І групи показало, що в мазках 
переважає кокова флора у великій кількості. 

Гістологічне дослідження біоптатів ясен ви-
явило контамінацію H. pylori легкого ступеня 
інфікування (15,4±0,90 м.т. у п.з., переважно ко-

кової форми бактерій) у 93,2 % пацієнтів, на від-
міну від групи контролю – лише в 15 % пацієнтів 
(p<0,05). Однак у чотирьох пацієнтів із діагнозом 
хронічний пародонтит середнього ступеня тяжко-
сті виявлено H. pylori спіралеподібної форми (тут 
контамінація була значно вищою: 31,2±1,40 м.т. у 
п.з., що відповідало середньому ступеню інфіку-
вання). 

Уреаза H. pylori розщеплює сечовину з утво-
ренням аміаку, чим забезпечує олужнення мем-
бран епітеліоцитів СОШ та слизової оболонки 
ротової порожнини (СОПР). У шлунку за меха-
нізмом зворотного зв’язку відбувається компен-
саторна гіперсекреція гастрину, збільшення кис-
лототвірної функції шлунка у 2-3 рази [7], що 
виявлено в обстежуваних пацієнтів. Таким чи-
ном, стан кислототвірної функції шлунка у хво-
рих на ХГ, асоційований із H. pylori, характеризу-
ється базальною гіперацидністю та наявністю тен-
денції до формування гастроезофагеального реф-
люксу (ГЕРХ). Закид кислого вмісту в ротову по-
рожнину спричинив зниження рН слини до 6,4 у 
пацієнтів І групи. Це призводить до зміщення мі-
нералізуючих властивостей слини у бік процесів 
демінералізації та розвитку карієсу з подальшою 
втратою зубів. Первинне пошкодження СОПР та 
ясен H. pylori проявляється симптомами гінгівіту, 
пародонтиту та афтозним стоматитом [2]. 

У патогенезі розвитку запальних захворю-
вань пародонта, які виявлені частіше та характе-
ризуються вищою інтенсивністю в пацієнтів із 
металевими зубними протезами, мають значення 
наявність металевих включень протезів, а також 
незадовільні показники гігієни ротової порожни-
ни. Металеві протези більше акумулюють зубний 
наліт через шершавість поверхні, порівняно з 
металокерамічними конструкціями. Крім того, 
металеві включення є ксенобіотиком у ротовій 
порожнині, відтак підлягають резорбції з метало-
конструкції в ротову рідину через ряд електрохі-
мічних реакцій, та провокують оксидативний 
стрес, тобто виступають індукторами запального 
процесу для тканин пародонта. Новий виток 
«вадного кола», яке замикається: ГЕРХ, окиснен-
ня слини, поглиблення карієсогенної ситуації та 
запалення пародонта, сприяє подальшій втраті 
зубів, у тому числі опорних, що створює нові, 
несприятливі умови для протезування. 

Висновки 
1. Запальні захворювання пародонта за наяв-

ного хронічного H. pylori-асоційованого гастриту 
є взаємозумовленими захворюваннями, які взає-
мообтяжують перебіг одне одного. 

2. Наявність протезів із металевими вклю-
ченнями замикає «вадне коло» у схемі патогенезу 
розвитку захворювань пародонта при супутній 
патології шлунково-кишкового тракту, тобто об-
тяжує перебіг вже наявних та викликає нові 
структурні та функціональні порушення як тка-
нин пародонта, так і слизової оболонки шлунка. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
значити величину потенціометричних показників 
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(різниці потенціалів, сили струму, електричної 
провідності ротової рідини), які виникають у ро-
товій порожнині пацієнтів з металевими зубними 
протезами з опорою на зубах. 
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МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ И ВЗАИМООТЯГОЩЕНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГАСТРИТЕ У ПАЦИЕНТОВ  

С МЕТАЛЛИЧЕСКИМИ ПРОТЕЗАМИ 

О.Б. Беликов, О.И. Рощук 
Резюме. Изучены показатели стоматологического статуса у больных на H. pylori-ассоциированный хроничес-

кий неатрофический гастрит при протезировании несъемными металлическими протезами. Персистенция H. pylori 
в полости рта, а также наличие протезов с металлическими включениями отягощают течение уже имеющихся вос-
палительных заболеваний пародонта и вызывают новые структурные и функциональные нарушения как тканей 
пародонта, так слизистой оболочки желудка. 

Ключевые слова: несъемные металлические протезы, хронический гингивит, пародонтит, хронический гаст-
рит, H. pylori. 

DEVELOPMENTAL MECHANISMS AND MUTUAL AGGRAVATION OF  
INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASES IN CASE OF CHRONIC GASTRITIS  

IN PATIENTS WITH METAL DENTURES 

O.B. Belicov, O.I. Roshchuk 
Abstract. The basic indices of the stomatological status have been studied in patients with chronic H. pylori-

associated nonatrophic gastritis with prostheses by fixed metal dentures. H. pylori persistence in the oral cavity and the 
presence of dentures with metal inclusions aggravate the course of existing inflammatory periodontal diseases and induce 
new structural and functional disorders in the periodontal tissues and the gastric mucosa. 

Key words: fixed metal dentures, chronic gingivitis, periodontitis, chronic gastritis, H. pylori. 
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ПОКАЗНИКИ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗУ 
ТА ВМІСТ МОНООКСИДУ НІТРОГЕНУ У КРОВІ ХВОРИХ НА  
ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ В ПОЄДНАННІ З ІШЕМІЧНОЮ  

ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Обстежено 104 хворих на гіпертонічну 
хворобу (ГХ) І-ІІІ стадій, у т.ч. 60 – у поєднанні з іше-
мічною хворобою серця (ІХС). Вивчали показники 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) та антиоксидан-
тного захисту (АОЗ), стан ендотеліальної функції за 
сумарним рівнем кінцевих метаболітів монооксиду 
нітрогену (NO) у плазмі крові. Встановлено, що у хво-
рих на ГХ та в поєданні з ІХС має місце вірогідне зрос-
тання вмісту в крові продуктів ПОЛ, що поглиблюється 
із прогресуванням ГХ та за наявності ІХС. Вказані по-

рушення супроводжуються пригніченням системи АОЗ, 
зменшенням рівня кінцевих метаболітів NO у крові 
хворих на ГХ. У разі поєднання ГХ з ІХС надмірна 
активація процесів ПОЛ супроводжується підвищеною 
активністю глутатіонпероксидази (ГП) і каталази (КТ) 
та підвищеним вмістом кінцевих метаболітів NO.  

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ішемічна 
хвороба серця, пероксидне окиснення ліпідів, антиок-
сидантний захист, метаболіти NO. 

Вступ. Однією з найважливіших медичних та 
соціально-економічних проблем у кардіології є 
артеріальна гіпертензія (АГ). В Україні у структу-
рі розповсюдженості хвороб системи кровообігу 
АГ посідає перше місце. За даними офіційної ста-
тистики, 2011 році в Україні зареєстровано більше 
12 млн хворих на АГ, що становить близько 30 % 
дорослого населення [3]. Перебіг АГ та ризик ви-
никнення ускладнень (ІХС, мозкових інсультів, 
серцевої та ниркової недостатності) тісно пов’яза-
ні з наявністю чинників ризику – абдомінальним 
ожирінням, дисліпідемією, мікроальбумінурією, 
гіперінсулінемією чи цукровим діабетом 2-го ти-
пу. АГ супроводжується різними ендокринними 
та метаболічними порушеннями, серед яких під-
вищена  активність  ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи РААС, гіперінсулінемія, 
дисліпідемія, абдомінальне ожиріння та ін. Зв’я-
зок метаболічних порушень із серцево-судинними 
захворюваннями доведений у багатьох досліджен-
нях. Останнім часом увага дослідників прикута до 
пошуку метаболічних порушень, властивих АГ, та 
їх медикаментозної корекції [6]. 

Патогенез АГ пов’язаний з інтенсифікацією 
генерування активних форм кисню (АФК) та NO, 
з наступним розвитком ендотеліальної дисфунк-
ції та різнорівневих пошкоджень судини, адгезії 
активованих запальних клітин до артеріальної 
стінки, активації прозапальних процесів [9]. Взає-
мозв’язок між інтенсифікацією генерування АФК 
і NO та патофізіологією артеріальної гіпертензії 
доведено багатьма авторами. Вивчення змін, що 
розвиваються в стінках судин внаслідок неадек-
ватного продукування АФК та NO, необхідні для 
розробки принципів діагностики та лікування АГ. 

Мета дослідження. Вивчити стан ПОЛ й 
АОЗ, ендотеліальної функції (за сумарним рівнем 
кінцевих метаболітів NO) та їх взаємозв’язок із 
показниками антропометрії у хворих на гіперто-
нічну хворобу (ГХ) та в поєднанні з ішемічною 
хворобою серця (ІХС). 

Матеріал і методи. Обстежено 104 хворих 
на ГХ І-ІІІ стадій 1-3-х ступенів, які перебували 
на стаціонарному лікуванні в Чернівецькому об-
ласному клінічному кардіологічному диспансері 
у 2012-2013 рр., а також зверталися амбулаторно 
до комунальної медичної установи «Міська полі-
клініка № 3» м. Чернівці. У 60 осіб ГХ поєднува-
лася з ІХС. Отримані результати порівнювалися з 
даними 20 практично здорових осіб, репрезента-
тивних за віком і статтю. 

Пацієнтам проводилося клінічне та лабора-
торно-інструментальні обстеження. Антропомет-
ричні показники (маса тіла та ріст) визначали за 
допомогою медичної ваги та ростоміру. Розрахо-
вували індекс маси тіла (ІМТ) як відношення ма-
си тіла (кг) до росту (м) у квадраті. Нормальним 
вважали ІМТ 18,5-24,9 кг/м2. Показники ІМТ 25-
29,9 кг/м2 розцінювали як надлишкову масу тіла, 
більше 30 кг/м2 – як ожиріння. Також визначали 
співвідношення окружності талії (ОТ) до окруж-
ності стегон (ОТ/ОСт). Про наявність ожиріння 
за абдомінальним типом свідчило ОТ/ОСт більше 
0,9 у чоловіків та 0,85 у жінок (WHO, 1999) [49]. 

Вивчали вміст у крові продуктів ПОЛ – ма-
лонового альдегіду (МА) плазми та еритроцитів – 
за методом Ю.А.Владимирова, А.І.Арчакова [1]. 
Активність глутатіону відновленого (ГВ) дослі-
джували титраційним методом за О.В.Травіною в 
модифікації І.Ф. Мещишена [8], ГП – за методом 
І.Ф.Мещишена [8], КТ – за методом 
М.А.Королюка та співавт. [7]. Стан ендотеліаль-
ної функції оцінювали шляхом визначення про-
дукції NO в організмі за сумарним рівнем його 
кінцевих метаболітів (нітритів та нітратів) у плаз-
мі крові [12]. 

Дослідження виконані з дотриманням основ-
них положень GCP (1996 p.), Конвенції Ради Єв-
ропи про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвіт-
ньої медичної асоціації про етичні принципи про-
ведення наукових медичних досліджень за учас-
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тю людини (1964-2000 рр.) і наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р. Карта досліджень та фор-
муляр інформованої згоди пацієнта були схвалені 
комісією з питань біомедичної етики Буковинсь-
кого державного медичного університету МОЗ 
України (м. Чернівці). 

Математична обробка отриманих даних про-
водилася з використанням пакетів прикладних 
програм „Microsoft® Excel® 2000”, „STATISTICA 
®6.0”, „BioStat®” на персональному комп’ютері 
AМD Athlon XP-1800.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Показники прооксидантно-антиоксидантного 
гомеостазу та вміст кінцевих метаболітів NO у 
хворих на ГХ у поєднанні з ІХС наведені в табли-
ці 1.  

За результатами дослідження у всіх обстежу-
ваних групах виявлено вірогідне зростання порів-
няно з контролем рівнів МА в еритроцитах та 
плазмі крові, що вказує на активацію ПОЛ у хво-
рих на ГХ та в поєднанні з ІХС й збігається з ре-
зультатами інших досліджень [2, 9].  

Високий рівень МА свідчить не лише про 
інтенсивний метаболізм первинних продуктів 
ПОЛ, що добре відомо в клініці багатьох хвороб, 
але також про сповільнене виведення токсичних 
речовин з організму.  

Більш виражена інтенсивність вільнорадика-
льних процесів спостерігалася у хворих на ГХ ІІ 
ст. порівняно з хворими на ГХ І ст., та у хворих 
на ГХ ІІ ст. у поєднанні з ІХС порівняно з хвори-
ми на ГХ ІІ ст. без ІХС, про що свідчать вірогідно 
вищі показники МА в еритроцитах у хворих за 
наявності ІХС. 

Стан оксидативного стресу (ОС) виникає як 
через посилення утворення вільнорадикальних 
субстратів, так і внаслідок зниження механізмів 
АОЗ. Як видно з таблиці 1, вміст ГВ у пацієнтів 
всіх обстежених груп був вірогідно нижчим порі-
вняно з контрольною групою. У хворих на ГХ І-ІІ 

ст. також спостерігали пригнічення ферментатив-
ної ланки АОЗ, що виявлялося вірогідним змен-
шенням активності ГП та КТ порівняно з контро-
льною групою. У хворих на ГХ ІІ ст. у поєднанні 
з ІХС активність ГП та КТ, навпаки, була вищою, 
ніж у контролі та у хворих на ГХ ІІ.  

Показники пероксидного окиснення ліпідів 
та антиоксидантного захисту у хворих на ГХ ІІ та 
ІІІ ст. у поєднанні з ІХС вірогідно не відрізнялися 
між собою. 

Відомо [5], що концентрація нітрит- та ніт-
рат-аніонів у крові відображає генерацію NO в 
організмі. У нашому дослідженні концентрація 
кінцевих метаболітів NO у хворих на ГХ І-ІІ ст. 
була вірогідно нижчою (р<0,05) порівняно з кон-
трольною групою. Зниження вмісту кінцевих 
метаболітів NO у хворих на ГХ можливо зумов-
лено руйнуванням чи захопленням NO вільними 
радикалами внаслідок посилення процесів ПОЛ, 
що було встановлено в обстежених пацієнтів.  

У хворих на ГХ ІІ-ІІІ ст. у поєднанні з ІХС 
вміст кінцевих метаболітів NO практично не від-
різнявся від показника контрольної групи.  

З метою дослідження показників залежно від 
ІМТ, хворих на ГХ ІІ ст. та ГХ ІІ ст. у поєднанні з 
ІХС розподілили на дві підгрупи: з надлишковою 
масою тіла (ІМТ 25-29 кг/м2) та з ожирінням 
(ІМТ > 30 кг/м2) (табл. 2). Аналізуючи дані табл. 
2, встановлено, що у хворих на ГХ ІІ ст. з ІХС і 
надлишковою масою тіла (ІМТ = 25-29 кг/м2) 
спостерігалося вірогідне зростання вмісту МА в 
еритроцитах порівняно з пацієнтами на ГХ ІІ ст. 
із надлишковою масою тіла без ІХС. Вміст МА 
плазми виявився вірогідно вищим у хворих на ГХ 
ІІ ст. у поєднанні з ІХС і ожирінням (ІМТ > 30 кг/
м2) порівняно з пацієнтами на ГХ ІІ ст. з ожирін-
ням без ІХС. 

Активність ГП була вищою тільки у хворих 
на ГХ ІІ ст. з ожирінням (ІМТ > 30 кг/м2 ) порів-
няно з контролем та хворими на ГХ ІІ ст. з ІМТ 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у групі контролю (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з 
показником у хворих на ГХ І стадії (р<0,05). *** - різниця вірогідна порівняно з показником у хворих на ГХ ІІ стадії 

Показник 
Контрольна 

група, 
n=20 

Хворі на ГХ 
ГХ І ст. 

n=8 
ГХ ІІ ст. 

n=36 
ГХ II ст. +ІХС 

n=15 
ГХ III ст. +ІХС 

n=45 
МА еритроцитів, 

мкмоль/л 6,53±0,38 7,70±0,35 9,12±0,31*/** 12,3±0,65*/*** 11,24±0,22* 

МА плазми, мкмоль/л 2,89±0,36 4,74±0,45* 4,83±0,21* 6,26±0,43 */*** 5,78±0,18* 

ГВ, ммоль/л 0,76±0,02 0,70±0,07 0,67±0,02* 0,73± 0,04 0,72± 0,02 
ГП, нмоль ГВ за 1 хв 

на 1г Нв 176,49±8,57 158,02±2,86 162,50±4,12 237,7±8,41 */*** 232,4±2,87* 

КТ, мкмоль за 1 хв на 
1г Нв 15,50±0,78 14,88±0,40 14,25±0,56 21,38± 1,03*/*** 19,3±0,50* 

Кінцеві метаболіти 
NO, мкмоль/л 19,62±0,40 18,29±0,67 15,64±0,35*/** 22,20± 1,54*** 20,41±0,96 

Таблиця 1 
Показники пероксидного окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту та рівень  

кінцевих метаболітів монооксиду нітрогену в крові хворих на гіпертонічну хворобу  
залежно від її стадії та в поєднанні з ішемічною хворобою серця (M±m)  
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Таблиця 2 
Показники пероксидного окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту та рівень  

кінцевих метаболітів монооксиду азоту в крові хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії та  
в поєднанні з ішемічною хворобою серця залежно від індексу маси тіла (M±m) 

Показник 
Контрольна 

група, 
n=20 

Хворі на ГХ ІI Хворі на ГХ ІI стадії з ІХС 
ІМТ 25-29 кг/м2, 

n=12 
ІМТ ≥ 30 кг/м2, 

n=19 
ІМТ 25-29 кг/м2, 

n=7 
ІМТ ≥ 30 кг/м2, 

n=7 
1 2 3 4 5 6 

ІМТ, кг/м2 23,68±0,35 27,96±0,41* 34,35±0,85*/° 27,71±0,43* 35,61±1,33*/¤ 
МА еритроцитів, 

мкмоль/л 6,53±0,38 7,78±0,19* 8,79±0,44* 13,68±1,13*/** 10,23±0,61*/¤ 

МА плазми,  
мкмоль/л 2,89±0,36 5,03±0,42* 4,62±0,32* 5,42±0,7* 7,15±0,45*/# 

ГВ, ммоль/л 0,76±0,02 0,66±0,02* 0,66±0,02* 0,71±0,04 0,72±0,05 
ГП, нмоль ГВ за  

1 хв на 1г Нв 176,49±8,57 177,2±6,62 208,3±10,61*/° 242,2±12,17*/** 223,5±6,18* 

КТ, мкмоль за 1 
хв на 1г Нв 15,50±0,78 17,15±0,72 15,05±0,69 22,36±1,04* 18,69±0,69*/¤ 

Кінцеві метаболі-
ти NO, мкмоль/л 19,62±0,40 14,36±0,86* 16,96±1,26* 21,55±0,55*/** 22,84±3,35 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у групі контролю (р<0,05); ** - різниця вірогідна порівняно з 
показником у групі хворих на ГХ ІІ стадії з ІМТ 25-29; # - різниця вірогідна порівняно з показником у групі хворих на 
ГХ ІІ стадії з ІМТ≥30; ° - різниця вірогідна порівняно з показником у групі хворих на ГХ ІІ стадії з ІМТ 25-29; ¤ - різ-
ниця вірогідна порівняно з показником у групі хворих на ГХ ІІ стадії з ІХС з ІМТ 25-29 

25-29 кг/м2
.
 У хворих на ГХ ІІ ст. з ІХС обох під-

груп спостерігалося достовірне збільшення акти-
вності ГП порівняно з контрольною групою та 
вірогідне в першій підгрупі (ІМТ 25-29 кг/м2 ) 
порівняно з хворими на ГХ ІІ ст. без ІХС. 

Вміст кінцевих метаболітів NO виявився 
достовірно зниженим тільки у хворих на ГХ ІІ ст. 
(обох підгруп) порівняно з контрольною групою. 
У хворих на ГХ ІІ ст. з ІХС в обох підгрупах 
отримано вірогідне збільшення рівнів кінцевих 
метаболітів NO. Наведені результати можна трак-
тувати, виходячи з позиції, що при подальшому 
прогресуванні ГХ та приєднанні такої супутньої 
патології, як ІХС в організмі формується компен-
саторна реакція, яка проявляється в надлишково-
му синтезі нітрит-аніона. Проте підвищення рів-
ня сумарних метаболітів оксиду азоту є свідчен-
ням того, що ендотелій судин не здатний адекват-
но реагувати на ефекти молекули оксиду азоту, 
що цілком ймовірно при ІХС, оскільки при даній 
патології відбувається ішемічне ураження судин, 
яке у свою чергу зменшує їхній функціональний 
потенціал. 

Підвищена активність ГП і КТ та підвище-
ний вміст кінцевих метаболітів NO у хворих на 
ГХ ІІ ст. у поєднанні з ІХС пов’язані з надмірною 
активацією ПОЛ порівняно із ГХ ІІ ст. без ІХС. 
При цьому активація ферментативної ланки АОЗ 
частково нівелює процеси руйнування і захоп-
лення NO вільними радикалами. Підвищений 
синтез оксиду азоту або нормальний його вміст 
за наявності гіперпродукції компонентів ПОЛ, 
що і спостерігається в нашому дослідженні, може 
проявляти цитотоксичну дію, пов'язану з утво-

ренням пероксинітритів [10], що може мати і не-
гативні наслідки.  

Як відомо, за умов активації процесів ПОЛ 
на фоні зниження функціонування системи АОЗ 
відбувається накопичення супероксид-радикала. 
У результаті взаємодії O2

- з NO утворюється висо-
коактивний сильний окисник – пероксинітрит 
(ONOO) - [11]. Пероксинітрит може взаємодіяти з 
білками, ліпідами, вуглеводами та ДНК і через 
механізми окиснення та нітрозилювання зміню-
вати структуру та функції цих компонентів, що 
призводить до оксидативного пошкодження тка-
нин [4]. 

Висновки 
1. У хворих на гіпертонічну хворобу та у 

поєданні з ішемічною хворобою серця встановле-
но вірогідне зростання в крові продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів (малонового альдегіду 
плазми та еритроцитів), що поглиблюється із 
прогресуванням гіпертонічної хвороби та за наяв-
ності ішемічної хвороби серця.  

2. Вказані порушення супроводжуються при-
гніченням системи антиоксидантного захисту: у 
крові знижуються вміст глутатіону відновленого 
(гіпертонічна хвороба, гіпертонічна хвороба з 
ішемічною хворобою серця), активність глута-
тіонпероксидази та каталази (гіпертонічна хворо-
ба І-ІІ ст.), зменшенням рівня кінцевих метаболі-
тів монооксиду нітрогену (гіпертонічна хвороба 
І-ІІ ст.). 

У хворих на гіпертонічну хворобу ІІ ст. у 
поєднанні з ішемічною хворобою серця підвище-
на активність глутатіонпероксидази і каталази та 
підвищений вміст кінцевих метаболітів моноок-
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сиду нітрогену, що відображає надмірну актива-
цію процесів пероксидного окиснення ліпідів 
порівняно із гіпертонічною хворобою ІІ ст. без 
ішемічної хвороби серця.  

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшій нашій роботі будуть вивчені показни-
ки прооксидантно-антиоксидантної системи та 
функції ендотелію у хворих на ГХ у поєднанні з 
ІХС у процесі лікування з використанням метабо-
літотропної та вазоактивної терапії. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА  
И СОДЕРЖАНИЕ МОНООКСИДА НИТРОГЕНА В КРОВИ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

С.В. Билецкий, Л.Ю. Ковальчук, О.А. Петринич, Т.В. Казанцева  
Резюме. Обследовано 104 больных гипертонической болезнью (ГБ) І-ІІІ стадий, в т.ч. 60 – в сочетании с ише-

мической болезнью сердца (ИБС). Изучали показатели пероксидного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной 
защиты (АОЗ), состояние эндотелиальной функции по данным суммарного уровня конечных метаболитов моноок-
сида нитрогена (NO) в крови. Установлено, что у больных ГБ и в сочетании с ИБС имеет место достоверное увели-
чение содержания в крови продуктов ПОЛ, что углубляется по мере прогрессирования ГБ и при наличии ИБС. 
Указанные нарушения сопровождаются угнетением системы АОЗ, уменьшением уровня конечных метаболитов NO 
в крови больных ГБ. В случае сочетания ГБ с ИБС чрезмерная активация процессов ПОЛ сопровождается повы-
шенной активностью глутатионпероксидазы и каталазы, нормальным содержанием конечных метаболитов NO.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, пероксидное окисление липидов, 
антиоксидантная защита, метаболиты NO. 

INDICES OF PROOXIDANT – ANTIOXIDANT HOMEOSTASIS AND THE CONTENT  
OF MONOXIDE – NITROGEN IN THE BLOOD OF PATIENTS, SAFFERING FROM  

ESSENTIAL HYPERTENSION COMBINED WITH ISCHEMIC HEART DISEASE 

S.V. Bilets’kyi, L.Ya. Koval’chuk, O.A. Petrynych, T.V. Kazanseva 
Abstract. The authors have examined 104 patients with essential hypertension (EH) of stage I-III, including 60-in 

combination with ischemic heart disease (IHD). The indices of lipid peroxidation (LPO) and antioxidant defence (AOD), 
the state of the endothelial function based on the data of the total level of the terminal metabolites of blood plasma monox-
ide nitrogen have been studied. It has been established that there occurs a significant increase of the blood content of the 
LPO products in the EH patients and combined with IHD that is intensified as EH progresses and in the presence of IHD. 
The above – mentioned disturbances are accompanied with an inhibition of the AOD system, a decrease of the level of NO 
terminal metabolites in the blood of the EH patients. In case of the combination of EH and IHD an excessive activation of 
the LPO processes is accompanied with an elevated activity of glutathione peroxidase and catalase, a normal content of 
terminal NO metabolites. 

Key words: essential hypertension, ischemic heart disease, lipid peroxidation, antioxidant defense, NO metabolites. 
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Т.Й. Бойко, О.В. Сорочан, М.В. Стойкевич, Т.М. Толстикова  

ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРЕПАРАТУ «ГЕПАДИФ» У КОМПЛЕКСНОМУ  
ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ НЕСПЕЦИФІЧНІ ЗАПАЛЬНІ  

ЗАХВОРЮВАННЯ КИШЕЧНИКУ В ПОЄДНАННІ  
ІЗ ГЕПАТОБІЛІАРНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», м. Дніпропетровськ 

Резюме. У статті наведено результати оцінки клі-
нічної ефективності препарату «Гепадиф» у комплекс-
ному лікуванні хворих на хронічні неспецифічні запа-
льні захворювання кишечнику в поєднанні з гепатобілі-
арною патологією. У дослідження включено 43 пацієн-
ти з неспецифічним виразковим колітом та хворобою 

Крона. Ефективність лікування доведена позитивною 
динамікою клінічної симптоматики та біохімічних по-
казників крові. 

Ключові слова: запальні захворювання кишечни-
ку, гепатобіліарна патологія. 

Патологія печінки та жовчовивідних шляхів є 
одним із найбільш частих проявів при неспецифіч-
ному виразковому коліті (НВК) та хворобі Крона 
(ХК). При цьому часто неможливо провести чіткої 
межі між ураженням печінки і жовчних проток як 
варіанта позакишкових проявів хронічних неспеци-
фічних запальних захворювань кишечнику 
(ХНЗЗК) та змінами гепатобіліарної системи. 

Перебіг ХНЗЗК супроводжується змінами 
імунної відповіді, дисбалансом цитокінової регу-
ляції, виснаженням системи антиоксидантного 
захисту, на тлі чого розвивається хронічна інто-
ксикація з метаболічними порушеннями, які нега-
тивно впливають на функціональний стан печін-
ки. Надмірне накопичення вільних радикалів та 
продуктів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) є 
одним із провідних патогенетичних механізмів 
ураження гепатоцитів за рахунок ушкодження 
ліпідного шару їх клітинних мембран та пору-
шення обміну речовин у печінці. Крім того, 
ушкодження печінки в пацієнтів з ХНЗЗК може 
бути наслідком побічної дії препаратів, які засто-
совуються при основній патології: салазопрепа-
ратів, глюкокортикоїдів, антибіотиків та імуноде-
пресантів [1]. Тому разом із базисною протизапа-
льною та імунокоригувальною терапією до ліку-
вальних комплексів пацієнтів із ХНЗЗК доцільно 
включати гепатопротектори [2, 3]. Особливий 
інтерес у цьому напрямку викликає сучасний 
комплексний гепатопротектор «Гепадиф». Завдя-
ки своєму багатокомпонентному збалансованому 
складу препарат здатний впливати одразу на кі-
лька патогенетичних ланок захворювань гепато-
біліарної системи різної природи.  

Так, карнітин, який є однією з основних 
складових «Гепадифу», сприяє регенерації та 
проліферації гепатоцитів, запобігаючи некрозу 
клітин печінки, бере участь у здійсненні транс-
мембранного транспорту в мітохондріях високо-
молекулярних жирних кислот. У мітохондріях 
жирні кислоти піддаються b-окисненню з утво-
ренням ацетилкоензиму А, необхідного для мобі-
лізації жиру з депо, що сприяє зниженню накопи-
чення жиру в гепатоцитах, зменшенню вмісту 
холестерину та підсиленню утворення лецитину 

в крові. Крім того, карнітин здатний покращува-
ти енергетичний баланс в організмі та збільшува-
ти його витривалість, підвищувати засвоєння 
протеїнів, вітамінів, вуглеводів, зберігати запас 
глікогену в печінці, стимулювати кровотворення 
та виділення кисню еритроцитами, забезпечуючи 
захисну дію в умовах гіпоксії [10]. 

Анаболічні властивості карнітину оротату з 
активацією білоксинтетичних процесів сприяють 
регенеративним властивостям препарату та до-
зволяють його розглядати як засіб для оптиміза-
ції парентерального харчування [8]. 

Отримана з екстракту печінки антитоксична 
фракція, яка надходить до складу препарату, є 
набором амінокислот, необхідних для активації 
метаболічних процесів та перебігу в гепатоцитах 
хімічних реакцій зі зв’язування та знешкодження 
токсичних речовин, що забезпечує потужну дето-
ксикаційну дію [9]. 

Наявність у складі аденозину – ендогенного 
нуклеозиду, який міститься в усіх клітинах орга-
нізму, сприяє зниженню тонусу гладеньком'язо-
вих клітин, що знаходяться в стінках судин. За 
рахунок такої вазодилатації покращується надхо-
дження кисню до гепатоцитів, що зумовлює ан-
тигіпоксичний ефект препарату.  

До складу «Гепадифу» надходить і вітамін-
ний комплекс групи В: рибофлавін (В2), піридок-
син (В6) та ціанокобаламін (В12), завдяки якому 
препарат бере участь у нормалізації різноманітних 
метаболічних процесів, сприяє активації вуглевод-
ного та ліпідного обміну, бере участь в утворенні 
холіну, метіоніну, нуклеїнових кислот, процесах 
еритропоезу, покращує травлення [7, 11].  

Таким чином, «Гепадиф» нормалізує ліпідний 
та вуглеводний обмін, виявляє протинабрякову та 
мембраностабілізувальну дії, покращує детоксика-
ційну функцію печінки, виявляє антиоксидантний, 
антигіпоксичний та репаративний ефекти. Такий 
широкий спектр фармакологічної дії препарату 
визначив можливість використання його в комплек-
сному лікуванні хворих на ХНЗЗК. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність 
комбінованого гепатопротектора «Гепадиф» у 
складі комплексної терапії у хворих на ХНЗЗК. 
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Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням перебували 43 хворих на ХНЗЗК (26 – з 
НВК та 17 – з ХК) віком від 23 до 56 років. Сере-
дня тривалість захворювання становила 3,6±1,2 
року. Всім пацієнтам проводилось ультразвукове 
дослідження гепатобіліарної системи за допомо-
гою сонографічної установки лінійного скануван-
ня в реальному масштабі часу «Sonoscope-30» 
фірми Krancbuhler та біохімічний аналіз печінко-
вого комплексу. Стан системи ПОЛ оцінювали за 
концентрацією малонового альдегіду (МА) у пла-
змі, який визначали за інтенсивністю забарвлення 
триметилового комплексу, який утворюється в 
кислому середовищі при реагуванні МА з 2-
тіобарбітуровою кислотою [4]. Стан системи ан-
тиоксидантного захисту (АОЗ) оцінювали за вмі-
стом загальної антиоксидантної активності сиро-
ватки крові [5]. Процеси ендотоксемії оцінювали 
за вмістом сіркомукоїдів та молекул середньої 
маси за білком (МСМ) [6]. 

Критерієм включення пацієнтів до дослі-
дження були зміни функціональних печінкових 
проб та/або сонографічної картини гепатобіліар-
ної системи, які анамнестично були пов’язані з 
початком основного захворювання та його ліку-
ванням, за відсутності маркерів вірусного та ав-
тоімунного гепатитів, а також екзогенного впли-
ву токсичних речовин. 

Лікувальний комплекс усіх пацієнтів вклю-
чав дієту 4в за методом Певзнера, препарати ба-
зисної групи (салазопірин або салофальк у дозі 

2,0-3,0 г на добу, за тяжкого перебігу НВК та  
ХК – преднізолон 30-50 мг на добу з подальшим 
зниженням дози на 5-10 мг на тиждень), панкрео-
ферментні препарати, пробіотики. Поряд із ба-
зисною терапією пацієнти отримували «Гепа-
диф» як гепатопротектор. Препарат призначався 
внутрішньовенно крапельно по одному флакону 
на 400 мл 5 % розчину глюкози протягом 10 днів, 
потім по дві капсули тричі на день упродовж мі-
сяця, після чого всім хворим проведено контро-
льне обстеження. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Крім скарг основного захворювання (біль у ки-
шечнику, хибні позиви до дефекації, здуття жи-
вота, збільшення частоти випорожнень, патологі-
чні домішки в калі), 24 (55,8 %) хворим був при-
таманний біль у правому підребер’ї, 9 (20,9 %) 
досліджуваних скаржилися на відчуття тяжкості 
та розпирання в правому підребер’ї, 13 (30,2 %) 
пацієнтів вказували на присмак гіркоти в роті. 

При сонографічному дослідженні збільшення 
розмірів печінки спостерігалося у 15 (57,7 %) хво-
рих на НВК та в 11 (64,7 %) – на ХК. У середньо-
му, печінка була збільшена за рахунок товщини і 
довжини правої частки – (140,23±3,26) і 
(114,24±3,11) мм проти (123,12±5,64) і 
(99,68±2,16) мм в осіб контрольної групи, яку 
склали здорові донори (р<0,05). Розміри лівої час-
тки печінки мали тенденцію до збільшення, проте 
відмінності показників були недостовірними. Ехо-
генність паренхіми печінки підвищена в 37 
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Рис. 1. Динаміка симптому тяжкості в правому підребер’ї у хворих на хронічні неспецифічні запальні захворювання 
кишечнику під впливом лікування 
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Рис. 2. Динаміка больового синдрому в правому підребер’ї у хворих на хронічні неспецифічні запальні захворювання 
кишечнику під впливом лікування 
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Рис. 3. Динаміка симптому присмаку гіркоти в роті у хворих на хронічні неспецифічні запальні захворювання кишеч-
нику під впливом лікування 

Таблиця  

Біохімічні показники функціонального стану печінки в обстежених хворих  
у динаміці лікування 

Показники 
До лікування Після лікування 

НВК (n=26) ХК (n=17) НВК (n=26) ХК (n=17) 

Білірубін, мкмоль/л 19,7±0,8 21,2±1,1 15,8±1,2 17,2±1,5 

АлАТ, мкмоль/(гхл) 1,18±0,29 1,84±0,08 0,52±0,06* 0,98±0,07* 

АсАТ, мкмоль/(гхл) 0,78±0,07 1,12±0,11 0,53±0,07 0,62±0,04* 

Лужна фосфатаза, мккат/л 1,31±0,13 1,52±0,14 1,02±0,06 1,2±0,09 

Тимолова проба,од 3,9±0,61 4,4±0,71 3,6±0,22 4,0±0,53 

Загальний білок, г/л 62,2±0,6 60,7±05 71,4±0,3 68,3±0,6 

Примітка. * – (р <0,01) вірогідність порівняно до та після лікування 

(86,1 %) пацієнтів, у тому числі в 1 (2,3 %) спосте-
рігалася виражена грубозерниста неоднорідність. 
Дослідження жовчного міхура показало, що він 
був збільшеним у розмірах, його об’єм становив у 
середньому (33,09±2,86) мм, за тяжкого перебігу 
об’єм жовчного міхура збільшений майже вдвічі – 
(38,52±4,84) проти (20,12±2,11) мм у контролі. 
Стінки були потовщені та ущільнені в більшості 
хворих – 83,7 %, вміст – негомогенний за рахунок 
наявності жовчі підвищеної щільності й осаду у 
84,8 % пацієнтів. Функціональний стан жовчови-
відної системи змінений за рахунок зниження ско-
рочувальної здатності жовчного міхура, що сприя-
ло підвищенню літогенних властивостей жовчі і 
процесам каменеутворення. 

Активність індикаторних печінкових фер-
ментів (амінотрансфераз) була підвищеною у 26 
(60,5 %) пацієнтів. Активність процесу переваж-
но відповідала мінімальному (57,7 %), рідше – 
помірному (30,8 %) та вираженому (11,5 %) сту-
пеням. 

Супутня патологія печінки у хворих на 
ХНЗЗК сприяє розвитку синдрому метаболічної 
інтоксикації, який пов’язаний із накопиченням в 
організмі різних токсичних речовин, продуктів 
порушеного метаболізму, що належать переваж-

но до категорії МСМ, тобто речовин із молекуля-
рною масою від 300-500 до 5000 дальтон, які ма-
ють високу токсичність. 

До 75,0 % загального пулу МСМ складають 
середньомолекулярні пептиди – фрагменти білко-
вих молекул, які вміщують від 6-7 до 20-30 аміно-
кислот. Ці сполуки утворюються в результаті роз-
паду білків в умовах патологічно порушеного обмі-
ну, мають високу токсичність і роблять головний 
внесок у розвиток метаболічної інтоксикації [11]. 

Наявність ендотоксемії спостерігалась у 29 
(67,4 %) пацієнтів, на що вказувало підвищення 
вмісту МСМ до (667,26±14,32) мг/л у пацієнтів з 
НВК і до (642,36±34,91) мг/л – з ХК порівняно зі 
здоровими донорами (450,00±18,60) мг/л, 
(р<0,05). Рівень сіркомукоїдів (СМ) підвищений 
у 2,2 раза в обох групах пацієнтів і становив 
(0,74±0,12) г/л (р<0,01), що також свідчило про 
наявність ендотоксикозу. 

Вільнорадикальне окиснення ліпідів є не-
від’ємною ланкою метаболічних процесів в орга-
нізмі і має загальнобіологічний характер. Проте 
різка інтенсифікація процесів ліпопероксидації та 
вихід їх за межі фізіологічних рамок стає універ-
сальним механізмом ушкодження клітин на мем-
бранному рівні, сприяє процесам запалення. Ви-
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вчення стану системи ПОЛ-АОЗ у хворих на 
ХНЗЗК у поєднані з гепатобіліарною патологією 
виявило вірогідне підвищення вторинного проду-
кту ПОЛ – малонового альдегіду (МА) у плазмі 
крові до (2,64±0,22) ммоль/мл при НВК та до 
(2,57±0,14) ммоль/мл – при ХК проти (2,03±0,13) 
ммоль/мл у контролі (р<0,05), та зниження актив-
ності загальної антиоксидантної активності плаз-
ми (АОА) до (33,28±1,85) % при НВК та 
(35,46±2,67) % – при ХК проти (43,7±1,75) % у 
контролі (р<0,01). 

На тлі комплексного лікування із застосу-
ванням препарату «Гепадиф» відмічалася позити-
вна динаміка клінічного перебігу основного за-
хворювання, яка проявлялася поліпшенням само-
почуття, загального стану, зменшенням болю в 
животі, диспепсичних явищ, тенденцією до нор-
малізації випорожнень, зникненням патологічних 
домішок у калі. У той же час у більшості пацієн-
тів зменшилися скарги і з боку гепатобіліарної 
системи (рис. 1-3).  

Вивчення функціональних проб печінки під 
впливом терапії виявило зниження активності 
запального процесу в печінці переважно за раху-
нок нормалізації показників амінотрансфераз у 
пацієнтів із мінімальною та помірною активністю 
та їх зниження в пацієнтів з вираженою активніс-
тю, а також встановлено позитивний вплив пре-
парату «Гепадиф» на білковий метаболізм, про 
що свідчило підвищення загального білка сирова-
тки крові (табл.). 

Аналіз вмісту показників ПОЛ-АОЗ після 
лікування у хворих на ХНЗЗК виявив вірогідне 
зниження вторинного продукту ПОЛ – МА у пла-
змі крові до (1,74±0,15) ммоль/мл при НВК та до 
(1,57±0,13) ммоль/мл – за ХК та підвищення зага-
льної антиоксидантної активності плазми крові 
до (39,28±2,23) % при НВК та до (39,63±1,51) % – 
при ХК. 

Під впливом лікування зменшилась актив-
ність запалення та явища ендотоксикозу, про що 
свідчило зменшення рівня сіркомукоїдів у сиро-
ватці крові з (0,74±0,12) до (0,48±0,06) г/л в обох 
групах хворих та МСМ до (601,20±38,41) мг/л 
при НВК та до (592,36±40,42) мг/л при ХК 
(р<0,05). 

У ході дослідження побічних ефектів не ви-
явлено. 

Висновок 
Таким чином, у комплексному лікуванні 

хронічних неспецифічних запальних захворю-
вань кишечнику обґрунтованим є використання 
комбінованого гепатопротектора «Гепадиф», 

який має широкий спектр фармакологічної дії, 
зумовленої детоксикаційним, антигіпоксичним, 
протизапальним, метаболічним ефектами його 
компонентів. 

Ефективність застосування препарату «Гепа-
диф» у хворих на хронічні неспецифічні запальні 
захворювання кишечнику із супутньою гепатобі-
ліарною патологією доведено позитивною дина-
мікою клінічних спостережень, покращанням 
показників біохімічного аналізу печінкового ком-
плексу, та показників системи ПОЛ-АОЗ.  

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення впливу комплексного гепатопротектора 
"Гепадиф" на нутритивний статус пацієнтів із хро-
нічними запальними захврюваннями кишечнику. 
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ксном лечении больных хроническими воспалительными заболеваниями кишечника в сочетании с гепатобилиар-
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ  
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ У ЖЕНЩИН  

В ПЕРИОДЕ ПЕРИМЕНОПАУЗЫ  
ГУ «Институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков 

Резюме. Несмотря на то, что доказано наличие 
гендерных особенностей в развитии гасроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни, в литературе очень мало 
данных о влиянии гормонального статуса женщины на 
особенности клинических проявлений и диагностики 
этого заболевания. Исследование проведено с участием 
87 пациенток, которые были разделены в зависимости 
от уровня ФСГ на две группы: в группе 1фсг уровень 
фолликулостимулирующего гормона был менее 30 МЕ/
л (сохраненная эстрогенпродуцирующая функция яич-
ников), а в группе 2фсг фолликулостимулирующего 
гормона был более 30 МЕ/л (отсуствующая эстроген-
продуцирующая функция яичников). Выявлено, что у 
пациенток с сохраненной эстрогенпродуцирующей 

функцией яичников заболевание чаще проявлялось 
псевдокардиальными жалобами. Эзофагеальные и рото-
глоточные проявления преобладали у пациенток, утра-
тивших эстрогенпродуцирующую функцию яичников. 
Сомнительный результат рабепрозолового теста харак-
терен для пациенток в группе с отсутствующей эстро-
генпродуцирующей функцией яичников, что требует 
более детального обследования таких женщин и обяза-
тельного проведения эндоскопического исследования в 
этой группе.  

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь, перименопауза, менопауза, рабепразоло-
вый тест.  

Введение. Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ) является одним из широко расп-
ространённых заболеваний, поражающих до 20 % 
взрослого населения [7, 14]. Такая распростра-
ненность ГЭРБ соответствует тем случаям, когда 
заболевание проявляется типичной симптомати-
кой, если учитывать атипичные проявления забо-
левания, частоты встречаемости этой патологии 
значительно шире. Тем не менее, рядом исследо-
ваний показаны гендерные различия в клиничес-
ких проявлениях этого заболевания [12, 8]. Усу-
губление симптомов ГЭРБ уже в ранние сроки 
беременности позволяет предположить наличие 
возможной связи между данным заболеванием и 

гормональным статусом женщины [4]. В пользу 
этой теории также свидетельствуют данные Van 
Thiel et al., показавшие снижение давления ниж-
него пищеводного сфинктера у молодых жен-
щин, получающих оральные контрацептивы, со-
держащие этинилэстрадиол [13]. Palomba S. et al. 
демонстрируют связь между клиническими про-
явлениями заболевания, фазой менструального 
цикла, гормональными изменениями в перимено-
паузе [11]. Jacobson et al. в исследовании, вклю-
чившем более 51 637, показали, что женщины, 
получающие гормональную заместительную те-
рапию, селективные модуляторы эстрогена отме-
чают симптомы ГЭРБ значительно чаще, чем 
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ной патологией. В исследование были включены 43 пациента с неспецифическим язвенным колитом и болезнью 
Крона. Эффективность лечения доказана позитивной динамикой клинической симптоматики и биохимических 
показателей крови. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, гепатобилиарная патология. 

EFFICIENCY OF "HEPADIF" PREPARATION IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS  
WITH INFLAMMATORY BOWEL DISEASES WITH HEPATOBILIARY PATHOLOGY 
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Aвstract. The article presents the results of an evaluation of the clinical efficiency of "Hepadyf" in the treatment of 

patients with inflammatory bowel diseases combined with hepatobiliary pathology. The investigation was performed on 43 
patients with ulcerative colitis and Crohn's disease. The efficacy of treatment is corroborated by positive dynamic of clinical 
symptomatology and biochemical blood indices. 
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пациентки, не получающие гормонально актив-
ные препараты [6]. Так, отношение шансов для 
развития симптоматики ГЭРБ было 1.46 (95 % CI 
1.36-1.56) – для пациенток, в прошлом использо-
вавших гормональную заместительную терапию; 
1.66 (95 % CI 1.54-1.79) – для женщин, получаю-
щих на момент исследования изолированные 
эстрогены и 1.41 (95% CI 1.29-1.54) – у пациен-
ток, принимающих эстроген-прогестиновые пре-
параты.  

Таким образом, отмечается взаимосвязь ме-
жду уровнем эндогенного эстрадиола, приёмом 
его экзогенных аналогов и риском развития 
ГЭРБ.  

В то же время есть работы, демонстрирую-
щие рост ГЭРБ у женщин в периоде перименопа-
узы [6]. Так, по данным Infantino M., 42 % жен-
щин в периоде пременопаузы и 47 % в периоде 
постменопаузы отмечают симптомы поражения 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, 
при этом у 80 % заболевание было не диагности-
ровано и они не получали соответствующую те-
рапию [5].  

Цель исследования. Изучить особенности 
клинических проявлений гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни у женщин в периоде пери-
менопаузы.  

Материал и методы. В исследование было 
включено 87 пациенток, обратившихся за консу-
льтативной помощью в ИТ НАМНУ. У всех от-
мечалось либо отсутствие менструальных цик-
лов, либо изменение их продолжительности. Все 
женщины были обследованы у гинеколога для 
исключения заболеваний половой сферы и под-
тверждения диагноза естественной менопаузы. 

В исследование не включались пациентки с 
доказанной ИБС, острым коронарным синдро-
мом, сердечной недостаточностью III-IV ф.к., 
тяжелой артериальной гипертензией (артериаль-
ное давление – 180/110 мм рт. ст.), декомпенси-
рованным сахарным диабетом, нарушениями 
гормонпродуцирующей функции щитовидной 

железы, язвенной болезнью желудка и двенадца-
типерстной кишки, заболеваниями, ограничиваю-
щими продолжительность жизни до 1 года, дли-
тельностью менопаузы более 5 лет, хирургичес-
кой менопаузой.  

Стандартное для всех пациенток обследова-
ние включало: общее клиническое исследование 
крови и мочи, биохимическое исследование кро-
ви (липидный спектр, сахар крови, АЛТ, АСТ, 
мочевина, креатинин), ультразвуковое исследова-
ние сердца, ЭКГ.  

Для постановки диагноза менопаузы опреде-
ляли содержание фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ). Содержание ФСГ в сыворотке 
проводили иммуноферментным методом с испо-
льзованием набора реактивов Гонадотропин 
ИФА-ФСГ производства ООО «Компания Алкор 
Био» (Российская Федерация). Для диагностики 
менопаузы использовали уровень ФСГ, превыша-
ющий 32 МЕ/л.  

Для диагностики ГЭРБ использовали видео-
эзофагогастродуоденоскопию и рабепразоловый 
тест.  

Для проведения теста назначали рабепразол в 
дозе 20 мг 1 раз в сутки. Оценка теста проводилась 
на 3-и сутки [2]. Положительным результатом теста 
считалось исчезновение всей симптоматики, отри-
цательным – отсутствие изменений. Тест трактова-
лся как сомнительный в том случае если пациентка 
не могла четко определить свои жалобы, они изме-
нялись, но полностью не проходили. Пациентки с 
отрицательным результатом рабепразолового теста 
исключались из исследования. 

Для скрининга ГЭРБ был использован тесто-
вый опросник, разработанный Фадеенко Г.Д. и 
соавт. [3]. Данный опросник пациентки заполня-
ли самостоятельно после предварительно прове-
денного инструктажа.  

Тяжесть симптомов климакса оценивали с 
помощью менопаузального индекса, предложен-
ного Kupperman H. и соавт. и известного в нашей 
стране в модификации Е.В. Уваровой. Оценка 

Показатели 
ФСГ мЕд/л   

Группа 1фсг 
n=16 

Группа 2 фсг 
n=18 Р 

возраст, годы 48,17±2,30 56,00±1,11 0,027 
ФСГ, МЕ/л 12,07±3,37 73,71±2,74 0,000001 
ИМТ, кг/м2 28,33±1,76 29,82±1,39 0,33 

САТ, мм рт. ст. 138,16±8,13 133,21±6,54 0,66 
ДАТ, мм рт. ст. 87,00±6,05 85,0±2,92 0,73 

Гипертоническая болезнь, n (%) 12 (75 %) 14 (77,7 %) 0,10 
ЧСС, уд./мин 68,60±7,81 75,61±4,40 0,49 

SCORE, баллы 0,5±0,34 1,77±0,23 0,008 
Общий ХЛ, ммоль/л 5,32±0,26 5,86±0,17 0,11 

МИ, баллы 44,57±4,96 36,56±2,39 0,11 

Таблица 1  

Клиническая характеристика пациенток с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью  
в зависимости от гормонального статуса 
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Таблица 2 

Внепищеводные проявления гастроэзофагеальной рефлюксной болезни в зависимости  
от гормонального статуса пациенток 

Группы 
                                                  Тест 

Группа 1фсг 
n=16 

Группа 2 фсг 
n=18 Р 

Эзофагеальные проявления 10 (62,5 %) 8 (44,4 %) Р=0,15 

Псевдокардиальные проявления 7 (43,8 %) 15 (83,3 %) Р=0,02 

Респираторные проявления 1 (6,3 %) 6 (33,3 %) Р=0,06 

Ротоглоточные проявления 1 (6,3 %) 2 (11,1 %) Р=0,626 

Таблица 3 

Результаты рабепразолового теста в зависимости от гормонального статуса пациенток 

Группы 
Тест 

Группа 1фсг 
n = 16 

Группа 2 фсг 
n = 18 

Положительный 16 (100 %) 13 (72,2 %) 

Сомнительный 0 % 5 (27,7 %) 

данного показателя проводилась совместно вра-
чом и пациенткой. 

Все обследования, включая анализ гормона-
льного статуса, проводились до начала какой-
либо терапии. В дальнейшем всем пациенткам 
давались стандартные рекомендации по модифи-
кации образа жизни. В случае необходимости 
проводилась коррекция артериального давления 
и дислипидемии.  

Полученные результаты обрабатывали мето-
дами вариационной и параметрической статисти-
ки медико-биологического профиля с помощью 
пакета статистических программ Exсel for Win-
dows и STATISTICA. Достоверности различий 
оценивали с помощью критерия Стьюдента (t) 
для 95% доверительного интервала. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Клиническая характеристика обследованной 
популяции пациенток 

Средний возраст во всей группе обследован-
ных женщин составил 53,8±2,8 лет, гипертониче-
ская болезнь была выявлена у 56 (78,8 %), курили 
4 (5,6%), общий холестерин – 5,2±1,1 ммоль/л, 
холестерин ЛПНП – 2,7±0,9 ммоль/л, холестерин 
ЛПВП – 0,9±1,1 ммоль/л, уровень триглицеридов 
был 1,4±0,6 моль/л, ИМТ – 29,1±3,1 кг/м2. Сред-
няя продолжительность постменопаузы состави-
ла 2,9±1,1 лет. 

Жалобы обследованных пациенток характе-
ризовались выраженным полиморфизмом. Так, 
наиболее частой жалобой была изжога, ее отме-
чали 63,9 % женщин; 50 % женщин имели ною-
щие боли за грудиной, не имеющие четкой связи 
с физической нагрузкой; 80,6 % при этом также 
могли испытывать ноющие боли в области серд-
ца без четкой их связи с физической нагрузкой; у 
5,5 % отмечались боли в спине, не имеющие свя-
зи с физической нагрузкой; 19,4 % испытывали 
боли в эпигастрии; 16,7 % отмечали учащенное 
сердцебиение и 11,1 % испытывали тошноту.  

У всех пациенток диагноз ГЭРБ был подтве-
ржден эндоскопическим исследованием. Так, у 
88,5 % была выявлена неэрозивная форма ГЭРБ, 
тогда как у 11,5 % были диагностированы эрози-
вные изменения слизистой пищевода.  

Все обследованные были разделены на две гру-
ппы: группа 1фсг и группа 2фсг. У пациенток из груп-
пы 1фсг уровень фолликулостимулирующего гормона 
был менее 30 МЕ/л, т.е. они находились еще в пери-
оде пременопаузы. В группе 2 фсг уровень фоллику-
лостимулирующего гормона был более 30 МЕ/л, т.е. 
пациентки находились в периоде постменопаузы. 
Клиническая характеристика обследованных жен-
щин в группах представлена в таблице 1.  

Таким образом, пациентки достоверно не от-
личались по таким показателям, как встречаемость 
гипертонической болезни, уровень САД и ДАД, 
частота сердечных сокращений, ИМТ, уровень 
холестерина. При этом пациентки из группы 1 бы-
ли достоверно моложе и имели более тяжелую сте-
пень выраженности симптомов менопаузы. Инте-
ресным является тот факт, что сердечно-
сосудистый риск, оцененный по системе SCОRE, 
был достоверно большим у пациенток из группы 
2фсг. Пациентки обеих групп имели избыточную 
массу тела, но ИМТ в группах достоверно не отли-
чался. Тяжесть течения менопаузы была несколько 
выше в группе 1фсг, но достоверно группы по этому 
показателю не отличались. Были проанализирова-
ны данные опросника по диагностике внепищевод-
ных проявлений ГЭРБ во всей группе обследован-
ных. Во всей группе обследованных пациенток 
преобладали псевдокардиальные проявления 
ГЭРБ, так, они были выявлены у 87,2 % пациенток. 
Ротоглоточные симптомы зарегистрированы у 
67,2 % женщин; респираторные – у 22,2 %. Отдель-
но был проведен анализ симптомов по группам в 
зависимости от гормонального статуса (табл. 2).  

Следует отметить, что у большого количест-
ва пациенток отмечался полиморфизм проявле-
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ний ГЭРБ. В группе 1 фсг девять пациенток 
(56,2 %) имели два типа проявлений ГЭРБ. У 
больных в группе 2 фсг два и более признаков 
имели пять пациенток (27,7 %). Данные, предста-
вленные в таблице 1, демонстрируют, что у паци-
енток в группе 2фсг значительно чаще встреча-
лись псевдокардиальные и респираторные прояв-
ления ГЭРБ.  

Данные рабепразолового теста у пациенток 
с различным гормональным статусом. 

Всем пациенткам был проведен рабепразо-
ловый тест. Ни у одной из обследованных не бы-
ло получено отрицательного результата рабепра-
золового теста. Результаты рабепразолового тес-
та в зависимости от гормонального статуса паци-
енток представлены в таблице 3. 

Таким образом, выявлена связь между ре-
зультатами рабепразолового теста и гормональ-
ным состоянием пациенток. У женщин с отсутст-
вующей эстрогенпродуцирующей функцией 
(группа 2фсг) чаще результаты теста были сомни-
тельными.  

Ограничением исследования является то, что 
преобладание пациенток с внепищеводными про-
явлениями ГЭРБ по данным тестового опросника 
«Алгоритм раннего выявления ГЭРБ» по всей 
видимости, обусловлено тем, что изначально па-
циентки обращались для исключения кардиаль-
ной патологии, поэтому большая часть пациенток 
с пищеводными проявлениями заболевания, по-
видимому, не попало в данную группу обследо-
ванных. Безусловно, необходимы дополнитель-
ные исследования, в которых бы сравнивались 
особенности проявления ГЭРБ у женщин, изна-
чально обратившихся к гастроэнтерологу.  

Имеющиеся в литературе данные показыва-
ют возможную взаимосвязь между гормональ-
ным статусом женщины и риском развития ГЭРБ. 
Тем не менее, очень ограниченное количество 
работ посвящено проблеме особенностей клини-
ческих проявлений ГЭРБ у женщин в зависимо-
сти от уровня половых гормонов. Так, большая 
часть исследований, посвященных проблеме 
ГЭРБ, были проведены с участием мужской по-
пуляции. В то же время, в сравнении с мужчина-
ми, ГЭРБ у женщин манифестирует, как правило, 
атипичными проявлениями. По данным  
Infantino M., пациентки женского пола чаще от-
мечали кашель, свистящее дыхание, охриплость 
голоса, отрыжку, удушье [5].  

Особые сложности возникают при интерпре-
тации такого синдрома, как боль в грудной клет-
ке у женщин. Так, у 10 % пациенток единствен-
ным клиническим проявлением ГЭРБ является 
некардиальная боль в груди [10]. Этот факт имеет 
особое значение для женской популяции, т.к. 
именно у женщин атипичными болями в груди 
проявляется и такое грозное, угрожающее жизни 
заболевание как стенокардия. Сложность интер-
претации болевого синдрома у этой группы паци-
енток ведет к более поздней постановке как диаг-
ноза ИБС, так и ГЭРБ и способствует более не-

благоприятному течению заболевания. Наши 
данные демонстрируют, что псевдокардиальные 
проявления ГЭРБ чаще отмечались у пациенток в 
перименопаузе с сохраненной эстрогенпродуци-
рующей функцией яичников. Раннее было пока-
зано, именно у этой группы пациенток особенно 
затруднена диагностика стенокардии [1].  

Оценка рабепразолового теста показала, что 
чаще сомнительный результат отмечался у паци-
енток в постменопаузе. Известно, что эстрогены 
могут изменять болевую чувствительность и мо-
дифицировать восприятие болевых и любых дру-
гих ощущений [15]. Возможно, именно эта спо-
собность эстрогенов видоизменять болевую чув-
ствительность и лежит в основе более частых 
результатов сомнительного рабепразолового тес-
та у пациенток в постменопаузе.  

Известно, что ИМТ как фактор развития 
ГЭРБ имеет более важное значение именно для 
женщин [9]. При этом авторы, не выявив связи 
между ИМТ и риском ГЭРБ у мужчин, делают 
вывод о более значимой роли эстрогенов и гипер-
эстрогении часто сопутствующей ожирению у 
женщин [9, 10]. В нашем исследовании пациент-
ки как с сохраненной, так и с отсутствующей 
эстрогенпродуцирующей функцией яичников 
имели повышенную массу тела, но достоверно по 
этому показателю не отличались. 

Таким образом, в представленной работе 
выявлена связь между гормональным статусом 
женщины и особенностями клинических прояв-
лений ГЭРБ.  

Выводы  
1. Клинические проявления гастроэзофагеаль-

ной рефлюксной болезни зависят от гормонального 
статуса женщины. У пациенток с сохраненной эст-
рогенпродуцирующей функцией яичников заболе-
вание чаще проявлялось псевдокардиальными жа-
лобами. Эзофагеальные и ротоглоточные проявле-
ния преобладали у пациенток утративших эстроген-
продуцирующую функцию яичников. 

2. Сомнительный результат рабепразолового 
теста характерен для пациенток в группе с отсут-
ствующей эстрогенпродуцирующей функцией 
яичников, что требует более детального обследо-
вания таких женщин и обязательного проведения 
эндоскопического исследования в этой группе.  

Перспективы дальнейших исследований. 
Необходимы дальнейшие исследования особен-
ностей клинических проявлений ГЭРБ в зависи-
мости от гормонального статуса, что позволит 
разработать специфичные алгоритмы диагности-
ки этой патологии для женщин в периоде пери-
менопаузы.  
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНИХ ПРОЯВІВ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ  
ХВОРОБИ У ЖІНОК У ПЕРІОДІ ПЕРИМЕНОПАУЗИ 

М.Н. Вовченко 
Резюме. Незважаючи на те, що доведено наявність гендерних особливостей у розвитку гастроезофагеальної 

рефлюксної хвороби, у літературі дуже мало даних про вплив гормонального статусу жінки на особливості клініч-
них проявів та діагностику цього захворювання. Дослідження проведене за участю 87 пацієнток, які були 
розподілені залежно від рівня ФСГ на дві групи: у групі 1фсг рівень фолікулостимулювального гормону був менш 
30 МО/л (збережена естрогенпродукуюча функція яєчників), а в групі 2фсг фолікулостимулювальний гормон був 
більшим за 30 МО/л (відсутня естрогенпродукуюча функція яєчників). Виявлено, що в пацієнток із збереженою 
естрогенпродукуючою функцією яєчників захворювання частіше проявлялося псевдокардіальними скаргами. Езо-
фагеальні і ротоглоткові прояви переважали в пацієнток із утраченою естрогенпродукуючою функцією яєчників. 
Сумнівний результат рабепразолового тесту характерний для пацієнток у групі з відсутньою естрогенпродукуючою 
функцією яєчників, що вимагає більш детального обстеження таких жінок і обов'язкового проведення ендоскопіч-
ного дослідження в цій групі. 

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, перименопауза, менопауза, рабепразоловий тест. 

CLINICAL MANIFESTATIONS OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE  
IN WOMEN DURING PERIMENOPAUSE 

M.N. Vovchenko 
Abstract. Despite the fact that the existence of the gender-specific characteristics in the development of gasroesofag-

eal reflux disease is proved, there is very little data on the impact of the hormonal status of women in the peculiarities of the 
clinical manifestations and diagnosis of this disease in modern literature. The study was carried out on 87 patients who were 
divided according to the level of the follicle – stimulating hormone (FSH) into two groups: a group 1fsg the FSH level was 
less than 30 international units per litre (IU/l) (the estrogen – secreting ovarian function is preserved), and in group 2fsg the 
follicle – stimulating hormone was more than 30 IU/l (the estrogen – secreting ovarian function is absent). It has been found 
that in the patients with the preserved ovarian function the disease often declared itself with cardial complaints. Oropharyn-
geal and esophageal manifestations prevailed in patients who lost the estrogen – secreting ovarian function. The doubtful 
result of rabeprazol test is typical for the patients in the group with a missing estrogen secreting ovarian function, which 
requires a more detailed examination of such women and an obligatory endoscopic examination in this group. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, perimenopause, menopause, rabeprazol test. 
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ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ ДІЯЛЬНОСТІ НИРОК ЗА УМОВ ПОЄДНАНОГО  
ЗАСТОСУВАННЯ ФЛОКАЛІНУ ТА ЕНАЛАПРИЛУ 

1ДУ ”Український науково-дослідний інститут медицини транспорту“, м. Одеса 
2Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У дослідах на лабораторних нелінійних 
білих щурах вивчено зміни діяльності нирок після бага-
торазового (сім днів) уведення флокаліну (5 мг/кг, вну-
трішньошлунково) разом з еналаприлом (1 мг/кг, внут-
рішньоочеревинно). Встановлено, що після поєднаного 
застосування фторвмісного активатора аденозинтри-
фосфатзалежних калієвих каналів та інгібітора ангіоте-
нзинперетворювального ферменту підвищувалася шви-

дкість клубочкової фільтрації, зростала екскреція білка 
без змін стандартизованого за клубочковим фільтратом 
показника протеїнурії, знижувався дистальний трансту-
булярний транспорт іонів натрію, збільшувався на-
трійурез, зберігався калієвий баланс організму.  

Ключові слова: флокалін, еналаприл, поєднане 
застосування, діяльність нирок.  
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Вступ. Фізіологічна здатність нирок забезпе-
чувати гомеостаз зумовлює інтерес до досліджен-
ня ренальних ефектів лікарських засобів, які 
впливають на функціональний стан основного 
ефекторного органа системи водно-сольового 
обміну. Сучасний підхід до превентивної медика-
ментозної терапії ґрунтується на встановлених 
механізмах розвитку та прогресування нефропа-
тій. Враховуючи захисну чи пошкоджувальну 
роль ренін-ангіотензинової системи (РАС) у па-
тогенезі хронічної хвороби нирок (ХХН), викори-
стання препаратів, які впливають на активність 
РАС, є пріоритетним напрямком сучасної нефро-
протекції [13]. Разом із тим, монотерапія інгібіто-
рами ангіотензинперетворювального ферменту 
(ІАПФ), антагоністами АТ1-рецепторів ангіотен-
зину ІІ (як і сумісне застосування представників 
обох груп) не завжди ефективна чи обмежується 
низкою протипоказів [11]. Тому питання раціона-
льної комбінованої терапії хворих на ХХН зали-
шається актуальним. У зв΄язку з цим, інтерес ста-
новить вивчення змін діяльності нирок після за-
стосування комбінації представників різних кла-
сів препаратів із підтвердженими ренальними 
ефектами – ІАПФ еналаприлу [2, 3, 8] та нового 
активатора калієвих каналів (АКК) флокаліну. 
Попередніми дослідженнями доведено, що, за 
умов функціонального водного навантаження, 
флокалін – вітчизняний фторвмісний відкривач 
аденозинтрифосфатзалежних калієвих (КАТФ) 
каналів з кардіопротективною ефективністю [12], 
збільшував діурез, підвищував швидкість клубоч-
кової фільтрації (ШКФ) [4]. Застосування флока-
ліну умов сольового навантаження призводило 
до активації сечо-, іоновидільної, кислотнорегу-
лювальної функції нирок у щурів [5]. Також вста-
новлено, що через 2 год моделювання токсичної 
нефропатії після разового уведення флокаліну 
збільшувався діурез, натрійурез, ШКФ, віднов-
лювалася проксимальна реабсорбція іонів на-
трію, зменшувалася концентрація креатиніну 
плазми крові та протеїнурія [6]. Отже, враховую-
чи те, що останнім часом домінує тенденція поєд-
нувати більш успішні із метаболічної точки зору 
засоби з вираженими органопротективними влас-

тивостями, становить інтерес питання оцінки 
функціонального стану нирок при застосуванні 
кардіопротектора флокаліну за умов пригнічення 
еналаприлом ланки РАС.  

Мета дослідження. Вивчити зміни показни-
ків діяльності нирок після поєднаного застосу-
вання флокаліну з еналаприлом та дослідити стан 
основних ниркових процесів, які забезпечують 
гомеостатичні функції нирок під впливом нового 
вітчизняного фторвмісного активатора КАТФ-
каналів за умов зниженої активності РАС.  

Матеріал і методи. Досліди проведено на 
нелінійних статевозрілих лабораторних білих 
щурах масою 0,15-0,16 кг. Тварин утримували на 
гіпонатрієвому режимі харчування з вільним до-
ступом до відстоюваної водогінної води. Флока-
лін (субстанція, 5 мг/кг, внутрішньошлунково, на 
1% слизу крохмалю) та еналаприл (“Здоровье”, 
Харків, 1 мг/кг, внутрішньоочеревинно, водний 
розчин) уводили в один і той самий час упродовж 
семи діб в об’ємі 5,0 мл/кг маси тіла. Контроль-
ній групі (інтактні щури) аналогічним шляхом 
уводили розчинники. Функціональний стан ни-
рок оцінювали за умов водного діурезу: через  
30 хв після останнього уведення всім щурам здій-
снювали 5 % водне навантаження та поміщали на 
2 год у індивідуальні обмінні клітки для збору 
сечі. Евтаназію дослідних тварин проводили під 
нембуталовим наркозом (1 % розчин етаміналу 
натрію, 20 мг/кг), дотримуючись положення 
“Європейської конвенції по захисту хребетних 
тварин, яких використовують в експерименталь-
них та інших наукових цілях” (Страсбург, 1986). 
У сечі та в плазмі крові визначали концентрацію 
іонів натрію і калію методом полум’яної фотоме-
трії на ФПЛ-1, креатинін у сечі визначали за ме-
тодом Фоліна на КФК-2, у плазмі крові – за мето-
дом Поппера в модифікації Мерзона А.К. [7] за 
реакцією з пікриновою кислотою із подальшим 
колориметруванням на спектрофотометрі СФ-46. 
Концентрацію білка в сечі визначали сульфосалі-
циловим методом [9]. Показники, які характери-
зують функціональний стан нирок, розраховува-
ли за загальновизнаними формулами [1]. 
Cтатистична обробка отриманих даних проведена 
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за допомогою комп’ютерної програми 
“Statgrafics”.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Отримані експериментальні дані свідчать (табл. 
1), що після багаторазового (сім днів) поєднаного 
уведення флокаліну та еналаприлу діурез у щурів 
зменшувався на 21,7 %. Концентрація креатиніну 
в плазмі крові не змінювалась, у сечі – зростала 
на 119,7 %, відповідно зростав на 125 % концент-
раційний індекс ендогенного креатиніну. Екскре-
ція креатиніну з сечею збільшувалась на 47 %. 
ШКФ зростала на 53,8 %. Відносна канальцева 
реабсорбція води підвищувалась на 4 %. Збіль-
шувалось на 37,5 % виділення білка із сечею за 
відсутності вірогідних змін екскреції білка при 
перерахунку показника на 100 мкл клубочкового 
фільтрату. 

Результати дослідження впливу багаторазо-
вого сумісного уведення флокаліну та еналапри-
лу на іоновидільну функцію нирок демонструють 
(табл. 2) збільшення на 462,5 % концентрації іо-
нів натрію в сечі і підвищення двогодинного на-
трійурезу на 311,2 %. Практично незмінний вміст 
іонів натрію в плазмі крові зумовлював п’ятира-
зове зростання співвідношення між концентраці-
єю іонів натрію в сечі та плазмі крові. Концент-
рація іонів калію в плазмі крові вірогідно не від-
різнялася від контрольного рівня. Концентрація 
іонів калію в сечі зростала на 97,4 %. Виразніша 
позитивна динаміка концентрації іонів натрію в 
сечі відобразилася підвищенням у три рази спів-
відношення концентрацій Na+/К+ у сечі. 

Аналіз транспорту іонів натрію в нефроні 
показав (див. табл. 2), що після застосування 
флокаліну разом з еналаприлом на 53,1 % підви-
щувалось фільтраційне завантаження катіона та 
його кліренс. При цьому частка іонів натрію, яка 
ре абсорбувалася, збільшувалась на 53,1 %. Од-
нак відносна натрієва реабсорбція вірогідно зме-
ншувалась та фракція іонів натрію, яка екскрету-
валась, зростала в п᾿ять разів. На 32,3 % знижува-
вся кліренс безнатрієвої води. 

Зміни транстубулярного транспорту іонів 
натрію на сьомий день уведення флокаліну з ена-
лаприлом характеризувалися підвищеною на 
59,5 % проксимальною та зменшеною на 33,4 % 
дистальною реабсорбцією цього електроліту. 
Стандартизовані за ШКФ показники демонстру-
ють зростання на 165 % екскреції іонів натрію на 
тлі зниженої на 55 % натрієвої реабсорбції у дис-
тальному сегменті нефрону (див. табл. 2). 

Отже, зниження вазомоторного тонусу та 
відповідні зрушення гемодинаміки на тлі комбі-
нованого застосування АКК та ІАПФ спричиню-
ють зміни ренальних гомеостатичних функцій і є 
причиною для змін діурезу. Зменшення сечовиді-
лення та повернення в плазму осмотично вільної 
води можна розцінювати як ниркову протидію, 
відповідь, протилежну “пресорному діурезу”, яка 
спрямована на: підвищення канальцевої реаб-
сорбції води, підтримку об’єму позаклітинної 
рідини і стабілізацію артеріального тиску (АТ).  

Зниження діурезу супроводжувалось актива-
цією клубочкового сектору нефрону. Ефект під-
вищення ШКФ зумовлений збільшенням загаль-
ного ниркового кровотоку внаслідок судинороз-
ширювального ефекту АКК, пригніченням вазо-
констрикторних реакцій за рахунок зниження 
синтезу ангіотензину ІІ і брадикінінового механі-
зму впливу еналаприлу. Разом із тим, кардіопро-
тективна дія флокаліну [12] забезпечує адекват-
ність серцевого викиду умовам циркуляції внут-
рішньосудинної рідини, кровообігу та функціона-
льним потребам нирок. Крім того, при депресор-
них зрушеннях АТ у приносних судинах нирок 
включаються барорецепторні механізми підтрим-
ки фільтраційного тиску, що разом зі збільшеним 
об’ємом клубочкового фільтрату позитивно відо-
бражаються на гломерулярних процесах і динамі-
ці ШКФ. 

Порівняно з контрольними даними стандар-
тизований за ШКФ показник екскреції білка не 
змінювався, що свідчить про збереження функ-
ціонального стану ниркового фільтра. Однак не-
зважаючи на відсутність протеїнурії під впливом 
флокаліну після гіпергідратації у щурів [4, 5] та 
визнаний багатьма дослідниками антипротеїну-
ричний ефект ІАПФ [10], ми спостерігали (див. 
табл. 2) збільшення виділення білка із сечею у 
мг/2 год. Також факт посилення протеїнурії конс-
татували при застосуванні ІАПФ каптоприлу та 
малих доз нітриту натрію [8]. Можливо, що в 
нашому дослідженні внаслідок потужної вазоди-
латації приносної артеріоли збільшується площа 
фільтраційної поверхні, підвищується проник-
ність капілярів для низькомолекулярних речовин 
і за рахунок переважного виділення альбуміну 
збільшується двогодинна екскреція білка.  

Підвищення ШКФ на тлі застосування фло-
каліну та еналаприлу призводить до збільшення 
фільтраційного заряду та концентрації іонів на-
трію в сечі. Зберігається клубочково-канальцевий 
баланс, збільшується проксимальна реабсорбція 
іонів натрію, що забезпечує пасивну реабсорбцію 
води й у дистальний відділ надходить осмотично 
концентрована сеча. Однак зменшення концент-
рації ангіотензину ІІ у плазмі крові відображаєть-
ся збільшеним натрійурезом за рахунок пригні-
чення альдостеронозалежних антинатрійуретич-
них ефектів у дистальних канальцях.  

Заслуговує на увагу стабільність рівня каліє-
мії та збереження калієвого балансу в цілому при 
сумісному застосуванні досліджуваних представ-
ників, хоча за аналогічних умов уведення лише 
еналаприлу [3] спостерігався підвищений калій-
урез. Збільшення коефіцієнта Na+/К+ у сечі вказує 
на зменшення мінералокортикоїдного впливу на 
іоновидільну функцію нирок. У результаті - спів-
відношення між транспортом іонів калію в про-
світ канальця зрушувалось у бік збільшення зво-
ротної проникності апікальної мембрани і пози-
тивна динаміка калійурезу не набула статистич-
ної достовірності.  
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Таблиця 1  
Вплив багаторазового (сім днів) уведення флокаліну (5 мг/кг) та еналаприлу (1 мг/кг)  

на функціональний стан нирок у щурів після 5 % водного навантаження (х±Sx) 

Показники Контроль, 
n=6 

Флокалін + 
Еналаприл, n=12 

Діурез, мл/2год 3,32±0,153 2,27±0,207 p<0,01 

Концентрація креатиніну в сечі, ммоль/л 0,76±0,034 1,67±0,137 p<0,001 

Концентрація креатиніну в плазмі крові, мкмоль/л 53,80±2,680 54,50±6,750 

Концентраційний індекс ендогенного креатиніну, од. 14,49±1,299 32,61±3,963 p<0,01 

Екскреція креатиніну, мкмоль/2год 2,55±0,163 3,75±0,400 p<0,05 

Клубочкова фільтрація, мкл/хв 405,93±40,201 624,2±94,00 p<0,05 

Відносна реабсорбція води, % 92,78±0,713 96,64±0,434 p<0,001 

Екскреція білка, мг/2год 0,08±0,005 0,11±0,007 p<0,01 

Екскреція білка/100мкл КФ 0,02±0,003 0,02±0,003 

Примітка. У таблицях 1 і 2: n – число щурів у групі; р – достовірність порівняно з контрольними показниками; КФ – 
клубочковий фільтрат 

Таблиця 2 

Вплив багаторазового (сім днів) уведення флокаліну (5 мг/кг) та еналаприлу (1 мг/кг)  
на нирковий транспорт електролітів у щурів після 5 % водного навантаження (x±Sx) 

Показники Контроль, 
n=6 

Флокалін + 
Еналаприл, n=12 

Концентрація Na+ в сечі, ммоль/л 0,24±0,024 1,35±0,191 p<0,001 

Екскреція Na+, мкмоль/2год 0,80±0,092 3,29±0,840 p<0,05 

Концентрація К+ у сечі, ммоль/л 12,20±1,180 24,08±4,139 p<0,05 

Екскреція К+, мкмоль/2год 41,46±4,906 53,44±8,549 

Концентрація Na+ в плазмі крові, ммоль/л 140,0±3,00 138,33±10,139 

Концентрація К+ у плазмі крові, ммоль/л 11,80±0,270 12,71±0,562 

Концентрація Na+ в сечі/Na+ в плазмі крові, од. 0,002±0,0002 0,010±0,0019 p<0,01 

Концентрація Na+ /К+ у сечі, од. 0,02±0,002 0,06±0,014 p<0,01 

Екскреція Na+, мкмоль/100мкл КФ 0,20±0,015 0,53±0,100 p<0,01 

Фільтраційна фракція Na+, мкмоль/хв 56,13±4,850 85,94±12, p<0,045 

Фракція Na+, яка екскретується, мкмоль/хв 0,006±0,0007 0,03±0,007 p<0,05 

Фракція Na+, яка реабсорбується, мкмоль/хв 56,11±4,849 85,91±12,622 p<0,05 

Відносна реабсорбція Na+, % 99,98±0,001 99,96±0,007 p<0,05 

Кліренс Na+, мл/2год 0,006±0,0007 0,025±0,0074 p<0,05 

Кліренс безнатрієвої води, мл/2 год 3,32±0,153 2,25±0,203 p<0,01 

Проксимальний транспорт Na+, мкмоль/2год 6,27±0,583 10,00±1,723 p<0,05 

Проксимальний транспорт Na+, мкмоль/100 мкл КФ 12,97±0,194 13,36±0,986 

Дистальний транспорт Na+, ммоль/2год 462,83±15,547 308,16±31,347 p<0,01 

Дистальний транспорт Na+, мкмоль/100 мкл КФ 1,02±0,121 0,46±0,072 p<0,01 
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Висновки 
1. Після уведення (сім днів) флокаліну  

(5 мг/кг) разом з еналаприлом (1 мг/кг) активу-
ються фільтраційні процеси нирок, збільшується 
двогодинна протеїнурія за відсутності змін стан-
дартизованого за швидкістю клубочкової фільт-
рації показника екскреції білка. 

2. Збільшення фільтраційного заряду іонів 
натрію внаслідок підвищення швидкості клубоч-
кової фільтрації та зниження дистальної натрієвої 
реабсорбції призводять до посилення натрійурезу 
під впливом комбінованого застосування дослі-
джуваних сполук. 

3. Збереження вихідного рівня іонів калію в 
плазмі крові та відсутність достовірних змін ка-
лійурезу демонструє збереження калієвого балан-
су після багаторазового сумісного уведення фло-
каліну з еналаприлом.  

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані експериментальні дані про зміни функ-
ціонального стану нирок після багаторазового 
уведення активатора КАТФ-каналів флокаліну ра-
зом з ІАПФ еналаприлом є підґрунтям до подаль-
шого дослідження їх сумісного впливу на нирки 
за умов експериментальної нефропатії для визна-
чення нефропротекторних можливостей при їх 
комбінованому застосуванні.  
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ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПОЧЕК В УСЛОВИЯХ  
СОЧЕТАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ ФЛОКАЛИНА И ЭНАЛАПРИЛА 

А.И. Гоженко1, Н.Д. Филипец2 
Резюме. В экспериментах на лабораторных нелинейных белых крысах изучено изменения деятельности почек 

после многократного (cемь дней) введения флокалина (5 мг/кг, внутрижелудочно) вместе с эналаприлом (1 мг/кг, 
внутрибрюшинно). Установлено, что после сочетанного применения фторсодержащего активатора аденозинтри-
фосфатчувствительных калиевых каналов и ингибитотра ангиотензинпревращающего фермента повышалась скоро-
сть клубочковой фильтрации, увеличивалась экскреция белка без изменений стандартизованного по клубочковому 
фильтрату показателя протеинурии, понижался дистальный транстубуллярный транспорт ионов натрия, повышался 
натрийурез, сохранялся калиевый баланс организма.  

Ключевые слова: флокалин, эналаприл, сочетанное применение, деятельность почек.  

MODIFICATIONS OF RENAL FUNCTION INDICES UNDER CONDITIONS  
OF A COMBINED ADMINISTRATION OF FLOCALIN  

A.I. Gozhenko, N.D. Filipets 
Abstract. In the experiments in non-linear laboratory albino rats we have studied changes of the renal function indices 

after a multiple (7 days) intraventricular administration of Flocalin (5 mg/kg) together with Enalapril (1 mg/kg intraperito-
neally). It has been established that a combined use of fluorine-containing the ATP-sensitive potassium channel activator 
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ДИНАМІКА РІВНЯ ОКСИДУ АЗОТУ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ  
МІОКАРДА НА ФОНІ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ  

L-АРГІНІНУ 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України» 

Резюме. Проведено аналіз динаміки рівня оксиду 
азоту у хворих на гострий інфаркт міокарда (ІМ). Вста-
новлено, що в перші доби гострого ІМ спостерігається 
зниження рівнів стабільних метаболітів оксиду азоту – 
нітритів, нітратів, загального нітрату в плазмі крові. 
Додаткове включення L-аргініну до стандартної схеми 

лікування ІМ призводить до більш швидкої нормаліза-
ції показників ендотеліальної функції на госпітальному 
етапі. 

Ключові слова: інфаркт міокарда, ендотеліальна 
дисфункція, оксид азоту. 

Вступ. Згідно з даними Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я, серцево-судинні захворю-
вання (ССЗ) посідають перше місце за поширені-
стю і є провідною причиною смертності в біль-
шості розвинутих країн світу. Щороку в Європі 
від ССЗ помирає понад 4,3 млн. осіб; з усіх випа-
дків смерті, що відбуваються у віці до 75 років, 
на ССЗ приходиться 42 % смертей серед жінок і 
38 % – серед чоловіків [2, 4].  

Гострий інфаркт міокарда (ІМ) посідає про-
відне місце в загальній структурі серцево-
судинної захворюваності та смертності в Україні. 
Тому питання вдосконалення стандартів лікуван-
ня гострого ІМ є одним з найбільш актуальних 
для сучасної кардіології. 

Протягом останніх десятиліть суттєво зміни-
лися погляди значно розширились уявлення про 
патогенез ІМ [6]. Доведено, що одним з основних 
патофізіологічних механізмів розвитку і ранньою 
стадією атеросклерозу, що лежить в основі іше-
мічної хвороби серця, у тому числі гострого ІМ, є 
дисфункція судинного ендотелію [1, 5]. Пору-
шення функції ендотелію проявляється знижен-
ням здатності судин до дилатації і посиленням 
вазоконстрикції, активацією системи цитокінів, 
порушенням антитромбогенних властивостей 
стінки судини. Основну роль у виникненні ендо-
теліальної дисфункції відіграє порушення синте-
зу оксиду азоту [7, 8]. 

Мета дослідження. Встановлення вираже-
ності порушень функції ендотелію в пацієнтів з 

гострим інфарктом міокарда, аналіз динаміки 
показників оксиду азоту на фоні прийому L-
аргініну. 

Матеріал і методи. Обстежено 54 хворих на 
гострий ІМ, які перебували на стаціонарному лі-
куванні в кардіологічному відділенні Тернопільсь-
кої міської лікарні № 2. Діагноз встановлювали 
згідно з рекомендаціями ESC, 2008. Обстежувані 
пацієнти розподілені методом випадкового відбо-
ру на дві групи: контрольну, у якій застосовувала-
ся лише стандартна терапія, згідно з чинними про-
токолами, і основну, в якій пацієнтам додатково 
до стандартної терапії призначався донатор окси-
ду азоту L-аргінін (Тивортин, «Юрія-Фарм»), та-
кож обстежено 20 здорових осіб.  

Згідно із запланованим дизайном досліджен-
ня, проводилося комбіноване застосування інфу-
зійної та пероральної форми L-аргініну. Протя-
гом 14-16 днів (час перебування хворих у стаціо-
нарі) проводилося внутрішньовенне уведення 100 
мл 4,2 % розчину L-аргініну гідрохлориду (доза 
4,2 г) один раз на день протягом п’яти днів, з по-
дальшим переходом на пероральний прийом L-
аргініну аспартату в дозі 6 г на добу. 

Крім загального клінічного обстеження для 
оцінки функції ендотелію у пацієнтів із гострим 
ІМ вивчали рівень оксиду азоту в плазмі крові за 
вмістом його метаболітів: нітритів, нітратів, зага-
льного нітриту набором реактивів «Total NO/
Nitrite/Nitrate/Assay» виробництва «БиоХим-
Мак» (Росія). Принцип методу полягає в перетво-
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and the angiotensin-converting enzyme inhibitor has lead to an increase of the glomerular filtration rate, an elevation of the 
protein excretion without any changes of the proteinuria index, standardized according the glomerular filtrate, the distal 
transtubular transport of sodium ions decreased, natriuresis elevated, the potassium balance in the organism preserved. 

Key words: Flocalin, Enalapril, combined administration, renal function. 
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Таблиця  

Вміст метаболітів оксиду азоту у плазмі крові хворих на гострий інфаркт міокарда (M+m) 

Показник Доба 
I група (n=27) 

(стандартна терапія + L - 
аргінін) 

II група (n=27) 
(стандартна терапія) p 

Нітрити,  
мкмоль/л 

2 22,37±0,18 21,83±0,24 нд. 
7 24,72±0,15* 22,17±0,46 p<0,05 
14 28,38±1,21* 25,53±0,33* p<0,05 

Нітрати, 
мкмоль/л 

2 40,11±0,14 39,75±0,44 нд. 
7 44,13±0,14* 42,74±0,51 p<0,05 
14 48,53±0,21* 44,62±0,36* p<0,05 

Загальний нітрит, 
мкмоль/л 

2 62,48±0,32 61,58±0,68 нд. 
7 68,85±0,29* 64,91±0,97* p<0,05 
14 76,91±1,42 * 70,15±0,69 * p<0,05 

Примітка. * - p<0,05 у межах однієї групи порівняно з вихідним значенням 

ренні нітрату на нітрит за участі нітрат-редуктази 
із колориметричним визначенням нітриту за до-
помогою реакції Грісса [3].  

Статистичну обробку результатів проводили 
після створення бази даних у системі Microsoft 
Exсel за допомогою програм, інтегрованих у дану 
систему, та програми SPSS 13.0. Для опису вибір-
кового нормального розподілення кількісних 
ознак використовували середнє значення ознаки 
(M) та похибку середнього (m). Перевірка гіпотез 
про розходження в групах кількісних показників 
з нормальним розподіленням значень проводило-
ся за допомогою t-критерію Стьюдента. Критич-
ний рівень значимості приймали рівним 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік пацієнтів становив (58,7±0,9) р. За 
статевою ознакою хворі розподілилися наступ-
ним чином: чоловіків було 34, що становило 
62,9 %, жінок – 20 (37,1 %). У всіх пацієнтів діаг-
ностований Q-ІМ, у 68 % пацієнтів спостерігався 
ІМ передньої стінки, а в 32 % – задньої стінки 
лівого шлуночка. 

В обстежених пацієнтів у перші доби гостро-
го ІМ спостерігалося зниження рівнів стабільних 
метаболітів оксиду азоту – нітритів, нітратів, за-
гального нітрату в обох групах (табл.). Середній 
рівень загального нітриту в основній групі стано-
вив (62,48±0,32) мкмоль/л, а в контрольній – 
(61,58±0,68) мкмоль/л, різниця між групами не 
була статистично достовірною (p>0,05). 

Встановлено, сумарний рівень метаболітів 
оксиду азоту на 9,5 % нижчий у пацієнтів з ІМ 
передньої стінки лівого шлуночка (р<0,05), що 
свідчить про більш виражені порушення функції 
ендотелію в даних пацієнтів і, ймовірно, пов’яза-
но із більшою масою некрозу міокарда. 

Проаналізовано рівень метаболітів оксиду 
азоту в пацієнтів із гострим ІМ залежно від ген-
дерної ознаки. В обстежених чоловіків виявлено 
тяжчі порушення ендотеліальної функції, порів-
няно з жінками. Так, якщо в жінок середній рі-
вень загального нітриту становить (61,32±1,46) 

мкмоль/л, то в групі хворих чоловіків – 
(57,09±0,63) мкмоль/л, (р<0,05).  

На фоні прийому стандартної терапії, згідно 
з протоколом лікування ІМ, у пацієнтів обох груп 
спостерігалося поступове зростання рівнів мета-
болітів оксиду азоту. Однак у групі пацйієнтів, 
які приймали L-аргінін, спостерігалася більш 
швидка динаміка – зростання на 5-ту добу від 
виникнення ІМ. У групі стандартної терапії 
вірогідне зростання концентрації метаболітів 
оксиду азоту спостерігалось лише на 8-му добу. 
Хворі з гострим ІМ, яким додатково до 
стандартної терапії призначали L-аргінін, мали 
статистично достовірно вищу концентрацію за-
гального нітриту – (76,91±1,42) мкмоль/л, аніж 
хворі контрольної групи (70,15±0,69) мкмоль/л на 
момент виписки зі стаціонару, що може вказува-
ти на покращення функції ендотелію на фоні за-
стосування даного препарату. 

Висновки 
1. В обстежених пацієнтів із гострим інфарк-

том міокарда спостерігалися значні порушення 
функції ендотелію в перші дні захворювання, які 
були більш вираженими в чоловіків та при перед-
ній локалізації інфаркту (р<0,05). 

2. Включення L-аргініну до стандартної схе-
ми лікування гострого інфаркту міокарда призво-
дило до більш швидкого відновлення функції 
ендотелію на госпітальному етапі. 

Перспективи подальших досліджень. Зна-
чний інтерес становить комплексне дослідження 
ендотеліальної дисфункції у пацієнтів з гострим 
інфарктом міокарда за допомогою нових сучас-
них методик, та пошук шляхів її корекції за раху-
нок використання донатора оксиду азоту L-
аргініну. 
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ДИНАМИКА УРОВНЯ ОКСИДА АЗОТА У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ  
МИОКАРДА НА ФОНЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ С ПРИМЕНЕНИЕМ L-АРГИНИНА 

М.В. Гребеник, В.Р. Микуляк, Л.В. Зоря 
Резюме. Проведен анализ динамики уровня оксида азота больных с острым инфарктом миокарда (ИМ). Уста-

новлено, что в первые сутки острого ИМ наблюдается снижение уровней стабильных метаболитов оксида азота – 
нитритов, нитратов, общего нитрата в плазме крови. Дополнительное включение L-аргинина к стандартной схеме 
лечения приводит к более быстрой нормализации показателей эндотелиальной функции на госпитальном этапе. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, эндотелиальная дисфункция, оксид азота. 

DYNAMICS OF LEVEL OF NITRIC OXIDE PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL  
INFARCTION ON BACKGROUND OF COMPLEX TREATMENT  

WITH APPLICATION OF L - ARGININE 

M.V. Grebenuk, V.R. Mykulyak, L.V. Zorja 
Abstract. An analysis of the dynamics of the level of nitric oxide of patients with acute myocardial infarction (MI) 

has been made. It has been established that there is a decline of the plasma levels of stable metabolites of nitric oxide 
(nitrite, nitrates, total nitrates) in the first twenty-four hours of acute MI. An additional application of L- arginine to the 
standard regimen of MI treatment results in a more rapid normalization of the indices of the endothelial function at the hos-
pital stage. 

Key words: acute myocardial infarction, endothelial dysfunction, nitric oxide. 
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ЗАСТОСУВАННЯ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЇ КИСЛОТИ ТА НУКЛЕЇНАТУ  
У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ ІЗ СУПРОВІДНИМ ХРОНІЧНИМ  

НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У статті викладено дані дослідження, які 
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Вступ. Останнім часом істотно зросла частка 
коморбідного перебігу бронхіальної астми (БА) та 
хронічного некалькульозного холециститу (ХХ) 
[5, 7], оскільки ці захворювання мають ряд спіль-
них, взаємообтяжуючих ланок патогенезу: фонова 
ваготонія, що сприяє схильності до бронхоспазму 
та дисфункції сфінктера Одді, розвитку біліарного 
сладжу та схильності до утворення жовчних конк-
рементів; запальний процес у бронхах та жовчно-
му міхурі (ЖМ), який супроводжується активаці-
єю процесів пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) мембран, нітрозитивного стресу (НС), ен-
догенної інтоксикації, секрецією прозапальних 
цитокінів (у т.ч. фактора росту фібробластів 
(ФПФ)), активацією системного протеолізу [1, 3, 
7, 8, 10]. Низкою досліджень встановлено, що осо-
бливостями впливу коморбідної БА на перебіг ХХ 
є також зниження скоротливої здатності ЖМ під 
впливом тривалого призначення метилксантинів з 
бронходилатуючою метою, а також підвищення 
насичення жовчі білірубіном та сприяння форму-
ванню переважно пігментних або змішаних конк-
рементів у ЖМ внаслідок зниження пероксидної 
резистентності еритроцитів (ПРЕ), інтенсифікації 
ПОЛ та НС [4, 8]. Отже, комплексна терапія, за 
даних умов, повинна включати препарати, які б 
впливали на зазначені ланки патогенезу з метою 
усунення загострень обох коморбідних захворю-
вань та запобігали їх прогресуванню. 

З метою гальмування інтенсивності ПОЛ та 
НС, стабілізації мембран епітелію бронхів, ЖМ та 
еритроцитів, які найістотніше страждають від ПОЛ 
[2, 4], за умови дефіциту природних факторів систе-
ми антитиоксидантного захисту (АОЗ), та підляга-
ють дочасному „постарінню” та пероксидному ге-
молізу із створенням додаткових умов до пігмент-
ного конкрементноутворення в ЖМ внаслідок під-
вищення плейохромії жовчі [4, 8], доцільним, на 
нашу думку, було включення до комплексної тера-
пії БА та ХХ протиоксидантного препарату нуклеї-
нату (Н), який має здатність до стабілізації мембран 
еритроцитів, лейкоцитів, є стимулятором мієлопое-
зу та імуномодулятором [9].  

Урсодезоксихолева кислота (УДХК) є тради-
ційним компонентом програмного лікування па-
цієнтів з ХХ, що супроводжується біліарним сла-
джем та схильністю до конкрементоутворення 
[11]. За умов коморбідної БА перебіг ХХ супро-
воджується зниженням скоротливої здатності 
ЖМ, тому включення УДХК до комплексної те-
рапії ХХ та БА за їх коморбідного перебігу є до-
цільним і патогенетично обґрунтованим. 

Таким чином, робочою гіпотезою нашого 
дослідження є ймовірне гальмування системного 
запалення при загостренні БА та ХХ, усунення 
обструкції бронхів та гіпоксії, підсилення систе-
ми ПОЗ із зниженням літогенності жовчі шляхом 
застосування комплексу лікарських засобів, що 
включає симбікорт [6], УДХК та Н. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність 
застосування нуклеїнату та урсодезоксихолевої 
кислоти у хворих на бронхіальну астму із супро-

відним хронічним холециститом щодо впливу на 
клінічний перебіг захворювань, інтенсивність 
оксидативного та нітрозитивного стресу, стан 
чинників протиоксидантного захисту (ПОЗ), пе-
роксидну резистентність, катехоламін-депону-
вальну функцію еритроцитів та показники пігме-
нтного обміну. 

Матеріал і методи. Обстежено 50 хворих на 
БА із персистувальним перебігом середньої тяж-
кості, у період загострення із супровідним ХХ та 
20 практично здорових осіб (ПЗО). Пацієнти кон-
трольної групи (К, 25 осіб) отримували симбікорт 
турбухалер 160/4,5 мкг (1 доза містить: будесонід 
160 мкг та формотеролу фумарату дигідрат  
4,5 мкг) дві інгаляції на добу: по одній інгаляції 
вранці та увечері, УДХК по 500 мг 2 рази на день 
30 днів, за умов інфекційного загострення БА та 
ХХ – антибактеріальну терапію цефалоспорина-
ми упродовж семи днів. Основна група (О, 25 
осіб) додатково отримувала нуклеїнат по 500 мг 3 
рази на день упродовж 30 днів. 

Вентиляційну функцію легень вивчали за 
допомогою комп’ютерного спірографа „Pneumo-
scope” фірми „Jaeger” (Німеччина) та „Spirosift 
3000” фірми „Fukuda Denshi” (Японія). За даними 
спірограми з комп’ютерним аналізом кривої 
„потік-об’єм” форсованого видиху визначали 
показники функції зовнішнього дихання (ФЗД): 
життєву ємність легень (ЖЄЛ, л), форсовану 
ЖЄЛ (л), об’єм, що видихається за 1с форсовано-
го видиху (ОФВ1, л/с), пікову об’ємну швидкість 
видиху (ПОШвид) (л/с), а також проводились інга-
ляційні проби з β-адреноміметиками на зворот-
ність бронхоспазму. Ультрасонографічне дослі-
дження (УСД) печінки, ЖМ виконане у 100% 
пацієнтів на ультразвуковому сканері „АU-4 
Idea” (Biomedica, Italy). Для оцінки скоротливої 
здатності ЖМ виконували динамічне УСД з ви-
значенням розмірів ЖМ, об’єму ЖМ до та упро-
довж 180 хв після уведення стимулятора (50 мл 
25% розчину магнію сульфату), обчислювали 
коефіцієнт скорочення (КС) ЖМ.  

Жовч отримували за допомогою багатомомен-
тного (шестифазового) дуоденального зондування 
(ДЗ) за методикою В.А. Максимова. Визначали 
фізичні властивості жовчі (колір, прозорість, конси-
стенцію), мікроскопічне дослідження осаду, бакте-
ріологічне та біохімічне дослідження.  

Вміст у крові глутатіону відновленого (ГВ) 
визначали за методом О.В. Травіної (1955) у мо-
дифікації І.Ф. Мещишена, І.В. Петрової (1983), 
малонового альдегіду (МА) у плазмі крові визна-
чали за методами Ю.А. Владимирова, 
А.И. Арчакова (1972). Інтенсивність нітрозитив-
ного стресу вивчали за вмістом у крові стабіль-
них метаболітів монооксиду нітрогену (NO) 
(нітритів, нітратів) за методом L.C. Green. Вміст 
у крові фактора росту фібробластів (ФРФ) дослі-
джували за допомогою імуноферментного аналі-
зу (ЕLIZA). 

Пероксидну резистентність еритроцитів 
(ПРЕ) вивчали за методом Н.А. Григорович, 
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А.С. Мавричева (1989). Визначення стану катехо-
ламіндепонувальної функції еритроцитів (КДЕ) 
проводили за допомогою цитохімічного методу 
Г.І. Мардар, Д.П. Кладієнко (1986). 

Статистичний аналіз отриманих результатів 
дослідження проводився за допомогою методу 
варіаційної статистики з визначенням середньої 
величини (М), середньої похибки (m), з наступ-
ною оцінкою вірогідності відмінностей за допо-
могою критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Отримані результати дослідження в динаміці 
лікування та їх аналіз свідчать про те, що під 
впливом комплексної терапії покращання само-
почуття, зменшення ознак загострення БА та ХХ, 
істотне підвищення якості життя в пацієнтів О 
групи відмічалося в більш ранній термін, зокре-
ма, припинення нападів ядухи, експіраторної за-
дишки та кашлю зареєстровано на 5-й день від 
початку лікування – вірогідно швидше, ніж у 
пацієнтів К групи (з 10-12-го дня) (p<0,05). Кліні-
ка БА (сухі свистячі хрипи над поверхнею ле-
гень) хоча і значно меншої інтенсивності, ніж до 
лікування, у пацієнтів О групи на 15-й день ліку-
вання була наявна лише у двох осіб (8,0 %, 
p<0,05), у той час, як у К групі – у восьми осіб 
(32,0% (p<0,05)).  

Показники ФЗД у динаміці лікування у хво-
рих на БА із ХХ також вказують на вищу ефекти-
вність запропонованої терапії. Зокрема, показник 
ОФВ1 після лікування у пацієнтів О групи зріс на 
23,6 % (р<0,05), у той час, як у пацієнтів К  
групи – на 7,2 % (р>0,05) із наявністю вірогідної 
міжгрупової різниці (р<0,05) (табл.). Аналогічні 
результати ФЗД отримали при аналізі ПОШ вид.: 
у пацієнтів О групи після лікування він зріс на 
35,2 % (р<0,05), а у К – на 13,0 % (р>0,05) (табл.). 
Вірогідну позитивну динаміку змін показника 
ОФВ1 у відношенні добового розмаху ПОШвид. 
отримали лише в осіб О групи, де показник змен-
шився на 39,9 % (р<0,05), зміни у групі К були 
невірогідні (р>0,05) (табл.). Можливість досяг-
нення меншого розмаху показників ПОШвид. у 
пацієнтів з БА О групи, ніж у К групі стала реа-
льною внаслідок потенціювання дії симбікорту з 
нуклеїнатом – оскільки дані препарати усувають 
прояви сенсибілізації та запалення, відновлюють 
активність β-адренорецепторів гладеньких м’язів 
бронхів, таким чином усуваючи бронхоспазм.  

Слід також зауважити, що суб’єктивні (біль 
у правій підреберній ділянці, нудота, гіркота в 
роті) та об’єктивні симптоми загострення ХХ 
також у пацієнтів О групи зникли значно швид-
ше, ніж у пацієнтів К групи. УСД показники ЖМ 
у динаміці лікування мали відмінності в міжгру-
повому аспекті. Зокрема, на 30-й день лікування 
в осіб О групи розміри ЖМ не відрізнялися від 
нормативних із нормалізацією товщини стінки та 
її щільності (р<0,05), у той час, як у 36,0 % осіб К 
групи зберігалися набряк, потовщення стінки і 
збільшені розміри ЖМ. Показник КС ЖМ у О 
групі зріс на 33,2 % (р<0,05), а у К групі – зрос-

тав невірогідно в межах 13,8 % (р>0,05) (табл.). 
Таким чином, лише за рядом суб’єктивних, об’-
єктивних показників, ФЗД та УСД ЖМ комплек-
сна терапія є дійсно патогенетично обґрунтова-
ною та ефективною. 

Враховуючи той факт, що до терапії осіб О 
групи було включено препарат протиоксидантної 
дії Н [9] – динамічні показники інтенсивності 
ПОЛ вірогідно відрізнялися від вихідних у всі 
терміни спостереження (табл. 1). Так, вміст МА у 
плазмі крові після лікування у О групі зменшився 
на 37,8 % (р<0,05), у той час, як у К групі – зміни 
були невірогідні (р>0,05) (табл. 1). Протиоксида-
нтні властивості Н зумовлені його здатністю нор-
малізувати активність факторів ПОЗ [9]. Динамі-
чні показники вмісту в плазмі ГВ у пацієнтів О 
групи вірогідно зросли – на 34,8 % (р<0,05), у той 
час як у пацієнтів К групи зміни були невірогідні 
і лише мали тенденцію до зростання (р>0,05). 
Таким чином, запропонована комплексна терапія, 
що включала базисну компоненту (симбікорт, 
УДХК) [9,11] та Н, виявила вищий ступінь ефек-
тивності в досягненні потужного протиоксидант-
ного ефекту, що дало змогу стабільно знизити 
інтенсивність процесів ПОЛ, які є ключовою лан-
кою патогенезу БА та прогресування ХХ. 

Протиоксидантний вплив комплексу засобів 
УДХК та Н у О групі хворих реалізувався досяг-
ненням мембранастабілізувального ефекту, що 
ми оцінили за зростанням зниженої до лікування 
ПРЕ у О групі в 1,7 раза (р<0,05) проти невірогід-
них змін у К групі (р>0,05). Підсилення потенціа-
лу ПОЗ сприяло відновленню КДЕ, яка зросла 
після лікування в 1,9 раза, на відміну від групи К, 
де зростання склало 1,2 раза (р<0,05) (табл.). Нас-
лідком даних процесів стало істотне вірогідне 
зниження секреції індуцибельною NO-синтазою 
надлишку NO та прозапальних, профіброгенних 
цитокінів. Зокрема, вміст у крові NO у О групі 
знизився на 24,9 % (р<0,05), а в осіб К групи зни-
ження становило 7,9 % (р<0,05). Вміст у крові 
ФРФ у О групі зменшився в 1,7 раза (р<0,05), а у 
К групі зміни були невірогідні (р>0,05) (табл.). 
Здатність гальмувати активність ФРФ притаман-
на препаратам УДХК [11] та, ймовірно, Н, що 
вказує на можливість запобігти прогресуванню 
фіброзу легень внаслідок запалення та гіпоксії 
при БА і стабілізувати перебіг захворювання. 
Водночас з літератури відомо, що ФРФ є потуж-
ним чинником гальмування скоротливої здатнос-
ті ЖМ [10]. Дійсно, у хворих із коморбідним пе-
ребігом БА та ХХ до лікування визначався підви-
щений вміст даного цитокіну, який в осіб, що 
отримували комплексне протизапальне, імуномо-
дулююче лікування, істотно знизився, що супро-
воджувалося нормалізацією скоротливої здатнос-
ті ЖМ (р<0,05).  

Аналіз біохімічного дослідження крові та 
жовчі на вміст білірубіну після лікування вказує 
на його істотне зниження в пацієнтів О групи – 
відповідно на 31,6 % у крові (р<0,05) та на 27,5 % 
(р<0,05) у жовчі. У пацієнтів К групи завдяки 
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Таблиця  

Показники функції зовнішнього дихання, скоротливої здатності жовчного міхура, вмісту  
у крові та жовчі білірубіну, малонового альдегіду, глутатіону відновленого,  

середньомолекулярних пептидів, фактора росту фібробластів, пероксидної резистентності  
еритроцитів у хворих на бронхіальну астму із супровідним  
хронічним холециститом у динаміці лікування, (M±m) 

Показники, од. 
вимірювання 

ПЗО, 
n=30 

Група 1, n=25 Група 2, n=25 

До лікування Після лікування До лікування Після  
лікування 

ОФВ1, % 92,4±1,65 67,3±3,52* 83,2±2,15*/** 66,9±3,38* 71,7±2,81 
*/*** 

ПОШ вид, % 93,1±1,34 65,4±2,12* 88,4±2,62** 64,18±2,79* 72,55±2,27 
*/*** 

Доб. розмах 
ПОШ вид, % 14,3±1,03 35,04±2,29* 21,04±1,35*/** 33,97±2,51* 29,37±2,62 

*/*** 

КС ЖМ, % 57,3±3,21 32,5±2,71* 43,3±1,38 */** 32,7±2,33* 37,2±1,92 
*/*** 

Білірубін заг. у 
крові, мкмоль/л 16,2±1,15 25,3±1,08* 17,3±1,11** 24,5±1,20* 22,0±1,24 

*/*** 
Білірубін у жовчі, 

мкмоль/л 653,8±6,23 938,3±10,62* 680,5±5,59** 941,2±9,91* 832,8±7,19 
*/**/*** 

МА, мкмоль/л 2,22±0,09 3,78±0,13* 2,35±0,15** 3,79±0,17* 3,46±0,28 */*** 

ГВ, мкмоль/л 0,93±0,03 0,66±0,04* 0,89±0,03** 0,67±0,03* 0,69±0,03 
*/*** 

КДЕ, у.о. 11,53±0,17 4,75±0,14* 8,96±0,08 
*/** 4,72±0,17* 5,38±0,12 

*/**/*** 

NO, мкмоль/л 16,57±0,47 23,57±0,54* 17,73±0,41** 23,57±0,53* 21,73±0,62 */**/
*** 

Фактор росту 
фібробластів, 

нмоль/л 

17,92±1,0
7 42,50±2,37* 25,73±3,28 

** 42,48±2,21* 40,03±3,25 
*/*** 

ПРЕ, у.о. 11,03±0,1
7 20,89±1,54* 12,31±0,73 

** 20,98±1,52* 18,35±1,42 
*/*** 

Примітка. * - різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (Р<0,05); ** - різниця вірогідна порівняно з показником 
до лікування (Р<0,05); *** - різниця вірогідна порівняно з показником після лікування хворих 1-ї (основної) групи 
(Р<0,05). 1-ша група (основна): симбікорт, урсофальк, нуклеїнат; 2-га група (контрольна) – симбікорт, урсофальк 

впливу УДХК білірубін у жовчі знизився на 
11,5 % (р<0,05), а вміст білірубіну в крові знизив-
ся на 10,2 % (р>0,05) (табл.). Отримані дані вка-
зують на те, що УДХК із Н сприяють зниженню 
літогенності жовчі та усувають імовірність утво-
рення пігментних конкрементів у ЖМ. Саме про-
тизапальному впливу УДХК та Н ми завдячуємо і 
у відношенні зниження у жовчі вмісту сіалових 
кислот у хворих О групи – на 19,2 % (р<0,05), у 
той час, як у К групі зміни були невірогідні 
(р>0,05). 

Висновки 
1. Застосування симбікорту в комплексі з 

урсодезоксихолевою кислотою та нуклеїнатом у 
хворих на бронхіальну астму із персистувальним 
перебігом середньої тяжкості та хронічним нека-
лькульозним холециститом у фазі загострення 
сприяло швидшому, ніж за традиційної терапії 
(на 6-7 днів), усуненню симптомів загострення 
обох коморбідних захворювань, вищому зростан-
ню швидкісних показників функції зовнішнього 

дихання з більш ефективним відновленням брон-
хіальної прохідності, усуненням клінічних та 
сонографічних симптомів запалення жовчного 
міхура та вірогідним підвищенням його скоро-
тливої здатності. 

2. Комплексна терапія хворих на бронхіаль-
ну астму із персистувальним перебігом середньої 
тяжкості та хронічним некалькульозним холецис-
титом у фазі загострення, що включала інгаляцій-
ну терапію симбікортом, урсодезоксихолеву кис-
лоту та нуклеїнат, сприяла зниженню інтенсивно-
сті оксидативного та нітрозитивного стресу, від-
новленню активності компонентів протиоксидан-
тного захисту та природної системи детоксикації 
(глутатіону відновленого) із гальмуванням актив-
ності фактора росту фібробластів, що сприяло 
стабілізації процесів запального ремоделювання 
бронхів, запобігало прогресуванню легеневої 
недостатності. 

3. Відновлення оксидантно-протиоксидант-
ного балансу під впливом протизапальної, стиму-
люючої мієлопоез та антиоксидантної терапії 
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сприяло відновленню катехоламіндепонувальної 
функції еритроцитів, підвищенню їх резистентно-
сті до пероксидних впливів, зменшенню утворен-
ня білірубіну та зниженню загрози пігментного 
конкрементоутворення в жовчному міхурі. 

Перспектива подальших досліджень поля-
гає у подальшому дослідженні впливу симбікор-
ту із УДХК та нуклеїнатом на інші патогенетичні 
ланки та механізми взаємообтяження БА та ХХ.  
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ПРИМЕНЕНИЕ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ И НУКЛЕИНАТА У БОЛЬНЫХ  
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ С СОПУТСТВУЮЩИМ ХРОНИЧЕСКИМ  

НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 

Т.В. Дудка, О.С. Хухлина, И.В. Дудка, В.С. Гайдичук, А.В. Андрусяк  
Резюме. В статье изложены данные исследования, которые указывают на наличие типичных признаков хро-

нического некалькулезного холецистита у пациентов с сопутствующей бронхиальной астмой. Проанализированы 
результаты применения комплекса лекарственных средств, который включает: урсодезоксихолевую кислоту и нук-
леинат; их воздействие на основные патогенетические звенья развития данных заболеваний – торможение систем-
ного воспаления, устранение обструкции бронхов и гипоксии, усиление противооксидантной защиты со снижени-
ем литогенности желчи. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, хронический некалькулезный холецистит, оксидативный и нитрозити-
вный стресс, противооксидантная защита, урсодезоксихолевая кислота, нуклеинат. 

APPLICATION OF URSODEOXYCHOLIC ACID AND NUCLEINATE FOR PATIENTS WITH 
BRONCHIAL ASTHMA WITH ACCOMPANYING CHRONIC NON-STONE CHOLECYSTITIS 

T.V. Dudka, O.S. Khukhlina, I.V. Dudka, V.S. Haidychuk, O.V. Andrusiak 
Abstract. The paper deals with the results of the research which show the presence of the typical signs of chronic 

noncalculous cholecystitis in patients, suffering from bronchial asthma. The results of using a complex medicines, includ-
ing: ursodeoxycholic acid and nucleinate and their impact on the key pathogenetic links of the development of these dis-
eases have been analyzed as well as an inhibition of a systemic inflammation, an elimination of bronchial obstruction and 
hypoxia, an enhancement of antioxidant protection with reduced lithogenicity of bile. 

Key words: bronchial asthma, chronic noncalculous cholecystitis, oxidative and nitrose stress, antioxidant protection, 
ursodeoxycholic acid, nucleinate. 
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О.В. Залявська, О.С. Хухліна, О.С. Воєвідка, О.В. Каушанська 

ВПЛИВ ЕКСПРЕСІЇ ГЕНА ГІСТОСУМІСНОСТІ HLA-B27 НА КЛІНІЧНІ  
ПРОЯВИ РЕАКТИВНОГО АРТРИТУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ  

ПІЄЛОНЕФРИТ У ФАЗІ ЗАГОСТРЕННЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У роботі описано особливості клінічного 
перебігу реактивного артриту, зміни показників біохі-
мічних, лабораторних, мікробіологічних, імунофермен-
тних, рентгенологічних та ультразвукових методів до-
слідження у хворих із коморбідним перебігом реактив-
ного артриту та хронічної хвороби нирок (ХХН): хроні-

чного пієлонефриту (ХП), фаза загострення, залежно 
від наявності експресії гена гістосумісності HLA-B27. 

Ключові слова: реактивний артрит, хронічний 
пієлонефрит, антиген HLA-B27, урогенітальна інфекція. 

Вступ. У патогенезі реактивного артриту 
(РеА) значну роль відіграють генетичні фактори, 
про що свідчить тісна асоціація цього захворю-
вання з антигеном головного комплексу гістосу-
місності класу І – HLA-B27, який виявляється в 
80-90 % випадків РеА за наявності урогеніталь-
них інфекцій і в 70 % – за умов контамінації па-
тогенної мікрофлори в кишці [2, 7, 3].  

HLA (Human Leycocyte Antigens) – це систе-
ма лейкоцитарних антигенів, яка знаходиться у 
лейкоцитах (лімфоцитах) крові. HLA бере участь 
у розпізнаванні антигенів і визначає схильність 
до низки захворювань [6]. HLA-антигени I класу 
знаходяться в усіх ядерних клітинах: лімфоцитах, 
у меншій кількості – у клітинах печінки, легень, 
нирок, дуже рідко – у клітинах мозку і скелетних 
м′язів [5]. Антиген HLA-В27 є антигенпрезенту-
ючою молекулою, здатною представляти артри-
тогенні пептиди цитотоксичним Т-лімфоцитам 
CD8+. Об′єктом лізису при цьому, вірогідно, є 
хондроцити і синовіоцити [1, 4, 8, 9]. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
клінічного перебігу РеА, показників біохімічних, 
лабораторних, мікробіологічних, імуноферментних, 
рентгенологічних та ультразвукових методів дослі-
дження у хворих із коморбідним перебігом РеА та 
хронічної хвороби нирок (ХХН): хронічного пієло-
нефриту (ХП), фаза загострення, залежно від наяв-
ності експресії гена гістосумісності HLA-B27. 

Матеріал і методи. Обстежено 58 хворих, 
яких розподілено на дві основні групи: 1-ша гру-
па – хворі на РеА без патології нирок (n=38); 2-га 
група – хворі на РеА та ХП у фазі загострення, 
ХНН 0-I ст. (n=20). Всі пацієнти були розподілені 
на групи відповідно до виявленого інфекційного 
чинника (урогенітальні, постентероколітичні), 
характеру перебігу, ступеня активності (I, II, III) 
та наявності експресії HLA-В27. Залежно від ха-
рактеру перебігу всі хворі на РеА були розподіле-
ні на три групи: із затяжним перебігом 
(тривалість захворювання від двох місяців до 
одного року), хронічним (тривалість захворюван-
ня більше одного року) і рецидивним перебігом 
(розвиток суглобової атаки після ремісії захворю-
вання тривалістю не менше шести місяців).  

Групи хворих були рандомізовані за віком, 
статтю, тривалістю та активністю коморбідних 
захворювань. Контрольну групу склали 11 прак-
тично здорових осіб (ПЗО). Дослідження викону-
вали у відповідності з етичними принципами 
проведення біомедичних досліджень за участю 
людей, викладеними в Гельсінській декларації 
Всесвітньої медичної асоціації. Пацієнти дали 
письмову інформовану згоду на участь у дослі-
дженні. 

Діагноз захворювання встановлювали відпо-
відно до критеріїв ESSG (European Spondylo-
arthropathy Study Group) з використанням Міжна-
родних критеріїв (4th International Workshop on 
Reactive Arthritis, Berlin, 1999). Діагноз ХП базу-
вався на клінічних ознаках (больовий, дизурич-
ний, інтоксикаційний, гіпертензивний синдроми), 
лабораторних (аналізи сечі, проби за Нечипорен-
ком і Зимницьким), рентгенологічних (екскре-
торна урографія), ультразвукових (сонографія 
нирок). У всіх хворих проводилося дослідження 
крові на наявність антигену HLA-B27 методом 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Обов’яз-
ковий обсяг лабораторних досліджень визначався 
за допомогою уніфікованих методик, затвердже-
них МОЗ України. 

Для статистичної обробки матеріалу були 
використані сучасні параметричні та непарамет-
ричні методи варіаційної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середня тривалість захворювання обстежених 
хворих складала 24,4±4,7 місяця. Середній вік 
пацієнтів складав 32,5±1,2 року (табл. 1). Серед 
обстежених пацієнтів 1-ї групи діагностували 
РеА переважно урогенітальної етіології на тлі 
циститу, уретриту – 34 (89,47 %) пацієнти, у 4 
(10,53 %) пацієнтів був верифікований постенте-
роколітичний РеА. Із патогенних мікроорганізмів 
у хворих на РеА на тлі ХХН (2-га група) най-
більш часто виявлялася мікст Chlamydia tra-
chomatis із найпростішими (табл. 2).  

У 1-й групі обстежених пацієнтів переважа-
ли особи (n=33, 86,84 %), яким діагноз РеА був 
встановлений вперше, а також ті, у кого спостері-
гався затяжний перебіг захворювання (n=5; 
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Таблиця 1 

Характеристика груп обстежених хворих на реактивний артрит 

Показники Хворі на РеА без ураження нирок 
(n=38) 

Хворі на РеА з ХХН 
(n=20) 

Вік, роки 31,8±1,3 35,1±3,4 
Стать (чол./жін) 19/19 10/10 

Тривалість захворювання, місяці 2,5±1,2 27,9±5,6* 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно із групою хворих на РеА (р<0,05) 
Таблиця 2 

Етіологічна характеристика обстежених хворих на реактивний артрит з урахуванням  
виділеного інфекційного агента 

Етіологія Хворі на РеА без ураження 
нирок (n=38) 

Хворі на РеА з ХХН 
(n=20) 

Урогенітальні     
Chlamydia trachomatis 18 (47,37 %) 4 (20 %) 

Chlamydia trachomatis + Ureaplasma urealiti-
cum 11 (28,95 %) 5 (25 %) 

Chlamydia trachomatis + Ureaplasma urealiti-
cum + Mycoplasma hominis 2 (5,26 %) 11 (55 %) 

Chlamydia trachomatis + Mycoplasma hominis 2 (5,26 %)   

Mycoplasma hominis 1 (2,63 %)   

Постентероколітичні     

Yersinia enterocolitica 2 (5,26 %)   

Salmonella 2 (5,26 %)   

Таблиця 3 

Показники клінічного та біохімічного аналізу крові у хворих на реактивний артрит залежно  
від наявності супровідного хронічного пієлонефриту та ступеня активності 

Показники 

Хворі на РеА без патології нирок (1-ша 
група) 

Хворі на РеА та ХХН 
(2-га група) 

I ступінь активнос-
ті 

(n=20) 

II-III ступінь акти-
вності 
(n=18) 

I ступінь активнос-
ті 

(n=10) 

II-III ступінь актив-
ності 

(n=10) 
Гемоглобін, г/л 142,4±2,2 130,4±2,1* 115,8±2,0* 105,4±1,8*/** 

Еритроцити, х1012/л 4,6±0,2 3,8±0,1* 4,0±0,2* 3,2±0,1*/** 

Лейкоцити, х109/л 10,3±0,5 13,2±0,6* 13,0±0,3* 15,6±0,2*/** 

ШОЕ, мм/год 12,9±0,5 18,7±0,7* 16,5±0,9* 39,8±0,8*/** 

СРБ, мг/л 4,6±2,5 25,6±3,1* 18,1±3,7* 64,6±2,7** 
Сіалові кислоти, 

ммоль/л 3,6±0,1 4,3±0,2* 4,2±0,1* 5,4±0,2*/** 

Фібриноген, г/л 4,1±0,1 5,0±0,2* 4,6±0,1* 5,9±0,2*/** 

Загальний білок, г/л 73,7±1,1 78,7±1,0* 70,3±1,2 63,7±1,0*/** 

Альбуміни, ٪ 56,2±0,6 48,4±1,1* 45,0±1,1* 39,5±1,0*/** 

Глобуліни, ٪ 43,8±0,6 51,6±0,6* 55,0±0,8* 60,5±0,6*/** 

Коефіцієнт А/Г 1,28±0,03 0,94±0,04* 0,82±0,02* 0,65±0,02*/** 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з групою хворих на РеА І ст. активності 1-ї групи (р<0,05); ** – різниця 
вірогідна порівняно з групою хворих на РеА ІІ-ІІІ ст. активності 1-ї групи (р<0,05) 
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13,16 %). У групі хворих на РеА із супутнім ХП 
спостерігався у 90 % (n=18) хронічний перебіг 
захворювання, а в 10 % (n=2) – рецидивний.  

Провідним у клінічній картині у хворих обох 
груп був асиметричний суглобовий синдром з 
ураженням переважно суглобів верхніх і нижніх 
кінцівок. У більшості випадків спостерігався мо-
но- і олігоартрит. Поліартрит був зареєстрований 
у пацієнтів з хронічним перебігом РеА на фоні 
ХХН.  

У пацієнтів 1-ї групи функціональна недо-
статність суглобів (ФНС) I ступеня визначалася у 
92,1 % осіб (n=35), II – у 7,9 % (n=3). Функціона-
льна недостатність суглобів у пацієнтів 2-ї групи 
переважала II ступеня (n=13, 65 %), тоді як I сту-
пінь діагностувався у 20 % (n=4) і III – у 15 % 
(n=3).  

Серед патології опорно-рухового апарату в 
пацієнтів обох груп виявляли ахіллобурсити, 
підп′яткові бурсити, підошовний фасциїт, п’ятко-
ві шпори, епікондиліт і навколосуглобові аміот-
рофії. Із системних проявів найбільш часто трап-
лялися лихоманка (переважно субфібрильна), 
анемія, зниження маси тіла, лімфаденопатія, 
кон’юнктивіт, рідко – іридоцикліт, кератодермія. 
Виявлена анемія в 59 % випадків була легкого 
ступеня, у жінок частота анемії була достовірно 
вища, ніж у чоловіків (р<0,01) і діагностувалася в 

пацієнтів 2-ї групи в 60 %. Тендовагініти спосте-
рігалися у 21,3 % осіб 1-ї групи, а в пацієнтів 2-ї 
групи – у 28 %. У 17,9 % осіб 1-ї групи і у 79,4 % 
осіб 2-ї групи траплялися ентезопатії. При рент-
генологічному дослідженні уражених суглобів 
ознаки сакроілеїту визначалися у 70 % пацієнтів, 
у 45 % осіб 2-ї групи спостерігалися ознаки ос-
теопорозу. 

При УЗД колінних суглобів були виявлені 
ознаки синовіїту або його поєднання з тендині-
том у 100 % випадків, коли при рентгенологічно-
му обстеженні у 15,3 % пацієнтів виявлялася кис-
топодібна перебудова епіфізів кісток, а у 84,7 % 
змін не було. Для виявлення ураження синовіаль-
ної оболонки при різних формах перебігу РеА 
метод УЗД є більш інформативним порівняно з 
рентгенологічним дослідженням (р<0,01).  

У пацієнтів 1-ї групи з першим ступенем 
активності РеА показники клінічного та біохіміч-
ного аналізу крові статистично відрізнялися від 
показників у осіб 2-ї групи (табл. 3). Так, вміст 
гемоглобіну в крові у пацієнтів 2-ї групи був ни-
жчим від показника у 1-й групі на 11,7 % 
(р<0,05), кількість лейкоцитів та ШОЕ вищими – 
на 30,0 % (р<0,05), вміст у крові СРБ – вищим у 
2,9 раза (р<0,05), сіалових кислот – на 16,7 % 
(р<0,05), фібриногену – на 11,2 % (р<0,05), гло-
булінів – на 25,5 % (р<0,05), зареєстровано також 

Таблиця 4 

Характеристика обстежених хворих на реактивний артрит залежно від наявності HLA-B27 

Показники 
Хворі на РеА без патології нирок Хворі на РеА та ХХН 

HLA-B27(+) 
(n=28) 

HLA-B27(-) 
(n=10) 

HLA-B27(+) 
(n=16) 

HLA-B27(-) 
(n=4) 

Стать (ж/ч) 17/11 2/8 7/9 3/1 

Вік, роки 31,4±1,6 31,9±1,1 33,3±2,0 33,6±0,85 

Тривалість захворювання, місяці 2,5±1,2 1,1±0,2 24,4±6,6 12,3±1,1 

Таблиця 5 

Клінічні прояви у хворих на реактивний артрит залежно від наявності HLA-B27 

Показники 
Хворі на РеА без патології нирок Хворі на РеА та ХХН 
HLA-B27(+) 

(n=28) 
HLA-B27(-) 

(n=10) 
HLA-B27(+) 

(n=16) 
HLA-B27(-) 

(n=4) 

Лихоманка, % 42,9 30,0 100 100 

Схуднення, % 29,5 10,0 100 50,0 

Лімфаденопатія, % 25,0 20,0 68,8 25,0 

Іридоцикліт, % 14,3 10,0 31,3 25,0 

Тендовагініт,% 32,1 10,0 50,0 25,0 

Ентезит, % 17,9 - 93,8 25,0 

Суглобовий індекс, бали 5,4±0,4 4,1±0,5 18,9±1,11 10,1±1,59 

Сакроілеїт (рентгенологічні озна-
ки), % 53,8 40,0 87,5 50,0 
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зниження вмісту у крові альбумінів та альбумін/
глобулінового коефіцієнта – відповідно на 19,6 % 
та 36,9 % (р<0,05). Отримані дані вказують на 
роль активної фази ХП у формуванні ступеня 
активності РеА. Цей факт підтверджує аналіз 
зазначених показників у групах порівняння із ІІ 
та ІІІ ступенем активності РеА (табл. 3). Зокрема, 
вміст гемоглобіну в крові у хворих 2-ї групи був 
нижчим від показника у 1-й групі на14,3 % 
(р<0,05), кількість лейкоцитів та ШОЕ вищими – 
на 18,2 % та 50,0 % відповідно (р<0,05), вміст у 
крові СРБ – у 2,5 раза (р<0,05), сіалових кислот – 
на 25,6 % (р<0,05), фібриногену – на 18,0 % 
(р<0,05), глобулінів – на 17,2 % (р<0,05), знижен-
ня вмісту у крові альбумінів та альбумін/
глобулінового коефіцієнта – відповідно на 18,3 % 
та 30,9 % (р<0,05). Наявність супровідного ХП 
вірогідно впливає на підвищення ступеня актив-
ності РеА порівняно з ізольованим перебігом РеА 
і сприяє його прогресуванню за показниками за-
палення та реакції сполучної тканини. 

У хворих на РеА 2-ї групи у 34,5 % виявлено 
протеїнурію (у 30,3 % чоловіків і у 45,1 % жінок): 
рівень білка в сечі чоловіків склав 0,38±0,132 г/
добу, у жінок – 0,18±0,032 г/добу. Лейкоцитурія 
виявлялася в 100 % осіб даної групи. 

В обстежених нами хворих на РеА HLA-B27 
у 1-й групі був виявлений у 73,68 % (n=28) і в 2-й 
групі – у 80 % (n=16). При порівняні пацієнтів 
залежно від наявності HLA-B27 за статтю і віком 
значних відмінностей виявлено не було, проте 
тривалість захворювання РеА у носіїв HLA-B27 
дещо переважала (табл. 4). У хворих на РеА, но-
сіїв HLA-B27-антигену, спостерігалися більш 
виражений суглобовий синдром (р<0,05) та віро-
гідно частіше і виразніше проявлялися тендовагі-
ніти, ентезит (р<0,05), а також діагностувалися 
системні ураження: лихоманка, зниження маси 
тіла, лімфаденопатія (табл. 5).  

Експресія антигену HLA-B27 визначає акти-
вність суглобового синдрому та впливає на сис-
темні прояви захворювання та на розвиток і сту-
пінь тендовагініту. У групі HLA-B27(+) хворих 
спостерігалася також більш висока лабораторна 
активність захворювання, яка проявлялася вірогі-
дно збільшенням кількості лейкоцитів (р<0,01), 
ШОЕ (р<0,05), вмісту в крові СРБ (р<0,05) та 
сіалових кислот (р<0,01). Водночас встановлено 
також вірогідний вплив коморбідності ХХН на 
перебіг РеА: наявність системних проявів у HLA-
B27(+) пацієнтів 2-ї групи спостерігалася із знач-
но вищою частотою (у межах 43,8-70,5 %), ніж у 
хворих 1-ї групи, а інтенсивність суглобових про-
явів – у межах 34-50 %. Показник суглобового 
індексу в пацієнтів 2-ї групи HLA-B27(+) переви-
щив такий у 1-й групі у 3,5 раза (р<0,05), що та-
кож свідчить про роль ХХН у патогенезі взаємо-
обтяження РеА. 

Висновки  
1. Реактивний артрит найчастіше розвиваєть-

ся на фоні контамінації міксту урогенітальної 
інфекції: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma ureal-

iticum, Mycoplasma hominis (55,0 %) на тлі хроні-
чної хвороби нирок: пієлонефриту, циститу, урет-
риту і характеризується, за цих умов, у 90 % ви-
падків – хронічним, а в 10 % – рецидивним пере-
бігом захворювання.  

2. Реактивний артрит у хворих на хронічний 
пієлонефрит у більшості випадків (85,0 %) пред-
ставлений асиметричним моно- або олігоартри-
том суглобів верхніх і нижніх кінцівок з перева-
жанням ІІ-ІІІ ступеня активності та функціональ-
ної недостатності суглобів IІ ступеня (у 65,0 % 
пацієнтів).  

3. Серед патології опорно-рухового апарату 
в пацієнтів із коморбідним перебігом реактивно-
го артриту та хронічного пієлонефриту найчасті-
ше виявляли ахіллобурсити, підп′яткові бурсити, 
підошовний фасциїт, тендовагініти, ентезопатії, 
п’яткові шпори, епікондиліт і навколосуглобові 
аміотрофії, сакроілеїт, остеопороз, а також систе-
мні прояви: лихоманку, анемію, зниження маси 
тіла, лімфаденопатії, кон’юнктивіт, які спостері-
галися із вищою частотою, ніж у хворих без хро-
нічного пієлонефриту (р<0,05).  

4. Наявність супровідного хронічного пієло-
нефриту вірогідно впливає на підвищення ступе-
ня активності реактивного артриту порівняно з 
ізольованим перебігом РеА і сприяє його прогре-
суванню за показниками запалення та реакції 
сполучної тканини: лейкоцитозу, підвищення 
швидкості осідання еритроцитів (р<0,05), вмісту 
в крові С-реактивного протеїну – у 2,5 раза 
(р<0,05), сіалових кислот (р<0,05), фібриногену 
(р<0,05), глобулінів (р<0,05), зниження вмісту у 
крові альбумінів та альбумін/глобулінового кое-
фіцієнта (р<0,05).  

5. Експресія антигену HLA-B27 визначає 
схильність до розвитку, підвищення активності 
реактивного артриту та прогресування функціо-
нальної недостатності суглобів у хворих на хро-
нічний пієлонефрит у порівнянні з HLA-B27-
негативними пацієнтами, розвитку системних 
проявів, тендовагініту, сакроілеїту.  

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення ефективності медикаментозних засобів 
протизапальної дії щодо корекції та усунення 
встановлених механізмів взаємообтяження реак-
тивного артриту та ХХН: хронічногго пієлонеф-
риту за їх коморбідного перебігу. 
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Резюме.  В работе описаны особенности клинического течения реактивного артрита, изменения показателей 

биохимических, лабораторных, микробиологических, иммуноферментных, рентгенологических и ультразвуковых 
методов исследования у больных с коморбидным течением реактивного артрита и хронической болезни почек 
(ХБП): хронического пиелонефрита (ХП), фаза обострения, в зависимости от наличия экспрессии гена гистосовме-
стимости HLA-B27. 
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THE EFFECT OF HISTOCOMPATIBILITY ANTIGEN HLA-B27 EXPRESSION  
ON THE CLINICAL MANIFESTATIONS OF REACTIVE ARTHRITIS IN PATIENTS  

WITH CHRONIC PYELONEPHRITIS AT THE ACUTE PHASE 

O.V. Zaliavska, O.S. Khuhlina, O.S. Voievidka, O.V. Kaushanska 
Abstract. The study has described the peculiarities of the clinical course of reactive arthritis, changes of the 

biochemical, laboratory, microbiological, immunoassay, radiological and ultrasonic methods of investigation in patients 
with a comorbid course of reactive arthritis and chronic kidney disease (CKD): chronic pyelonephritis (CP) the exacerba-
tion phase depending on the presence of the gene expression of histocompatibility HLA-B27. 
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Т.О. Ілащук 

ОСОБЛИВОСТІ ДОБОВОЇ РИТМІКИ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ  
В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГОСТРИМИ ФОРМАМИ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ  

ТА АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. З метою вивчення добових коливань ар-
теріального тиску в пацієнтів із гострими формами 
ішемічної хвороби серця та артеріальною гіпертензією 
залежно від форми ішемічної хвороби, обстежено 110 
пацієнтів із використанням добового моніторування 
артеріального тиску. Встановлено особливості добових 

змін артеріального тиску в осіб із гострими формами 
ішемічної хвороби серця та артеріальною гіпертензією. 

Ключові слова: інфаркт міокарда, ішемічна хво-
роба серця, артеріальна гіпертензія, добове монітору-
вання артеріального тиску. 

Вступ. На сьогодні встановлено, що початок 
інфаркту міокарда (ІМ) та інсультів має певну 

циклічність упродовж доби з піком у години про-
будження та підйому [4, 8]. За даними [1, 6], у 
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пацієнтів із нестабільною стенокардією (НС) 
39 % епізодів больової та безбольової транзитор-
ної ішемії міокарда тривалістю 46 % всього часу 
ішемії на добу припадає на період з 6 до 12 годи-
ни. Поряд з цим, аналіз добових кривих артеріа-
льного тиску (АТ) свідчить про його виражене 
зростання в ранішні години [5, 9]. Все це вказує 
на наявність тісного взаємозв’язку між рівнем та 
динамікою АТ та розвитком і прогресуванням 
гострих коронарних катастроф [4, 7]. Метод до-
бового моніторування АТ (ДМАТ) широко засто-
совується при артеріальній гіпертензії (АГ) [3], 
він дозволяє вивчати середні показники АТ у 
денний та нічний час, добовий профіль АТ, варіа-
бельність АТ [6], а також оцінювати ефектив-
ність антигіпертензивної терапії [4, 10]. Однак, 
незважаючи на досить широке використання 
ДМАТ у клінічній практиці, залишаються недо-
статньо вивченими особливості добових змін АТ 
у пацієнтів із гострими формами ішемічної хво-
роби серця (ІХС) та АГ, залежно від форми ІХС, 
що вказує на необхідність проведення подальших 
досліджень. 

Мета дослідження. Дослідити особливості 
добових змін АТ в умовах поєднаного перебігу 
ІХС та АГ, залежно від форми ІХС з використан-
ням ДМАТ. 

Матеріал і методи. Обстежено 110 хворих 
на гострі форми ІХС із супутньою АГ, серед яких 
було 71 (64,5 %) чоловік та 39 (35,5 %) жінок 
середнього віку 53,5±1,2 (від 37 до 73 років). У 
результаті комплексного клінічно-інстру-
ментального обстеження за розподілом діагнозів 
у 38 (34,6 %) пацієнтів встановлено діагноз НС, у 
36 (32,7 %) – не-Q ІМ та у 36 (32,7 %) – Q ІМ. 
Всім пацієнтам проведено ДМАТ упродовж 24 
годин за допомогою моніторного комплексу 
АВРМ-02/М (“Meditech”, Венгрія). Математич-
ний аналіз отриманих результатів проводився з 
оцінкою середнього значення, стандартної похи-
бки середнього, вірогідність кількісних парамет-
рів визначена в межах перевірки «нульової гіпо-
тези» з використанням t-критерію Стьюдента з 
оцінкою за рівня значущості для р<0,05 (при ви-
користанні парного t-критерію Стьюдента для 
аналізу в двох залежних вибірках при нормально-
му розподілі масивів та t-критерію Вілкоксона – 
при ненормальному розподілі масивів; у двох 
незалежних вибірках при нормальному розподілі 
двовибіркового t-критерію Стьюдента, двох неза-
лежних вибірках при ненормальному розподілі – 
U-критерію Вілкоксона).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів ДМАТ у пацієнтів із гострими 
формами ІХС із супутньою АГ свідчить, що по-
казник середньодобового систолічного АТ (САТ) 
був достовірно меншим у хворих на Q ІМ 
(145,04±2,31 мм рт. ст.) порівняно з пацієнтами з 
НС (152,69±2,37 мм рт. ст., р<0,05) та не-Q ІМ 
(152,49±2,48 мм рт. ст., р<0,05). Аналогічна зако-
номірність була характерною для показника сере-
дньодобового діастолічного АТ (ДАТ): 82,1±1,47 

мм рт. ст., 86,91±1,55 (р<0,05) та 90,06±2,08 мм 
рт. ст. (р<0,01) у хворих на ІМ, СС та НС, відпо-
відно. 

Величина стандартного відхилення (СВ) 
САТ, яке характеризує добову варіабельність АТ, 
за даними ДМАТ була достовірно більшою в па-
цієнтів із НС (18,28±0,68 мм рт. ст.) порівняно з 
пацієнтами із не-Q ІМ (16,01±0,56 мм рт. ст., 
р<0,02) та Q ІМ (15,46±0,65 мм рт. ст., р<0,01). 
Показник СВ САТ суттєво не розрізнявся в паціє-
нтів із не-Q ІМ та Q ІМ (р>0,5). Подібна тенден-
ція спостерігалась і для значення СВ ДАТ. У па-
цієнтів із НС цей показник складав 14,69±0,43 мм 
рт. ст.; з не-Q ІМ – 13,1±0,49 мм рт. ст., р<0,02; з 
ІМ – 12,5±0,38 мм рт. ст., р<0,001. 

Оцінка результатів ДМАТ у пацієнтів із гос-
трими формами ІХС у поєднанні з АГ свідчить 
про найбільшу частоту виявлення двофазної до-
бової кривої з добовим індексом (ДІ) у межах 10-
20 % (“dipper”) у хворих на НС (47,4±8,1 % паціє-
нтів). Дещо рідше такий тип добового профілю 
АТ траплявся при не-Q ІМ (27,8±7,5 % хворих, 
р>0,1) та достовірно рідше – в умовах Q ІМ 
(16,7±6,2 % пацієнтів, р<0,01). Монофазна добова 
крива з ДІ менше 10 % (“non-dipper”) була домі-
нуючим типом добового ритму у хворих на Q ІМ 
і реєструвалась у 63,9±8,0 % пацієнтів цієї групи. 
Частота виявлення такого добового профілю АТ 
була суттєво меншою при НС та не-Q ІМ 
(31,5±7,5 %, р<0,01 та 36,1±8,0 % хворих, р<0,02, 
відповідно). Надмірне зниження АТ у нічні годи-
ни, що характерно для добового профілю “over-
dipper” (ДІ більше 20%) найбільш часто відміча-
лося при не-Q ІМ (22,2±6,9 % хворих), дещо рід-
ше при НС (7,9±4,4 % пацієнтів, р>0,1) та досто-
вірно рідше при Q ІМ (2,7±2,7 % пацієнтів, 
р<0,001). Частота виявлення нічної гіпертензії 
(добовий профіль “night-peaker”) суттєво не роз-
різнялась залежно від форми ІХС: такий тип кри-
вої АТ реєструвався в 13,2±5,5 %, 13,9±5,8 % та 
16,7±6,2 % хворих на НС, не-Q ІМ та Q ІМ, від-
повідно (р>0,5 у всіх випадках). 

Аналіз даних ДМАТ дозволив виявити певні 
закономірності в перерозподілі добових профілів 
АТ серед пацієнтів із гострими формами ІХС у 
поєднанні з АГ залежно від стадії АГ. Двофазну 
добову криву з ДІ у межах 10-20 % (“dipper”) 
найбільш часто виявляли в пацієнтів з ІХС і АГ І 
стадії (51,6±8,9 % випадків) порівняно з хворими 
на ІХС і АГ ІІ стадії (22,2±6,9 % випадків, 
р<0,01) та з хворими на ІХС та АГ ІІІ стадії 
(23,3±6,4 % випадків, р<0,02). Добовий профіль 
“non-dipper” був домінуючим типом кривої АТ 
серед хворих на ІХС з АГ ІІ стадії (58,3±8,2 % 
пацієнтів). Цей профіль АТ траплявся з дещо 
меншою частотою при ІХС з АГ ІІІ стадії 
(46,5±7,6 % випадків, р>0,2) та з мінімальною - 
при ІХС з АГ І стадії (22,6±7,5 % хворих, р<0,01). 
Спостерігалася тенденція до збільшення частоти 
виявлення надмірного зниження АТ у нічні годи-
ни (“over-dipper”) зі зростанням стадії АГ: такий 
тип добової кривої АТ реєструвався у 6,5±4,4 %; 
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8,3±4,6 %, (р>0,5); та 13,9±5,3 %, (р>0,2) хворих 
на ІХС із супутньою АГ І, ІІ та ІІІ стадії, відпові-
дно. Частота реєстрації нічної гіпертензії достові-
рно не розрізнялась у всіх трьох групах: 
19,4±7,1 % випадків – при ІХС з АГ І стадії; 
11,1±5,2 % (р>0,2) – при ІХС з АГ ІІ стадії та 
16,3±5,6 % (р>0,5) – при ІХС з АГ ІІІ стадії. 

У проведеному дослідженні встановлено, що 
у хворих на Q ІМ із супутньою АГ спостерігалося 
зменшення середньодобового значення САТ та 
ДАТ, незважаючи на наявність високих цифр АТ в 
анамнезі в переважної кількості хворих (78,5 % 
випадків). За даними дослідників [1, 5, 10], АТ 
може дещо підвищуватися в перші години ІМ, а 
потім стає звичайним або знижується, головним 
чином за рахунок САТ. Ця помірна артеріальна 
гіпотонія нормалізується в міру активації пацієн-
та, але при достатньо широкому ІМ у хворого на 
АГ показники САТ та ДАТ можуть знижуватися 
досить істотно (до нормальних значень) та зали-
шатися на цьому рівні роками, що отримало назву 
феномену “обезголовленої гіпертонії” при ІМ.  

Оцінка середньодобового показника СВ 
САТ та ДАТ, що характеризує варіабельність АТ, 
за даними ДМАТ вказує на перевищення його 
нормативних значень при НС, не-Q ІМ та Q ІМ 
поєднаних з АГ, що, за даними [4, 10], несприят-
ливо впливає на частоту серцево-судинних ускла-
днень та смертність (ефект антагоністів кальцію 
короткої дії). Відмічено, що серед людей з мало-
вираженими денними коливаннями АТ часто 
трапляються серцево-судинні захворювання [1]. 
Це спостереження, скоріш за все, можна поясни-
ти наявністю захворювання, яке змушує пацієнта 
обмежувати денну фізичну активність, що збіга-
ється з отриманими нами даними. Окрім повсяк-
денної активності у формуванні варіабельності 
АТ важливу роль відіграють також барорецепто-
рні рефлекси [10]. У багатьох дослідженнях [5, 9] 
відмічено зворотний кореляційний зв’язок між 
вираженістю варіабельності АТ та чутливістю 
барорецепторів. 

На наступному етапі проаналізовано, яким 
чином змінювався добовий профіль АТ залежно 
від форми ІХС. Нами виявлено, що в процесі де-
стабілізації ІХС зменшується кількість пацієнтів 
із прогностично сприятливим профілем АТ – 
“dipper” та збільшується кількість осіб із прогно-
стично несприятливими профілями АТ. Отримані 
нами результати збігаються з даними авторів 
[10], які звертають увагу на суттєво більшу час-
тоту порушень циркадного ритму АТ у підгру-
пах, що досліджуються в порівнянні як із загаль-
ною популяцією, так і з популяцією пацієнтів із 
неускладненою есенційною гіпертонією, у яких 
порушення циркадного ритму реєструються з 
частотою 15-30 %.  

Для оцінки впливу ступеня гіпертонічного 
навантаження на добовий профіль АТ проаналі-
зовані результати ДМАТ у пацієнтів з ІХС, поєд-
наною з АГ І, ІІ та ІІІ стадії. Встановлено, що зі 
зростанням стадії АГ зменшується частота реєст-

рації добового профілю “dipper” та зростає часто-
та виявлення профілів “non-dipper” та “over-
dipper”. Результати досліджень [1, 4] довели, що 
при підвищеному АТ протягом ночі спостеріга-
ють більш виражене ураження органів-мішеней 
(гіпертрофія міокарда, серцева недостатність, 
гломерулосклероз та ниркова недостатність, ре-
тинопатія та ін.). 

Висновки 
1. Мінімальні середньодобові значення сис-

толічного та діастолічного артеріального тиску 
серед пацієнтів з ішемічною хворобою серця та 
артеріальною гіпертензією виявлені у хворих на 
Q-інфаркт міокарда. 

2. У процесі дестабілізації ішемічної хворо-
би серця та в міру зростання стадії супутньої ар-
теріальної гіпертензії зменшується частота вияв-
лення прогностично сприятливого профілю арте-
ріального тиску та збільшується частота реєстра-
ції прогностично несприятливих типів добової 
кривої артеріального тиску. 

3. Подальше проведення аналогічних дослі-
джень є актуальним, оскільки це дозволить інди-
відуалізувати призначення адекватної терапії. 

Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження пошу-
ку нових підходів до діагностики та лікування ГІМ 
та АГ, що сприятиме зменшенню смертності та 
покращанню прогнозу у хворих на ГІМ. 
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А.С. Исаева 

ПРОГЕСТЕРОН И УРОВЕНЬ МЕТАБОЛИТОВ ОКСИДА АЗОТА  
У ЖЕНЩИН В ПЕРИМЕНОПАУЗЕ 
ГУ «Институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины» 

Резюме. В статье исследованы кардиоваскуляр-
ные эффекты прогестерона и, прежде всего, его влия-
ние на метаболизм оксида азота у 91 женщины в пери-
оде перименопаузы. Выявлено, что прогестерон оказы-
вает статистически значимое влияние на уровень NO2, 

при этом между уровнем гормона и NO2+NO3 подобной 
связи не обнаружено. Также на NO2 оказывал влияние 
уровень общего холестерина и аполипопротеина В.  

Ключевые слова: прогестерон, женщины, пери-
менопауза, нитраты, нитриты. 

Введение. В литературе хорошо описаны 
кардиоваскулярные эффекты эстрогенов. Пробле-
ме их влияния на состояние сердечно-сосудистой 
системы посвящено много работ. При этом зна-
чительно менее изучены эффекты прогестерона. 
Известно, что рецепторы к прогестерону обнару-
жены как в миокарде, так и в гладких мышцах 
сосудов [1]. Добавление прогестерона к культуре 
кардиомиоцитов замедляет их апоптоз [2]. В не-
большом количестве исследований показана ан-
тиминералкортикоидная активность естественно-
го прогестерона и его синтетического аналога 
дросперинона [3]. Известно, что прогестерон мо-
жет влиять на метаболизм оксида азота. Так, на-

пример, in vitro прогестерон способен изменять 
процессы реполяризации в миокарде путем моду-
ляции синтеза оксида азота [4]. Тем не менее, в 
настоящий момент данных о роли естественного 
прогестерона в метаболизме оксида азота в лите-
ратуре недостаточно. 

Цель исследования. Изучить связь между 
уровнем естественного эндогенного прогестеро-
на, содержанием нитратов/нитритов крови и сте-
пенью повреждения миокарда у пациенток в пе-
рименопаузе. 

Материал и методы. Проведено одномоме-
нтное исследование с участием 91 пациентки. 
Основным критерием включения пациенток в 
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ОСОБЕННОСТИ СУТОЧНОЙ РИТМИКИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ  
С ОСТРЫМИ ФОРМАМИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА  

И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Т.А. Илащук 
Резюме. С целью изучения суточных колебаний артериального давления у пациентов с острыми формами 

ишемической болезни сердца и артериальной гипертензией в зависимости от формы ишемической болезни, обсле-
довано 110 пациентов с использованием суточного мониторирования артериального давления. Установлены осо-
бенности суточных изменений артериального давления у больных c острыми формами ишемической болезни серд-
ца и артериальной гипертензией. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, суточное мо-
ниторирование артериального давления. 

THE PECULIARITIES OF THE DIURNAL RHYTHMICS OF BLOOD PRESSURE  
IN PATIENTS WITH ACUTE FORMS OF ISCHEMIC HEART DESEASE  

AND ARTERIAL HYPERTENSION 

T.O. Ilashchuk 
Abstract. With the purpose of investigating the 24-hour blood pressure fluctuations in patients with acute forms of 

ischemic heart desease and arterial hypertension dependent on the form of ischemic heart desease, 110 patients have been 
examined by using of diurnal blood pressure monitoring. The specific characteristics of 24-hour blood pressure changes in 
patients with acute forms of ischemic heart desease and arterial hypertension have been esteblished. 

Key words: myocardial infarction, ischemic heart desease, arterial hypertension, 24-hour blood pressure monitoring. 
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исследование было доказательство того, что жен-
щина находится в периоде ранней постменопау-
зы (уровень ФСГ более 30 МЕ/л; либо имелось 
отсутствие менструальных циклов или изменение 
их продолжительности). Все включенные в исс-
ледование женщины обратились за консультатив-
ной помощью в ГУ «Институт терапии им. Л.Т. 
Малой НАМН Украины» накануне назначения 
гормональной заместительной терапии. Все жен-
щины были обследованы у гинеколога для иск-
лючения заболеваний половой сферы и подтвер-
ждения диагноза естественной менопаузы. 

В исследование не включались пациентки с 
доказанной ишемической болезнью сердца 
(ИБС), эндокринными, либо гинекологическими 
причинами нарушения периодичности и длитель-
ности менструаций, острым коронарным синдро-
мом, сердечной недостаточностью III-IV функци-
онального класса, тяжелой артериальной гипер-
тензией, сахарным диабетом, язвенной болезнью 
желудка и двенадцатиперстной кишки, заболева-
ниями, ограничивающими продолжительность 
жизни до одного года, длительностью менопаузы 
более пяти лет, хирургической менопаузой. Стан-
дартное для всех пациенток обследование вклю-
чало: общее клиническое исследование крови и 
мочи, биохимическое исследование крови 
(липидный спектр, сахар крови, креатинин), ульт-
развуковое исследование сердца, электрокардио-
графию (ЭКГ).  

Содержание ФСГ в сыворотке проводили им-
муноферментным методом с использованием набо-
ра реактивов Гонадотропин ИФА-ФСГ производст-
ва ООО «Компания Алкор Био» (Российская Феде-
рация). Для диагностики менопаузы использовали 
уровень ФСГ, превышающий 32 МЕ/л.  

Определение метаболита NO – NO2 в плазме 
крови определяли спектрофотометрическим ме-
тодом при помощи реакции Грисса с 1% раство-
ром сульфонамида и 0,1% раствором N-1- нафти-
лендиаминхлорида. Депротеинизацию образцов 
плазмы проводили 55мМ ZnSO4 и 75 мМ NaOH  в 
объемном соотношении 2/5.  

Для оценки состояния миокарда использова-
ли ЭКГ индекс миокардиального повреждения 
(ИМП). Расчет проводили по стандартной ЭКГ, 
снятой в 12 отведениях после 15 минут отдыха. 
После измерения длины и высоты показателей 
QRS комплекса рассчитывалась общая сумма 
баллов [5]. 

Тяжесть симптомов климакса оценивали с 
помощью менопаузального индекса, предложен-
ного Kupperman H. и соавт. и известного в нашей 
стране в модификации Уваровой Е.В. Оценка 
данного показателя проводилась совместно вра-
чом и пациенткой. 

Полученные результаты обрабатывали мето-
дами вариационной и параметрической статисти-
ки медико-биологического профиля с помощью 
пакета статистических программ Exсel for Win-
dows и STATISTICA. Достоверности различий 
оценивали с помощью критерия Стьюдента (t) 
для 95 % и 90 % доверительного интервала. При 
описании результатов регрессионного анализа 
использованы следующие параметры: b – станда-
ртизованный коэффициент регрессии; В – не-
стандартизованный регрессионный коэффициент; 
d – стандартная ошибка; р – уровень достоверно-
сти; Т – критерий Стьюдента. 

Проведение исследования было одобрено Ло-
кальной этической комиссией и все обследованные 
пациентки были проинформированы о цели, зада-
чах и методах исследовании и подписали информи-
рованное согласие для участия в исследовании.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Средний возраст во всей группе обследованных 
женщин был 53,8±2,8 лет, гипертоническая бо-
лезнь была выявлена у 56 (78,8 %), курили 4 
(5,6 %), общий холестерин (ОХС) 5,2±1,1 ммоль/л, 
холестерин липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) 2,7±0,9 ммоль/л, холестерин липоп-
ротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 0,9±1,1 
ммоль/л, уровень триглицеридов (ТГ) был 
1,4±0,6 моль/л, индекс массы тела (ИМТ) – 
29,1±3,1 кг/м2. Средняя продолжительность пост-
менопаузы составила 2,9±1,1 лет.  

Примітка. *р<0,05; М±m – среднее значение ± стандартная ошибка среднего значения 

Показатели 
Группа 1, 

n=59 
(Прогестерон менее 2,3) 

Группа 2, 
n=11 

(Прогестерон  
более 2,3) 

Возраст, годы (М±m) 57,28±2,6 52,0±0,74* 

САД, мм рт.ст. (М±m) 131,2±1,7 139,3±2,3 

ДАД, мм рт.ст. (М±m) 85,7±2,7 89,3±4,5 

ЧСС, уд. в мин. (М±m) 70,1±2,1 72,1 

ФВ, % (М±m) 54,2±2,9 59,8±0,75 

ИМП, баллы (М±m) 8,5±2,7 14,3±1,6* 

МИ, баллы (М±m) 34,8±2,7 38,0±1,7 

Таблица 1 

Сравнительная характеристика пациенток в группах с различным уровнем прогестерона 
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Таблица 2  

Показатели, оказывающие влияние на уровень нитритов (NO2) у обследованных женщин 
(результаты пошагового регрессионного анализа) 

Таблица 3  

Показатели, оказывающие влияние на уровень нитратов/нитритов (NO2+NO3)  
у обследованных женщин (результаты пошагового регрессионного анализа) 

Показатели b±d В±d Т P 

ОХС -0,29±0,12 -0,21±0,09 -2,3 0,01 

Прогестерон 0,25±0,11 0,23±0,12 1,8 0,06 

АпоВ -0,21±0,12 -0,01±0,01 -1,7 0,08 

МИ -0,13±0,12 -0,008±0,007 -1,0 0,2 

Показатели b±d В±d Т P 

САД 0,36±0,14 0,33±0,13 2,4 0,01 

ИМТ -0,18±0,11 -1,0±0,7 -1,3 0,18 

ЧСС -0,20±0,12 -0,4±0,2 -1,6 0,10 

МИ 0,19±0,13 0,3±0,2 1,5 0,13 

ИМП 0,22±0,12 0,7±0,4 1,8 0,07 

ФСГ 0,19±0,12 0,1±0,1 1,5 0,1 

АпоВ 0,12±0,12 0,3±0,3 1,0 0,3 

В зависимости от уровня прогестерона паци-
ентки были разделены на две группы. В 1-ю гру-
ппу вошли пациентки, у которых уровень прогес-
терона был менее 2,3 нг/мл, во 2-ой группе проге-
стерон был более 2,3 нг/мл.  

Группы достоверно не различались по уровню 
ФСГ. Так, данный показатель в группах 1 и 2 был 
33,8±1,2 и 38,3±4,7 мМЕ/л, соответственно,  
р 1-2 = 0,69. При этом средний возраст пациенток в 
группах достоверно отличался. Так, пациентки в гру-
ппе 2 были моложе пациенток в группе 1 (р=0,01) 
(табл. 1). При этом показатели систолического арте-
риального давления (САД), диастолического артери-
ального давления  (ДАД), частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) и электрокардиографического индекса 
миокардиального повреждения, а также тяжести сим-
птомов менопаузы (менопаузальный индекс (МИ)) в 
группах 1 и 2 достоверно не отличались.  

Выявлено, что у пациенток с более высоки-
ми значениями прогестерона ИМП был выше 
(р=0,012).  

Сравнение уровней нитритов и суммы нит-
ратов/нитритов в группах показало, что в группе 
2 уровень нитритов был достоверно выше, чем в 
группе 1. Так, NO2 в группе 1 составил 1,96±0,15 
мкмоль/л, тогда как в группе 2 – 1,39±0,13 
мкмоль/л (р=0,02). При сравнении уровней 
NO2+NO3 достоверных различий между группами 
выявлено не было, но в группе 2 этот показатель 
был несколько выше. Так, уровень NO2+NO3 в 
группах 1 и 2 составил 27,7±3,5 и 21,7±5,1 
мкмоль/л (р=0,67), соответственно. 

Нами проведен регрессионный анализ для 
выявления тех факторов, которые влияют на уро-
вень нитритов и нитратов/нитритов у обследо-
ванных пациенток.  

Выявлено, что уровень нитритов зависел от 
уровня общего холестерина крови. Представлен-
ные в таблице 2 данные демонстрируют, что вли-
яние прогестрона и АпоВ на этот показатель до-
статочно велико и не достигает достоверного 
значения для 95 % доверительного интервала, но 
при использовании 90 % доверительного интер-
вала можно говорить о достоверном влиянии 
прогестерона на уровень нитритов крови.  

Выявлено, что уровень нитратов/нитритов 
крови не был связан с уровнем прогестерона и на 
этот показатель достоверно оказывали влияние 
уровень систолического артериального давления. 
Также была выявлена высокая степень связи это-
го показателя с ИМП (табл. 3). 

Уровень нитратов/нитритов крови является 
маркером эндотелиальной дисфункции, нараста-
ющей по мере развития репродуктивного старе-
ния женщины. В ряде экспериментальных работ 
показано, что прогестерон может влиять на раз-
личные функции клеток сосудистого эндотелия. 
Так, существование рецепторов к прогестерону 
показано как в гладкомышечных клетках сосу-
дов, так и в эндотелиальных сосудистых клетках. 
При этом выявлена способность прогестерона 
ингибировать рост эндотелиальных клеток in 
vitro [1]. Выявлено, что прогестерон может регу-
лировать калиевые и кальциевые каналы в миока-
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рде, при этом данный эффект не связан с воздей-
ствием на геном и опосредуется через оксид азо-
та [4]. В экспериментальных работах продемонс-
трирована способность прогестерона вызывать 
эндотелиальную дисфункцию путем снижения 
уровня eNOS, а также за счет увеличения потреб-
ления оксида азота супероксид анионом [5].   

В это же время показано, что эндогенный 
прогестерон у женщин с сохраненным менструа-
льным циклом повышает уровень eNOS, а эстра-
диол снижает его. При этом пероральные контра-
цептивы значительно уменьшают эффект эндо-
генного прогестерона [6].  

Следует отметить, что данные литературы о 
влиянии прогестерона на метаболизм оксида азо-
та и уровень его конечных метаболитов очень 
ограничены и достаточно противоречивы. Как 
правило, авторы исследуют влияние синтетичес-
ких прогестинов, входящих в состав гормональ-
ной заместительной терапии. В то же время хоро-
шо доказано, что биологические эффекты синте-
тических прогестинов и естественного прогесте-
рона могут очень сильно отличаться  [7]. Целью 
нашей работы было изучение влияния на нитра-
ты/нитриты крови именно эндогенного природ-
ного прогестерона у женщин в перименопаузе. 
Нами выявлено, что только уровень NO2, а не 
NO2+NO3 опосредуется уровнем прогестерона. 
Также на этот показатель (NO2) влияют уровень 
общего холестерина, и близким эффектом к стати-
стической значимости обладает АпоВ. При этом 
уровень NO2+NO3 у обследованных пациенток 
был достоверно связан только с уровнем систоли-
ческого артериального давления. Таким образом, 
наши данные подтверждают участие прогестерона 
в регуляции оксида азота, но, безусловно, необхо-
димы дополнительные исследования в этой облас-
ти для более глубокого понимания связи между 
прогестероном и состоянием эндотелия.  

Выводы 
1. У здоровых женщин в периоде перимено-

паузы прогестерон обладает рядом кардиоваску-

лярных эффектов, включающих его влияние на 
метаболизм оксида азота. Эффекты прогестерона 
связаны с NO2 , тогда как между уровнем гормо-
на и  NO2+NO3 подобной взаимосвязи не было 
установлено.  

2. Достоверное отрицательное влияние на 
уровень NO2  было выявлено для уровня общего 
холестерина и АпоВ, тогда как NO2+NO3 был 
достоверно связан только с уровнем систоличес-
кого артериального  давления.  

Перспективы дальнейших исследований: 
необходимы дополнительные исследования о 
связи полученных данных с течением менопаузы 
и риском развития сердечно-сосудистой патоло-
гии. Полученные данные позволяет повысить 
эффективность оценки кардиоваскулярного риска 
в женской популяции.  
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ПРОГЕСТЕРОН ТА РІВЕНЬ МЕТАБОЛІТІВ ОКСИДУ АЗОТУ  
У ЖІНОК У ПЕРИМЕНОПАУЗІ  

Г.С. Ісаєва 
Резюме. У статті досліджуються кардіоваскулярні ефекти прогестерону і, в першу чергу, його вплив на мета-

болізм оксиду азоту в здорових жінок у періоді перименопаузи. Дослідження проведене за участю 91 пацієнтки, які 
проходили обстеження перед призначенням ГЗТ. Виявлено, що достовірно ефекти прогестерону пов'язані з NO2, 
тоді як між рівнем гормону і NO2 + NO3 такого взаємозв'язку не встановлено. Також рівень NO2 залежав від рівня 
загального холестерину і АпоВ. 

Ключові слова: прогестерон, жінки, перименопауза, нітрати, нітрити.  

PROGESTERONЕ AND THE LEVEL OF NITRIC OXIDE METHABOLITES  
IN PERIMENOPAUSAL WOMEN  

G.S. Isayeva 
Abstract. The cardiovascular effects of progesterone and place in the first its influence on the nitric oxide metabolism 

in healthy perimenopausal women have been studied in the paper. Ninety one women were enrolled in the study. All of 
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ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ МІЖ ВАЗОРЕГУЛЮЮЧОЮ  
ФУНКЦІЄЮ СУДИННОГО ЕНДОТЕЛІЮ ТА ГЕМОДИНАМІЧНИМИ  
І МЕТАБОЛІЧНИМИ ПАРАМЕТРАМИ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ  

ХВОРОБУ СЕРЦЯ, ПОЄДНАНУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 
ВДНЗ „Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава 

Резюме. Визначено особливості вазорегулюючої 
функції судинного ендотелію та встановлені кореляцій-
ні взаємозв’язки між гемодинамічними та метаболічни-
ми показниками у хворих на ішемічну хворобу серця, 
поєднану з цукровим діабетом типу 2. У хворих на іше-
мічну хворобу серця, поєднану з цукровим діабетом 
типу 2 порівняно з хворими без цукрового діабету вияв-
лені достовірно вищі показники вмісту в крові фібрино-

гену, діаметра плечової артерії після декомпресії, а 
також встановлені прямі кореляційні взаємозв’язки між 
глікемією натще і МАУ та зворотні кореляційні взаємо-
зв’язки між ЕЗВД, глікемією натще, вмістом у крові 
глікозильованого гемоглобіну і ліпопротеїнів дуже 
низької щільності. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, цукро-
вий діабет, ендотеліальна дисфункція. 

Вступ. Зростання захворюваності на цукро-
вий діабет (ЦД) зумовлює зростання кількості 
пацієнтів із ризиком розвитку серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) та зростання захворюваності і 
смертності від їх ускладнень, однак часто ці 
ускладнення передують встановленню діагнозу 
ЦД [9-12]. Серед патогенетичних механізмів роз-
витку ССЗ розглядається вплив гіперглікемії, 
дисфункції ендотелію (ДЕ) [2], порушень реоло-
гічних властивостей крові, ліпідного обміну, ін-
сулінорезистентності та артеріальної гіпертензії 
(АГ) [1, 4, 7]. Тому досить важливим є вивчення 
особливостей ДЕ та виявлення кореляційних вза-
ємозв’язків між ДЕ та показниками ліпідного, 
вуглеводного обмінів, гемодинамічними показни-
ками у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС), 
поєднану з ЦД типу 2. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
вазорегулюючої функції судинного ендотелію та 
встановити ймовірні кореляційні взаємозв’язки 
між гемодинамічними та метаболічними показни-
ками у хворих на ішемічну хворобу серця, поєд-
нану з цукровим діабетом типу 2.  

Матеріал і методи. Обстежено 175 хворих 
на ІХС: стабільна стенокардія напруги, ІІ-ІІІ 
функціональний клас (ФК), віком від 34 до 87 
років, середній вік 61,0±8,0 року, які проходили 

стаціонарне лікування в умовах кардіологічних 
відділень Полтавського обласного клінічного 
кардіологічного диспансеру та ендокринологіч-
ного відділення Полтавської обласної клінічної 
лікарні ім. М.В. Скліфосовського. 

У дослідження не включали хворих на ІХС: 
нестабільною стенокардією, тяжкими порушен-
нями серцевого ритму, гемодинамічно значущи-
ми вадами серця, гіпертрофічною кардіоміопаті-
єю, ЦД типу 1, захворюваннями шлунково-
кишкового тракту, гепатобіліарної системи та 
сечовивідної системи в стадії загострення, печін-
ковою або нирковою недостатністю, онкологічні 
та інфекційні хворі, а також ті, які були неспро-
можні підписати інформовану згоду або викону-
вати протокол дослідження. 

Верифікацію діагнозу ІХС здійснювали згід-
но з Рекомендаціями експертної групи ВООЗ 
(1999) i Українського товариства кардіологів 
(2006). ФК стенокардії напруги верифікували згід-
но з класифікацією Канадської асоціації кардіоло-
гів. Діагноз АГ встановлювали згідно з рекомен-
даціями Європейського товариства гіпертензії та 
Європейського товариства кардіологів (2003). Діа-
гноз ЦД типу 2 встановлювали згідно з критерія-
ми ВООЗ (1999), а також критеріями Американсь-
кої діабетичної асоціації (ADA, 1997 і 2003). 

them underwent an examination before being prescribed hormonal replacement therapy (HRT). It has been demonstrated 
reliably that the effects of progesterone are associated with NO2, whereas, such a correlation between the level of the hor-
mone and NO2 + NO3 hasn't been established. The level of NO2 was also dependent upon the level of total cholesterol and 
ApoB. 

Key words: progesterone, women, perimenopause, nitrates, nitrites.  
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Статистичний аналіз проведено з викорис-
танням пакета прикладних програм (ППП) 
STATISTICA 6.0 for Windows компанії StatSofr 
Inc. (США) [3, 5, 6, 8,]. Отримані дані розподіля-
ли на дві основні групи: кількісні (числові) та 
якісні (категоріальні) [3,8]. Достовірність різниці 
при порівнянні двох груп кількісних даних визна-
чали за параметричним методом – t-критерієм 
Стьюдента для незалежних вибірок. З метою до-
слідження взаємозв’язків (наявності, напрямку і 
сили зв’язків) між двома ознаками проводили 
кореляційний аналіз: між кількісними (число-
вими) даними використовували параметричний 
кореляційний аналіз за Пірсоном, між якісними 
даними – непараметричний кореляційний аналіз 
за Спірменом.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Для з’ясування наявності і проведення оцінки 
кореляційних взаємозв’язків між показниками 
системної гемодинаміки, метаболічними параме-
трами та функціональним станом ендотелію при 
ІХС у хворих на ЦД типу 2 та без нього, обстеже-
ні були розподілені на дві групи. До першої гру-
пи увійшли хворі на ІХС, а до другої групи – хво-
рі на ІХС, поєднану з ЦД типу 2.  

Серед обстежених було 96 (54,9 %) чолові-
ків, віком 34-79 років, середній вік 58,8±7,8 року 

і 79 (45,1 %) жінок, віком 46-87 років, середній 
вік 63,7±7,4 року (табл. 1). Дані свідчать, що гру-
пи хворих на ІХС та хворих на ІХС, поєднану з 
ЦД типу 2 були статистично однорідними за ста-
тевими і віковими показниками (р>0,05 в усіх 
випадках). 

Оцінювали показники згортання крові 
(фібриноген, протромбіновий індекс, толерант-
ність плазми до гепарину, час рекальцифікації), 
що відображають стан судинної мікроциркуляції, 
і основні показники ДЕ (мікроальбумінурія 
(МАУ), діаметр плечової артерії (ДПА), швид-
кість кровотоку в ПА), які наведені в табл. 2. Так, 
у групі хворих на ІХС із ЦД рівень фібриногену 
склав 3,7±0,71 г/л проти 3,2±0,65 г/л у групі хво-
рих на ІХС без ЦД (р<0,05). ДПА через 60 с після 
декомпресії в групі хворих на ІХС становив 
4,33±0,17 мм, а в групі хворих на ІХС із ЦД – 
4,14±0,18 мм (р<0,05), відповідно і приріст ДПА 
– ендотелійзалежна вазодилатація (ЕЗВД) у хво-
рих на ІХС становила 6,4±0,8 %, а у хворих на 
ІХС із ЦД – 4,0±0,5 % (р<0,05).  

Зменшення ЕЗВД у групі хворих на ІХС, 
поєднану із ЦД, зумовлена наявністю у них не 
лише загальнопопуляційних чинників атерогене-
зу (АГ, ожиріння, гіперліпідемія, куріння, мало-
рухомий спосіб життя, спадкова схильність до 

Таблиця 1 

Вікова і статева характеристики хворих на ішемічну хворобу серця та хворих на  
ішемічну хворобу серця, поєднану з цукровим діабетом типу 2 

Характеристики віку та статі 
Групи обстежених осіб 

Р 
Хворі на ІХС Хворі на ІХС та ЦД 2 типу 

Всього обстежених 82 (46,9 %) 93 (53,1 %)   
з них чоловіків 48 (59 %) 48 (52 %) 0,354 
з них жінок 34 (41 %) 45 (48 %) 0,354 

Вік обстежених: 
min – max 46-77 34-87   

M ± s 60,9±7,1 61,2±8,3 0,802 

Примітка. M – середнє значення (середнє арифметичне), s – середнє квадратичне (стандартне) відхилення (СКО, SD), 
р – рівень статистичної значимості 

Таблиця 2 

Показники судинної мікроциркуляції і дисфункції ендотелію у хворих на ішемічну хворобу  
серця та хворих на  ішемічну хворобу, поєднану з цукровим діабетом типу 2 

Показники згортання крові та ендотеліаль-
ної дисфункції 

Хворі на ІХС 
(n=82) 

Хворі на ІХС та ЦД типу 2 
(n=93) р 

Фібриноген (г/л) 3,2±0,65 3,7±0,71 0,0048 
Протромбіновий індекс (%) 82,7±10,8 84,0±6,4 0,3737 

Толерантність плазми до гепарину (хв) 3,6±0,7 3,6±0,5 0,9939 
Час рекальцифікації (с) 124,0±21,2 120,8±22,6 0,3701 

Мікроальбумінурія (мг/ добу) 52,9±14,0 58,6±14,1 0,8662 
Вихідний діаметр плечової артерії (мм) 4,07±0,19 3,98±0,21 0,5951 
Вихідна швидкість кровотоку в ПА (см/с) 60,9±9,1 57,0±11,9 0,5614 
ДПА через 60 с після декомпресії (мм) 4,33±0,17 4,14±0,18 0,0286 

ЕЗВД (%) 6,4±0,8 4,0±0,5 0,0122 
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ІХС), а й специфічних діабетогенних (гіпер-
глікемія, гіперінсулінемія, прискорене тромбоут-
ворення, МАУ) [2, 4, 7]. Слід також відмітити, 
що ЕЗВД була нижчою за норму в обох групах 
хворих.  

За іншими показниками, згортання крові та 
ДЕ групи статистично не відрізнялись. Але при 
цьому простежується чітка тенденція до збіль-
шення МАУ і зменшення вихідного ДПА та вихі-
дної швидкості кровообігу при ІХС у хворих на 
ЦД. Проте ці зміни були статистично не вірогідні 
(р>0,05). 

Таким чином, у хворих на ІХС та хворих на 
ІХС із ЦД 2-го типу ЕЗВД була нижчою за нор-
му. При цьому у хворих на ІХС, поєднану із ЦД, 
порівняно з хворими на ІХС без ЦД, спостеріга-
ється статистично достовірне підвищення рівня 
фібриногену (р<0,05), що є передумовою підви-
щеного тромбоутворення і порушення судинної 
мікроциркуляції. У той же час статистично до-
стовірне зменшення ЕЗВД (р<0,05) є незалежним 
фактором атерогенезу, який сприяє прогресуван-
ню ІХС та розвитку ускладнень. Інші показники 
мікроциркуляції та ДЕ у них статистично не від-
різняються від аналогічних показників у хворих 
на ІХС без ЦД 2-го типу. 

Для з’ясування наявності й оцінки кореля-
ційних взаємозв’язків між показниками функціо-
нального стану ендотелію та гемодинаміки і ме-
таболічними параметрами при ІХС у хворих на 
ЦД типу 2 досліджені рівні і напрямки кореляції 
між МАУ, вихідним ДПА, вихідною швидкістю 
кровообігу та ЕЗВД, з одного боку, і основними 

показниками центральної гемодинаміки (частота 
діагностування (розповсюдженість) АГ, частота 
недостатнього зниження АТ вночі (Non-dipper), 
частота діагностування (розповсюдженість) по-
вторного гострого інфаркту міокарда), ліпідного 
(триацилгліцероли, ліпопротеїни дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), індекс атерогенності) і вуг-
леводного (глікемія натще, глікозильований ге-
моглобін) обмінів, індекс маси тіла, з іншого. 
Результати оцінювання наведені в табл. 3. Стати-
стично достовірна кореляція була відмічена між 
глікемією натще і рівнем МАУ (r=0,50, р<0,05), 
ЕЗВД і глікемією натще (r=–0,48, р<0,05), ЕЗВД і 
глікозильованим гемоглобіном (r=–0,42, р<0,05) 
та ЕЗВД і ЛПДНЩ (r=–0,46, р<0,05). 

Висновки 
1. У хворих на ішемічну хворобу серця, поєд-

нану з цукровим діабетом типу 2, виявлені досто-
вірно вищі показники вмісту в крові фібриногену, 
діаметра плечової артерії після декомпресії та ен-
дотелійзалежна вазодилатація (р<0,05), ніж у хво-
рих без супутнього цукрового діабету типу 2. 

2. Виявлені кореляційні взаємозв’язки помі-
рної сили між глікемією натще і мікроальбуміну-
рією у хворих на ЦД типу 2 свідчать про негатив-
ний вплив порушень вуглеводного обміну, спри-
чинених цукровим діабетом 2-го типу, на дисфу-
нкцію ендотелію. 

3. Виявлені негативні кореляційні взаємо-
зв’язки помірної сили між ендотелійзалежною 
вазодилатацією та глікемією натще, глікозильо-
ваним гемоглобіном і ліпопротеїнами дуже низь-

Таблиця 3 

Матриця кореляційних зв’язків (r) між функціональним станом ендотелію та показниками  
системної гемодинаміки, обміну речовин і маси тіла при ішемічній хворобі серця  

у хворих на цукровий діабет типу 2  

Показники системної гемодинаміки,  
обміну речовин і маси тіла 

Показники функціонального стану ендотелію 
МАУ ВДПА ВШКПА ЕЗВД 

Частота діагностування 
(розповсюдженість) АГ 

r=0,09 
р=0,6533 

r=0,01 
р=0,9968 

r=0,03 
р=0,8893 

r=–0,36 
р=0,0812 

Частота недостатнього зниження АТ вночі 
(Non-dipper) 

r=0,11 
р=0,7656 

r=0,05 
р=0,8124 

r=0,10 
р=0,7856 

r=0,18 
р=0,5788 

Частота діагностування повторного гост-
рого інфаркту міокарда 

r=-0,06 
р=0,7794 

r=0,13 
р=0,5482 

r=0,21 
р=0,6678 

r=-0,21 
р=0,5682 

Глікемія натще r=0,50 
р=0,0130 

r=0,21 
р=0,4328 

r=0,13 
р=0,6788 

r=-0,48 
р=0,0358 

Глікозильований гемоглобін r=0,62 
р=0,1017 

r=0,18 
р=0,7688 

r=0,22 
р=0,5438 

r=-0,42 
р=0,0256 

Триацилгліцероли r=-0,43 
р=0,0944 

r=0,34 
р=0,3456 

r=0,19 
р=0,4438 

r=-0,22 
р=0,3126 

Ліпопротеїни дуже низької щільності r=-0,43 
р=0,0944 

r=0,24 
р=0,3858 

r=0,21 
р=0,4832 

r=-0,46 
р=0,0126 

Індекс атерогенності r=-0,35 
р=0,2059 

r=0,32 
р=0,3868 

r=0,18 
р=0,7688 

r=0,12 
р=0,5516 

Індекс маси тіла r=0,23 
р=0,2480 

r=0,09 
р=0,9654 

r=0,11 
р=0,7658 

r=0,22 
р=0,3954 

Примітка. МАУ – мікроальбумінурія, ВДПА – вихідний діаметр плечової артерії, ВШКПА – вихідна швидкість крово-
обігу в плечовій артерії 
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ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ МЕЖДУ ВАЗОРЕГУЛИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИЕЙ  
СОСУДИСТОГО ЭНДОТЕЛИЯ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИМИ И МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ  
ПАРАМЕТРАМИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В СОЧЕТАНИИ  

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 

И.П. Катеренчук, Е.А. Погребняк 
Резюме. Изучены особенности вазорегулирующей функции сосудистого эндотелия и установлены корреляцион-

ные взаимосвязи между гемодинамическими и метаболическими показателями у больных ишемической болезнью серд-
ца, сочетающейся с сахарным диабетом типа 2. У больных ишемической болезнью сердца, сочетающейся с сахарным 
диабетом типа 2 в сравнении с больными без сахарного диабета выявлены достоверно выше показатели фибриногена, 
диаметра плечевой артерии после декомпрессии, а также установлены прямые корреляционные взаимосвязи между гли-
кемией натощак и микроальбуминурией та обратные взаимосвязи между эндотелийзависимой вазодилатацией, гликеми-
ей натощак, гликозилированным гемоглобином и липопротеидами очень низкой плотности. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, эндотелиальная дисфункция. 

THE FEATURES OF INTERACTIONS BETWEEN THE VASOREGULATING FUNCTION  
OF THE VASCULAR ENDOTHELIUM AND HAEMODYNAMIC AND METABOLIC  
PARAMETERS IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE ASSOCIATED  

WITH TYPE II DIABETES MELLITUS 

I.P. Katerenchuk, E.A. Pogrebniak 
Abstract. The features of the vasoregulating function of the vascular endothelium have been determined and correla-

tions between haemodynamic and metabolic indices have been established in patients with coronary heart disease associ-
ated with type II diabetes mellitus. In patients with coronary heart disease associated with type II diabetes mellitus in com-
parison with patients without an association with diabetes mellitus significantly higher indices of the content of the blood 
fibrinogen the diameter of the brachial artery (after decompression) were observed. Direct correlations between fasting 
glycemia and microalbuminuria and reverse correlations with the endothelial dependent vasodilatation (EDVA), fasting 
glucemia, the blood content of glycosylated hemoglobin and very low density lipoproteins have been found.  

Key words: сoronary heart disease, diabetes mellitus, endothelial dysfunction 
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кої щільності, дають підстави припустити думку 
про участь гіперглікемії та гіперліпідемії в розви-
тку ендотеліальної дисфункції при ішемічній 
хворобі серця, поєднаній з цукровим діабетом 2-
го типу. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є вивчення коморбідних станів, асо-
ційованих з ІХС (гіперурикемія, подагра, хроніч-
на хвороба нирок та ін.), їх вплив на порушення 
функцій ендотелію та кардіоваскулярний ризик і, 
на цій підставі, розробка і впровадження профі-
лактичних заходів та лікування за допомогою 
медикаментозних засобів, які зменшують ступінь 
кардіоваскулярного ризику.  
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ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ АНТИАРИТМІЧНИХ ПРЕПАРАТІВ 
ВДНЗ „Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава 

Резюме. Антиаритмічні препарати застосовують 
для лікування та запобігання  розвитку аритмій. У клі-
нічній практиці вони можуть стати джерелом розвитку 

нової аритмії. Статтю присвячено аналізу ефективності 
та безпечності основних антиаритмічних препаратів. 

Ключові слова: антиаритмічні препарати, арит-
могенна дія. 

Вступ. Застосування антиаритмічних препа-
ратів (ААП) у клінічній практиці зумовлене необ-
хідністю зниження наявних та запобіганню вини-
кненню нових, прогностично несприятливих ари-
тмій і аритмій, що погано переносяться хворими 
[1, 3]. Між тим, препарати, котрі покликані запо-
бігати аритмії, на практиці, можуть стати причи-
ною нових аритмій, або збільшення кількості тих, 
що спостерігалися раніше [4, 7]. Подібний вплив 
ААП відомий як «проаритмогенна дія». Механіз-
ми розвитку проаритмогенної дії ААП потребу-
ють уточнення, адже відомо, що частіше вона має 
місце у хворих з тяжкими аритміями та вираже-
ним структурним ураженням міокарда [10, 13, 
17]. На нашу думку, аритмогенна дія ААП може 
бути визначена як прямий результат непередба-
чуваного електрофізіологічного ефекту лікарсь-
кого препарату на клітини провідної системи 
серця і міокарда [10]. 

Аритмогенний ефект ААП проявляється по-
силенням або виникненням брадикардії, пору-
шенням провідності, надшлуночкових та шлуно-
чкових порушень ритму, у тому числі шлуночко-
вої тахікардії з подовженням інтервалу QT, фіб-
риляції шлуночків, асистолії [5, 8, 11, 12]. 

Відповідно до класифікації Podrid P.J. (1989) 
[13], типи проаритмогенної дії поділяються на: 

І. Погіршення перебігу існуючої аритмії:  
• збільшення числа шлуночкових екстрасис-

тол (ШЕ), поява ШЕ або коротких епізодів 
шлуночкової тахікардії (ШТ); 

• перехід коротких епізодів ШТ у тривалі;  
• збільшення частоти тривалих епізодів ШТ 

або надшлуночкової тахікардії (ТК); 
• збільшення тривалості стійкої ШТ або над-

шлуночкової ТК; 
• поява аритмій, резистентних до лікування 

ААП. 
ІІ. Поява нових аритмій: 

• надшлуночкових; 
• поліморфних ШТ; 
• ШТ за типом «torsade de pointes»; 
• фібриляції шлуночків (ФШ). 

ІІІ. Розвиток брадиаритмій: 
синусової брадикардії, зупинки синусового 

вузла (СВ), синоатріальної (СА)-блокади; 
атріовентрикулярної (АV)-блокади. 
Одним із найбільш загрозливих проаритмо-

генних ефекрів ААП є виникнення шлуночкової 

тахікардії «torsade de pointes» [14]. Електрокар-
діографічними показниками, що запобігають по-
яві ШТ типу «torsade de pointes», як наслідку про-
аритмогенної дії препаратів? є: 
• тривалість інтервалу QT > 600 мс; 
• збільшення інтервалу ТU, наявність T-

alternans (зміна конфігурації та амплітуди 
зубця Т); 

• зміна конфігурації інтервалу TU в постекст-
расистолічному комплексі; 

• наявність «маленьких піруетів» [13]. 
Стандартним методом діагностики ефектив-

ності та безпеки застосування ААП є добовий 
моніторинг електрокардіограми (ЕКГ). Критерія-
ми для визначення проаритмогенної дії препара-
тів при лікуванні шлуночкових порушень ритму 
серця, за даними добового моніторингу ЕКГ, є: 
• збільшення добової кількості ШЕ≥4 рази; 
• збільшення числа парних екстрасистол (ЕС) 

та епізодів нестійкої ШТ≥10 разів; 
• поява нової, не зареєстрованої до того стій-

кої ШТ або ШТ нової форми; 
• збільшення частоти шлуночкових скорочень 

наявної ШТ ≥10 % [4, 6].  
У сучасній медичній практиці застосовують 

чотири класи антиаритмічних препаратів (за 
V. Williams, 1970), а також аденозин, серцеві глі-
козиди та препарати магнію [9, 15, 18, 19]. З огля-
ду на це виникає питання щодо визначення дії 
препарату, враховуючи його електрофізіологічні 
ефекти.  

Клас ІА. Один із препаратів цієї групи, кот-
рий призначають найчастіше – новокаїнамід 
(прокаїнамід). Препарат підвищує поріг ФШ, при-
гнічує активність синусового вузла та інших – 
«вислизаючих» водіїв ритму [3, 9]. Таким чином, 
препарат пригнічує аритмії, викликані підвище-
ним автоматизмом нормальних або патологічних 
водіїв ритму. Застосування новокаїнаміду збіль-
шує інтервали PQ та QT без зміни тривалості 
комплексу QRS. Показаннями до застосування 
препарату є тривала ШТ, шлуночкова ЕС висо-
ких градацій за Laun, надшлуночкові порушення 
ритму при синдромі Вольфа-Паркінсона-Уайта 
(WPW) [3, 17]. Відповідно до сучасних рекомен-
дацій, препарат не можна застосовувати для купі-
рування пароксизмів фібриляції передсердь 
(ФП), особливо на догоспітальному етапі; проти-
показанням до його призначення є ШТ типу 
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«torsade de pointes», атріовентрикулярна (AV)-
блокада ІІ, ІІІ ступеня, гострий період інфаркту 
міокарда (ІМ) [20]. Застосування новокаїнаміду 
може викликати артеріальну гіпотензію, тому 
при його уведенні рекомендовано проводити мо-
ніторинг артеріального тиску та одночасно уво-
дити мезатон. Ознакою підвищеної чутливості до 
новокаїнаміду може стати гостра слабкість, у разі 
чого застосування препарату потрібно припинити 
[3, 9, 17]. 

Сучасні рекомендації щодо застосування 
дизопіраміду (ритмілену) включають тахікардії 
(ТК) при синдромі WPW, суправентрикулярні 
ТК, ФП, шлуночкову ЕС. Препарат протипоказа-
ний при синдромі слабкості синусового вузла 
(ССВ), синдромі подовженого QT, AV-блокаді ІІ, 
ІІІ ступеня, декомпенсованій серцевій недостат-
ності (СН), кардіогенному шоку. Побічними дія-
ми препарату можуть бути: гіпотонія, втрата сві-
домості, зупинка дихання. У пацієнтів з ішеміч-
ною хворобою серця (ІХС) препарат може викли-
кати коронароспазм та збільшення потреби міо-
карда в кисні. Ознакою аритмогенної дії дизопі-
раміду може стати поява нових або збільшенні 
кількості наявних ШЕ [4, 9, 20]. 

Клас ІВ. Найбільш вживаним препаратом 
цієї групи є лідокаїн. Показанням до застосуван-
ня препарату є купірування ШЕ при ІМ, дигіта-
лісній інтоксикації, ШТ, ФШ. При надшлуночко-
вих порушеннях ритму серця препарат протипо-
казаний у зв'язку з його спроможністю збільшу-
вати частоту шлуночкових скорочень. Препарат 
краще не застосовувати при недиференційованій 
тахікардії з широкими комплексами QRS. У хво-
рих на ІМ препарат може викликати асистолію за 
рахунок пригнічення функції СВ, тому з метою 
профілактики шлуночкових порушень ритму сер-
ця лідокаїн не призначають. Побічними ефектами 
препарату можуть стати неврологічні порушення 
– парестезії, тремор, головний біль, судоми. Ви-
сока алергенність препарату зумовлена метаболі-
том – хіноіміном. У зв’язку з чим перше застосу-
вання препарату рекомендовано проводити після 
скарифікаційної проби на чутливість [3, 17, 20]. 

Мексилетин пригнічує швидкий натрієвий 
потік іонів, має мембраностабілізувальну, аналь-
гезуючу дію. Дія препарату є подібною до лідока-
їну (застосовується при шлуночкових порушен-
нях ритму), а побічні ефекти є значно ширшими. 
Сьогодні препарат не рекомендують для тривало-
го застосування через вірогідність (що становить 
40 %) виникнення різних побічних ефектів: не-
врологічних розладів, порушень шлунково-
кишкового тракту, серцево-судинних ускладнень 
[17, 20]. 

Клас ІС. Пропафенон пригнічує деполяриза-
цію мембран кардіоміоцитів, має легкий анесте-
зуючий та β-блокуючий ефекти. Це відносно без-
печний препарат, котрий застосовують для купі-
рування та профілактики надшлуночкових та 
шлуночкових порушень ритму серця. Рекомендо-
ваний Європейською асоціацією кардіологів для 

профілактики пароксизмів ФП. При синдромі 
преекзитації, пропафенон збільшує рефрактер-
ність додаткового шляху проведення, пригнічує 
провідність в антероградному та ретроградному 
напрямках, ефективний для профілактики паро-
ксизмів ТК [5, 19, 21].  

Препарат протипоказаний при синусовій 
брадикардії, синдромі ССВ, AV-блокаді ІІ, ІІІ 
ступеня, хворим на ІХС та зниженою фракцією 
викиду серця через негативну інотропну дію. 
Несприятливі гемодинамічні ефекти препарату 
пов'язані зі збільшенням тиску в легеневій артерії 
та правому шлуночку, що обмежує його застосу-
вання в осіб з бронхообструктивними захворю-
ваннями. Застереженням до застосування пропа-
фенону є збільшення інтервалу QT. Проаритмо-
генна дія проявляється генерацією тріпотіння 
передсердь, AV-дисоціацією, надшлуночковою 
ТК та ін. Серед некардіальних побічних ефектів 
трапляються нервово-психічні (порушення сну, 
пам'яті, запаморочення, психоз), шлунково-
кишкові, розлади кровотворення, нефротичний 
синдром [5, 19, 21]. 

Етмозин впливає переважно на шлуночкову 
аритмію, й на сьогодні застосовується дуже рідко 
тому, що має високу аритмогенну активність. 
Етацизин – єдиний ААП, котрий не уповільнює 
серцевого ритму. Призначається при ШЕ в осіб із 
брадикардією. Ефективний при надшлуночкових 
і шлуночкових порушеннях ритму серця, рефрак-
терних до інших ААП. Препарат протипоказаний 
при AV-блокаді ІІ, ІІІ ступеня, синдромі ССВ, 
ІМ, кардіогенному шоку. Серед побічних ефектів 
виділяють розвиток гіпервентиляції, бронхо-
спазм, зупинку дихання, загострення ІХС з роз-
витком ІМ [7, 8, 17]. 

ААП І класу є «чистими» антиаритміками. В 
умовах ішемії порушується робота К+-Na+ насосу 
та, як наслідок, відновлення трансмембранного 
потенціалу спокою кардіоміоцитів. Застосування 
ААП І класу збільшує іонний дисбаланс клітин 
міокарда, що може провокувати виникнення ари-
тмії. За виключенням лідокаїну та мексилетину, 
збільшують інтервал QT та не використовуються 
при шлуночковій ТК «torsade de pointes». Всі пре-
парати І класу не можна використовувати трива-
ло з огляду на їх високу аритмогенну активність 
та здатність збільшувати ризик смерті пацієнта з 
органічним ураженням серця [8, 17, 20]. 

Клас ІІ (бета-адреноблокатори). Антиаритмі-
чна дія β-адреноблокаторів полягає у пригніченні 
збудливості і провідності в пейсмейкерах (СА-, 
AV-вузол) та ектопічної активності в міокарді 
шлуночків. Позитивні патогенетичні ефекти β-
адреноблокаторів реалізуються за рахунок змен-
шення адренергічного впливу, стабілізації клі-
тинних мембран та антиішемічної дії. Показані 
практично при усіх надшлуночкових ТК, ШЕ, 
дигіталісної інтоксикації, синдромі подовженого 
QT, WPW-синдромі за виключенням антидромної 
ТК, гіперкатехоламінемії. У хворих, що перенес-
ли інфаркт міокарда, знижують ризик ФШ та рап-
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тової смерті. Покращують виживаність хворих на 
СН [10, 11]. 

β-адреноблокатори протипоказані при AV–
блокаді ІІ, ІІІ ступеня, синдромі ССВ, гострій 
лівошлуночковій недостатності, кардіогенному 
шоку, обструктивних захворюваннях легень, бра-
дикардії, гіпотензії. Комбінація β-адрено-
блокаторів з іншими ААП, особливо І класу мо-
же викликати шлуночкову бігемінію, подовження 
інтервалу QT, розвиток синкопального стану. 
Парентеральні форми β-блокаторів потребують 
повільного, дробового уведення [13, 16, 17]. 

Клас ІІІ. Основним препаратом цього класу є 
аміодарон. Найбільш ефективний ААП, котрий 
має ефекти усіх чотирьох класів, і може бути за-
стосований без ризику в пацієнтів з органічними 
захворюваннями серця. Антиаритмічна дія препа-
рату зумовлена впливом на іонні канали натрію 
та кальцію, інгібуванням α-, β-адренорецепторів, 
зниженням порогу фібриляції в міокарді шлуноч-
ків [2, 16]. Препарат високоефективний при ШТ 
та ФШ, збільшує тривалість рефрактерного пері-
оду в провідниковій системі та додаткових шля-
хах проведення при синдромі WPW, що уможли-
влює його застосування як при ортодромній, так 
й антидромній ТК [21, 22]. Препарат застосову-
ють для тривалої терапії. При пароксизмі ФП 
подовжує рефрактерний період у передсердях, 
відновлюючи синусовий ритм. При персистува-
льній формі ФП ефективніше запобігає появі ре-
цидивів, ніж пропафенон та соталол [19, 23, 25]. 

Аміодарон протипоказаний при AV-блокаді 
ІІ, ІІІ ступеня, синдромі ССВ, брадикардії, гіпо-
каліємії, подовженні інтервалу QT. Аритмогенна 
дія препарату пов'язана з подовженням інтервалу 
QT. Дуже рідко препарат може викликати піруєт-
тахікардію. Препарат не взаємодіє з лідокаїном. 
При застосуванні з іншими ААП можлива куму-
ляція аритмогенних ефектів. Для уникнення роз-
витку некардіальних побічних ефектів 
(пневмоніту, фіброзу легень, фотосенсибілізації, 
ураження шлунково-кишкового тракту, щитопо-
дібної залози та нервової системи) призначають 
низьку підтримуючу дозу препарату [6, 15, 19].  

Дофетилід та ібутилід за антиаритмічною 
дією та побічними ефектами схожі на аміодарон 
[19, 20]. 

Соталол належить до групи β-адрено-
блокаторів, а за антиаритмогенною дією – до ІІІ 
класу ААП. Показаннями до застосування є про-
філактика пароксизмів ФП, ШЕ, ШТ, тахікардія у 
хворих на тиреотоксикоз. Протипоказаннями до 
застосування препарату є AV-блокади ІІ, ІІІ сту-
пеня, синдром ССВ, брадикардія, гіпокаліємія, 
подовження інтервалу QT, обструктивні захво-
рювання легень, важка СН, кардіогенний шок. 
Побічною дією соталолу є подовження інтервалу 
QT та пов'язана з ним піруєт-тахікардія. На тлі 
припинення застосування препарату можуть ви-
никати шлуночкові аритмії. З огляду на аритмо-
генну дію соталол є несумісним з більшістю 
ААП [19]. 

Дронедарон – новий ААП ІІІ класу, подібний 
за структурою та механізмом дії до аміодарону, 
проте, він не містить йоду. Препарат інгібує натрі-
єві, калієві та кальцієві канали, має антиадренергі-
чну дію. Проводилося дослідження протирецидив-
ної ефективності препарату в осіб із ФП у порів-
нянні з аміодароном [19, 24]. Дронедарон має мен-
ше несприятливих ефектів з боку щитоподібної 
залози, нервової системи, шкіри та органів зору, 
але за своєю ефективністю поступається аміодаро-
ну [26, 27]. Препарат дозволено використовувати з 
протирецидивною метою в осіб із персистуваль-
ною формою ФП без структурних захворювань 
серця та в стабільних пацієнтів із серцевою пато-
логією. Протипоказанням для призначення дроне-
дарону є симптомна СН [28, 29, 30]. 

Клас IV (антагоністи кальцію). Антиаритміч-
на дія антагоністів кальцію полягає в блокаді 
повільних кальцієвих каналів СА- та AV-вузлів, 
що пригнічує автоматизм і провідність пейсмей-
керів, уповільнює синусовий ритм, збільшує ін-
тервал PQ, знижує частоту шлуночкових скоро-
чень при надшлуночкових аритміях [3, 8].  

Як ААП використовують препарати верапа-
мілу і дилтіазему. Верапаміл ефективний перева-
жно при надшлуночкових пароксизмальних ТК. 
При ФП уповільнює AV-проведення, зменшуючи 
частоту скорочень шлуночків. Ефективний при 
розвитку пароксизмальної надшлуночкової ТК 
[17]. При WPW-синдромі препарат не впливає на 
проведення додатковими шляхами, уповільнює 
AV-проведення, що може викликати парадокса-
льне збільшення збудження шлуночків через до-
даткові шляхи. При ШТ є клінічно неефективним 
[11]. При ІМ може бути застосований тільки за 
наявності протипоказань до призначення β-
адреноблокаторів, проте, з обережністю, з огляду 
на зниження артеріального тиску та скоротливос-
ті міокарда. У комбінації з β-блокаторами підси-
лює брадикардитичний та AV-блокуючий ефек-
ти. Протипоказаннями до призначення верапамі-
лу є AV-блокади ІІ, ІІІ ступеня, синдром ССВ, 
брадикардія, гіпотензія, гостра лівошлуночкова 
недостатність [13]. 

Дилтіазем блокує повільні кальцієві канали, 
не впливає на провідність СВ, уповільнює прове-
дення AV-з'єднанням. Клінічні ефекти подібні до 
верапамілу. Препарат призначають особам із гі-
пертиреозом для лікування надшлуночкових і 
шлуночкових аритмій [18]. 

Препарати магнію. Магній регулює внутріш-
ньоклітинний баланс калію, є медіатором функ-
ціонування Na+-K+-АТФ-азної помпи та кофакто-
ром енергетичних процесів клітини. Дефіцит іо-
нів Mg+ асоційований із збільшенням частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), уповільненням АV- 
та внутрішньошлуночкової провідності, пору-
шенням реполяризації шлуночків. У хворих з 
гіпомагніємією може виникати ШЕ, ШТ, ФШ. З 
огляду на вищесказане, уведення іонів магнію 
оптимізує лікування аритмій. Уведення іонів Mg+ 

є ефективним при аритмії «torsade de pointes», 
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збільшенні інтервалу QT, інтоксикації препарата-
ми наперстянки. Ефективність препаратів магнію 
при ПТ, ШТ або ФШ є значно меншою [9]. У 
хворих на ІХС препарати магнію справляють не 
лише антиаритмічну, а й коронаролітичну, кар-
діопротекторну дію. Побічні дії спостерігаються 
у разі швидкого внутрішньовенного уведення 
20% розчину сульфату магнію (брадикардія, при-
гнічення дихання) [13]. 

Аденозин. При внутрішньовенному уведенні 
аденозин тимчасово блокує проведення імпульсів 
через АV-з'єднання, таким чином, перериває меха-
нізм re-entry при пароксизмах надшлуночкової та 
АV-вузлової ТК. Протипоказаний препарат  
хворим із подовженням інтервалу QT [3]. У хво-
рих з синдромом WPW аденозин збільшує провід-
ність додаткового шляху проведення за рахунок 
пригнічення основного шляху, не застосовують 
його при фібриляції або тріпотінні передсердь, 
антидромній ТК [11]. Застосування великих доз 
препарату викликає зниження периферичного 
кровотоку, гіпотензію, а у хворих на ІМ – 
«синдром обкрадання» коронарних судин. Арит-
могенні ефекти препарату – ШТ, ФШ. Проявами 
побічної дії препарату є запаморочення, порушен-
ня психіки. Великі дози аденозину можуть викли-
кати асистолію [10]. 

Серцеві глікозиди. Антиаритмічна дія дигок-
сину пов'язана зі зменшенням швидкості прове-
дення АV-з'єднанням та збільшенням його ефек-
тивного рефрактерного періоду. Застосування 
при надшлуночкових тахіаритміях (ФП, ТП) ви-
кликає зменшення частоти шлуночкових скоро-
чень, а зниження провідності АV-з'єднанням 
сприяє перериванню механізмів re-entry й віднов-
ленню синусового ритму [20]. Проте сучасні ре-
комендації не передбачають його призначення 
для відновлення СР. При ФП, ТП дигоксин при-
значають з метою зниження ЧСС у пацієнтів із 
систолічною дисфункцією міокарда, у комбінації 
з β-блокаторами або антагоністами кальцію. В 
осіб із WPW-синдромом дигоксин збільшує про-
відність додатковим шляхом, що може викликати 
розвиток пароксизму ШТ, ФШ [13]. 

Дигоксин збільшує скоротливу здатність 
міокарда, чим підвищує потребу міокарда в кис-
ні. Препарат протипоказаний при гіпертрофічній 
кардіоміопатії з обструкцією виносного тракту, 
мітральному стенозі, ІМ, ШТ, легеневому серці. 
Уповільнення AV-проведення дигоксином є про-
типоказанням для застосування препарату у хво-
рих із синдромом ССВ, високоступеневою АV-
блокадою, WPW-синдромом. Гіпокаліємія сприяє 
розвитку інтоксикації серцевими глікозидами в 
осіб із застійною СН. Призначення дигоксину 
потребує контролю електролітів, ЕКГ-
моніторування ST-T та інтервалу QT. Серцеві 
глікозиди можуть спровокувати виникнення 
будь-яких аритмій, у тому числі декількох у од-
ного хворого [19]. 

Впливаючи на електрофізіологічні властиво-
сті міокарда, ААП можуть мати як позитивні, так 

і негативні ефекти. Таким чином, оцінка механіз-
му виникнення аритмій, ступеня їхньої тяжкості 
та потенційної небезпечності для життя пацієнта 
допомагають у визначенні тактики антиаритміч-
ного лікування. Препарати першого класу за сво-
єю дією є радше симптоматичними, а отже,  
не справляють сприятливої дії на етіологію арит-
мій – їх застосовують переважно в пацієнтів без 
структурних уражень серця. Препарати групи β-
адреноблокаторів ефективні при тривалому ліку-
ванні тахікардії, зумовленої кардіальними та не-
кардіальними причинами. Їх призначення знижує 
аритмічну та загальну смертність хворих на іше-
мічну хворобу серця, інфаркт міокарда, серцеву 
недостатність. Антагоністи кальцію вважають 
препаратами вибору для купірування пароксиз-
мів надшлуночкових тахікардій. Аналізуючи за-
гальну ефективність, спектр антиаритмічної акти-
вності та безпечності ААП, можна зробити ви-
сновок, що аміодарон є найбільш сприятливим 
препаратом вибору для купірування загрозливих 
для життя аритмій в осіб з ішемічною хворобою 
серця, інфарктом міокарда, серцевою недостатні-
стю, WPW-синдромом [15]. З огляду на його від-
носну безпечність, препарат можна застосовува-
ти в комбінації з β-адреноблокаторами, серцеви-
ми глікозидами, лідокаїном [18].  
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ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 

Л.А. Мьякинькова 
Резюме. Антиаритмические препараты используют для лечения и предупреждения аритмий. В клинической 

практике они могут стать источником развития новой аритмии. Статья посвящена анализу эффективности и безо-
пасности основных антиаритмических препаратов. 

Ключевые слова: антиаритмические препараты, аритмогенные эффекты. 

ANTIARRYTHMIC DRUGS: PECULIARITIES OF USAGE 

L.O. Miakinkova  
Abstract. Antiarrhythmics are used for the treatment and prevention of arrhythmias. In clinical practice, they can 

become a source of the development of new arrhythmias. The paper deals with an analysis of the efficacy and safety of 
major antiarrhythmic drugs. 

Key words: antiarrtythmics, arrhythmogenic effect. 
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А.О. Несен, В.А. Чернишов, О.Б. Тверетінов, М.М. Грунченко, В.Л. Шкапо, О.В. Чирва 

ПРОВЕДЕННЯ РУТИННОЇ ОЦІНКИ КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ  
ТА РОЗРАХУНКУ ІНДЕКСУ CHARLSON ПРИ  
ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ І КОМОРБІДНОСТІ 

ДУ "Інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України",м. Харків 

Резюме. Сьогодні фахівцями в усьому світі визна-
но факт того, що коморбідність і мультиморбідність – 
кардинальні проблеми сучасної медицини. Коморбід-
ність і мультикоморбідність можуть істотно впливати 
на діагностику та лікування. 

Мета дослідження. Проведення на індивідуально-
му рівні рутинної оцінки кардіоваскулярного ризику та 
розрахунку індексу Charlson при цукровому діабеті та 
коморбідності.  

Своєчасно проведений розрахунок Charlson index – 
comorbidity score з урахуванням кардіоваскулярного ризи-
ку дає можливість на практиці застосовувати інтеграль-
ний (мультидисциплінарний) терапевтичний підхід і пере-
конливо аргументує важливість і необхідність на індиві-

дуальному рівні обліку коморбідності в осіб підвищеного 
кардіоваскулярного ризику для прогнозування виживано-
сті та визначення ефективної терапевтичної стратегії, 
спрямованої на модифікацію всіх потенційних факторів 
ризику та неприпустимість поліпрагмазії. 

ДУ "Інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН 
України" приступив до початкового етапу проведення 
популяційного дослідження поширеності коморбіднос-
ті серед стаціонарних пацієнтів високого кардіоваску-
лярного ризику. Планується проведення стандартизації 
отриманих даних відповідно до світової стандартизації 
досліджень коморбідних патологій. 

Ключові слова: коморбідність, індекс Чарлсона, 
кардіоваскулярний ризик, цукровий діабет. 

Вступ. Сьогодні медичні фахівці в усьому 
світі визнають, що коморбідність (comorbidity) чи 
"мультикоморбідність" (multicomorbidity) – як 
співіснування двох і більше захворювань (транс-
нозологічна), або синдромів (транссиндромальна) 
патогенетично взаємопов'язаних між собою – 
реальна найскладніша проблема сучасної меди-
цини [1-3, 4-7, 9-11].  

Спеціалісти визнають, що перебіг цукрового 
діабету (ЦД) практично завжди ускладнюється 
коморбідністю чи мультикоморбідністю. Підви-
щений рівень загального холестеролу (ЗХС) у 
крові і гіперліпопротеїнемія (ГЛП) є основними 
чинниками ризику (ЧР) розвитку ішемічної хво-
роби серця (ІХС), ішемічного інсульту, атеро-
склерозу. Досліджено, що поєднання ЦД та гіпер-
тонічної хвороби (ГХ) надзвичайно швидко зумо-
влює розвиток ускладнень стосовно судин нирок, 
а також великих судин серця, мозку, периферій-
них судин нижніх кінцівок. Поєднання ЦД та ГХ 
у одного хворого в декілька разів підвищує ризик 
розвитку ІХС, інсульту та в десятки разів – по-
вної втрати зору, уремії, гангрени нижніх кінці-
вок та ін. Агентом таких тяжких наслідків є ура-
ження ендотелію судин від ефекту метаболічного 
та гідравлічного тиску. Клітини ендотелію за 
умов тривалого впливу гіперглікемії та ГЛП, а 
також механічного тиску внаслідок підвищеного 
артеріального тиску (АТ) починають генерувати 
фактори, які форсують атероґенез: відбувається 
зниження синтезу ендотеліального фактору рела-
ксації судин (монооксиду нітрогену), підвищу-
ється секреція потужного вазоконстрикторного 
фактору – ендотеліну-1, активується експресія 
адгезивних молекул, посилюється агрегація 
тромбоцитів, розвивається окиснювальний стрес 
на тлі підвищеної активності пероксидного окис-
нення ліпідів, чиниться проліферація гладенько-
м'язових клітин та ін. [1, 2, 5, 6]. У цій ситуації 

перед лікарем стоїть надскладне завдання – ви-
брати оптимальний підхід до лікування, що до-
зволяє уникнути поліпрагмазії і досягти максима-
льної терапевтичної ефективності. 

Зважаючи на об'єктивні реалії сьогодення 
ДУ "Інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН Укра-
їни" розпочав проведення ретроспективної і про-
спективної оцінки динаміки і виявлення комор-
бідності в стаціонарних пацієнтів підвищеного 
кардіоваскулярного ризику (КВР) і на основі про-
веденного аналізу – розробку оптимальних під-
ходів до стратифікації і корекції ЧР у цієї катего-
рії осіб методами інтегрованої профілактики на 
індивідуальному і популяційному рівнях. 

Мета дослідження. Провести на індивідуа-
льному рівні рутинну оцінку кардіоваскулярного 
ризику та обчислити індекс Charlson при ЦД і 
коморбідності. 

Матеріал і методи. Матеріали досліджен-
ня опрацьовано Комісією з питань медичної ети-
ки та біоетики. Відповідно до рекомендацій 
(ESH/ESC 2007, 2009, ESH/EАS, 2011) й Асоціа-
ції кардіологів України (2011) з діагностики та 
стандартів лікування серцево-судинних захворю-
вань, а також на підставі скарг пацієнта, анамнезу 
захворювання, даних об’єктивного, лабораторних 
та інструментальних методів дослідження здійс-
нювалась діагностика артеріальної гіпертензії 
(АГ), ГХ, наявності серцевої недостатності, ГЛП; 
діагностика хронічної хвороби нирок із визначен-
ням стадії хронічної ниркової недостатності про-
ведена згідно з класифікацією, прийнятою ІІ з’їз-
дом нефрологів України (2005), стадію захворю-
вання визначали з урахуванням показників функ-
ції нирок, розрахованих за Cockcroft D.W. and M. 
Gault (1976); діагностика діабетичної нефропатії 
(ДН) проводилась із визначенням стадії за класи-
фікацією С. Mogensen (1983). Визначення рівнів 
ЗХС, триацилгліцеролів (ТГ), холестеролу ліпо-
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протеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) здійсне-
но ферментативним методом за допомогою імуно-
ферментного  аналізатора "Humareader" 
(Німеччина) з використанням наборів фірми "Hu-
man" (Німеччина), з подальшим розрахунком вмі-
сту холестеролу у складі ліпопротеїнів низької/
дуже низької щільності (ХС ЛПНЩ/ХС ЛПДНЩ) 
за формулою W.T. Friedewald (1972); визначення 
типу ГЛП здійснено за Fredrickson D.S (1965). 
Рівень КВР визначався згідно з рекомендаціями 
(ESC/EAS, 2011) й Асоціації кардіологів України 
(2012) та при обчисленні за допомогою Riskcalcu-
lator (CV-Risk and Prevention); обчислення індексу 
коморбідності Charlson проведено за методикою 
M.E. Charlson [8]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Слід зазначити, що у світовій практиці широко 
застосовуються різні системи оцінки ризику: 
ASSIN (оцінка серцево-судинного ризику розроб-
лена фахівцями Великої Британії) – модель із 
Шотландської сітьової міжуніверситетської реко-
мендації, Q-Risk, PROCAM (Мюнстер, перспек-
тивні дослідження КВР); шкали Framingham та 
SCORE (системна оцінка КВР) – найбільш до-
ступні та загально обговорені.  

Сьогодні в Україні в медичній практиці ре-
комендовано [4] розрахунок КВР за допомогою 
Riskcalculator (CV-Risk and Prevention), розробле-
ного  компан ією  "Boehr ing e r  Ing e l -
heim" (Німеччина). Riskcalculator охоплює шкали 
(SCORE, Framingham, PROCAM, DRS) і призна-
чений для визначення ефективних методів профі-
лактики і лікування пацієнтів КВР. Шкала 
SCORE дозволяє розрахувати розвиток фатальної 
кардіоваскулярної події, шкала Framingham – 
визначити розвиток кардіоваскулярних подій, 
шкала PROCAM – гострої коронарної події; шка-
ла DRS – розвиток ЦД 2-го типу медикаментоз-
но-залежного. Але сьогодні в Україні, на жаль, 
лікарі недостатньо активно застосовують на 
практиці відповідні шкали, що, у свою чергу, 
відображається і на рівні раннього виявлення 
пацієнтів з різними чинниками КВР. Riskcalcula-
tor призначено для визначення ефективних мето-
дів профілактики і лікування пацієнтів КВР не 
лише з вибором одного з п’яти встановлених ва-
ріантів ("ЦД+ДН"; "ЦД+інфаркт міокар-
да+інсульт"; "ГЛП"; "АГ+ожиріння", "Середній 

ризик"), але й самостійного ведення лікарем 14 
необхідних параметрів (My patients profile). 

Як наочний приклад наводимо проведену на 
індивідуальному рівні рутинну оцінку КВР і роз-
рахунок індексу коморбідності Charlson-
comorbidity score при ЦД (хвора К., яка перебува-
ла на лікуванні в клініці ДУ "Інститут терапії  
ім. Л.Т. Малої НАМН України"). Досліджувані 
параметри були такі: вік – 42 роки; стать – жінка; 
окружність талії – 76 (см); зріст – 172 (см); маса 
тіла – 62 (кг); індекс маси тіла – 20,9 (кг/м2); сис-
толічний /діастолічний АТ – 160/90 (мм рт.ст.); 
ліпідний профіль крові (табл.); протеїнурія – 
0,158 (г/л); сироватковий креатинін – 79  
(ммоль/л); клубочкова фільтрація – 102 мл/хв; 
реабсорбція – 98,4 %; хвилинний діурез – 1,7 мл; 
вміст сечовини у крові – 4,3 моль/л; вміст глюко-
зи у крові – 14,10-24,33 (ммоль/л); високий рівень 
глюкози крові в анамнезі; ЦД+ДН; визначено 
також дані щодо тютюнокуріння, маси тіла при 
народженні, фізичної активності; харчування, 
наявності гіпертрофії лівого шлуночка; серцевої 
недостатності; інфаркту міокарда (та в сімейному 
анамнезі); тромбоішемічних атак; інсульту (та 
повторного інсульту); деменції; медикаментозна 
терапія, яка проводилась раніше. При визначенні 
КВР за шкалою SCORE, враховуючи мультифак-
торний підхід при оцінці ризику згідно з (ESC/
EAS, 2011 р.) – наявність ЦД, ДН, АГ, ГЛП роз-
глядається як дуже вагомий предиктор кардіовас-
кулярної події (фатальної чи нефатальної), тому 
визначено оцінку ризику за шкалою SCORE – > 
5 % до 10 % (високий); PROCAM – 7,4 %; Fram-
ingham – 8 %. При розрахунку індексу коморбід-
ності Charlson-comorbidity score отримані наступ-
ні дані: комбіновані стани і вікові оцінки 
(combined age-comorbidity score) – 5 %; за оцінка-
ми, 10-річне виживання (predicted 10-year sur-
vival) – 21 %; оцінений відносний ризик смерті 
(estimated relative risk of death) – 6,38 (99 % CI: 
3,07-13,24).  

Отже, на індивідуальному рівні рутинне ви-
значення рівня КРВ та розрахунок індексу комор-
бідності Charlson-comorbidity score дозволяє вста-
новити, що в даному випадку для реалізації тера-
певтичних заходів треба орієнтуватися на цільові 
рівні ліпідного профілю крові: ЗХС<4,5 ммоль/л, 
за можливості до ЗХС<4,0 ммоль/л; 

Таблиця  

Ліпідний профіль крові і оцінка за класифікацією АТР ІІІ 

Показник Рівень за класифікацією АТР ІІІ Клінічний  
результат 

Норма 
(N) 

ЗХС, ммоль/л гранично високий 6,11 <5,0-4,0 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л високий 4,61 <2,5-3,0 
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л N 0,44 0,25-0,72 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л низький 1,06 >1,3 

ТГ, ммоль/л N 0,97 <1,7 
Коефіцієнт атерогенності високий 4,76 <3 

ГЛП висока атерогенність ІІа   
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ХС ЛПНЩ<2,5 ммоль/л, і навіть ХС ЛПНЩ<2,0 
ммоль/л. При цьому належить проводити постій-
ний моніторинг глікемічного профілю, АТ, швид-
кості клубочкової фільтрації, рівнів протеїнурії 
та вмісту креатиніну в крові. Інтенсивність про-
філактичних заходів включає: зміну стилю життя 
(дієта; уникнення гіподинамії та психоемоційно-
го перенапруження); обов’язкові терапевтичні 
заходи щодо модифікації всіх можливих ЧР 
(антигіпертензивна, ренопротекторна, гіполіпіде-
мічна, гіпоглікемічна терапія). 

Висновок 
Своєчасно визначений розрахунковий ре-

зультат за Charlson index-comorbidity score з ура-
хуванням кардіоваскулярного ризику дає мож-
ливість на практиці застосовувати інтегральний 
(мультидисциплінарний) терапевтичний підхід і 
аргументовано доводить важливість і необхід-
ність на індивідуальному рівні врахування ко-
морбідності в осіб підвищеного кардіоваскуляр-
ного ризику для прогнозування виживання і 
визначення ефективної терапевтичної стратегії 
щодо модифікації всіх потенційних чинників ри-
зику та уникнення поліпрагмазії. 

Перспективи подальших досліджень. 
Відділ популяційних досліджень ДУ "Інститут 
терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України" розпочав 
проведення науково-дослідної роботи, яка за-
тверджена Президією НАМН України на 2013-
2015 рр. "Оцінити коморбідність у хворих висо-
кого кардіоваскулярного ризику та розробити 
шляхи рекомендацій корекції факторів ризику у 
цієї категорії осіб" (№ держреєстрації 
0113U001142); проектується проведення ґрунтов-
ної роботи зі створення електронного реєстру 
пацієнтів підвищеного КВР з коморбідністю за-
хворювань і станів Харківського регіону; здійс-
нюватиметься ретроспективна оцінка динаміки і 
виявлення в стаціонарних хворих коморбідності з 
проведенням стандартизування отриманих даних 
відповідно до світової стандартизації наукових 
досліджень коморбідних патологічних станів; 
планується розробка на цій основі рекомендацій 
щодо модифікації факторів КВР з урахуванням 
коморбідності методами інтегрованої профілак-
тики, що значною мірою сприятиме запобіганню 

розвитку кардіоваскулярним ускладненням у цієї 
категорії осіб. 
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ПРОВЕДЕНИЕ РУТИННОЙ ОЦЕНКИ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА И РАСЧЕТА  
ИНДЕКСА CHARLSON ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ И КОМОРБИДНОСТИ 

А.А. Несен, В.А. Чернышов, А.Б. Тверетинов, М.Н. Грунченко, В.Л. Шкапо, О.В. Чирва  
Резюме. Сегодня специалистами во всем мире признан факт того, что коморбидность и мультиморбидность – 

кардинальная проблема современной медицины. Коморбидность и мультикоморбидность могут оказывать сущест-
венное влияние на диагностику и лечение. 

Цель исследования. Проведение на индивидуальном уровне рутинной оценки кардиоваскулярного риска и 
расчета индекса Charlson при сахарном диабете и коморбидности. 

Своевременно проведенный расчет Charlson index – comorbidity score с учетом кардиоваскулярного риска дает 
возможность на практике применять интегральный (мультидисциплинарный) терапевтический подход и убедительно 
аргументирует важность и необходимость на индивидуальном уровне учета коморбидности у больных повышенного 
кардиоваскулярного риска для прогнозирования выживаемости и определения эффективной терапевтической страте-
гии, направленной на модификацию всех потенциальных факторов риска и недопустимости полипрагмазии. 
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ГУ "Институт терапии имени Л.Т.  Малой НАМН Украины" приступил к начальному этапу проведения попу-
ляционного исследования распространенности коморбидности среди стационарных пациентов высокого кардиова-
скулярного риска. Планируется проведение стандартизации полученных данных в соответствии с мировой стандар-
тизацией исследований коморбидных патологий. 

Ключевые слова: коморбидность, индекс Чарлсона, кардиоваскулярный риск, сахарный диабет. 

A ROUTINE ESTIMATION OF CARDIOVASCULAR RISK AND CHARLSON INDEX  
CALCULATION IN DIABETES MELLITUS AND COMORBIDITY 

A.A. Nesen, V.A. Chernyshov, A.B. Tveretinov, M.N. Hrunchenko, V.L. Shcapo, O.V. Chirva 
Abstract. Nowadays specialists worldwide have recognized the fact that comorbidity and multicomorbidity is a cardi-

nal problem of modern clinical medicine. Comorbidity and multicomorbidity may exert a substantial effect on diagnostics 
and treatment. 

The purpose of the research. A performance at an individual level of a routine estimation of a cardiovascular risk 
(CVR) as well as a Charlson index calculation in diabetes mellitus and comorbidity. A calculation of Charlson index – co-
morbidity score performed in good time with due regard for a cardiovascular risk enables to use in practice an integral 
(multidisciplinary) therapeutic approach and argues convincingly the importance and necessity at an individual level of the 
registration of comorbidity in patients of an elevated cardiovascular risk for the purpose of prognosticating the survival rate 
and a determination of an effective therapeutic strategy, aimed at a modification of all potential risk factors. 

SI "The Institute of Therapy Named after L.T. Malaya of the NAMS of Ukraine" set about the initial stage of carrying 
out a population investigation, dealing with the prevalence of comorbidity among in – hospital patients of high CVR. A 
standardization of the data obtained is planned to be performed in accordance with the world standardization of comorbid 
pathology investigations.  

Key words: comorbidity, Charlson index, cardiovascular risk, diabetes mellitus 
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БІЛКОВИЙ ТА ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ ПРИ ПОЄДНАНОМУ ПЕРЕБІГУ 
ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ ТА ХРОНІЧНОГО НЕКАЛЬКУЛЬОЗНОГО 

ХОЛЕЦИСТИТУ: ТЕРАПЕВТИЧНІ МОЖЛИВОСТІ КВЕРЦЕТИНУ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Стаття присвячена порівнянню характеру 
змін ліпідного та білкового спектра крові при ішемічній 
хворобі серця та хронічному некалькульозному холеци-
ститі в осіб зрілого та літнього віку. Встановлено мож-
ливість усунення дисбалансу ліпопротеїнів у крові за 
ішемічної хвороби серця та хронічного некалькульоз-

ного холециститу осіб літнього віку шляхом включення 
кверцетину до схеми комплексного лікування. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хроніч-
ний некалькульозний холецистит, кверцетин. 

Вступ. Сучасне життя внаслідок його темпу 
та психоемоційного навантаження сприяє не-
впинному зростанню частоти виникнення серце-
во-судинних захворювань. В основі виникнення 
та прогресування ішемічної хвороби серця (ІХС) 
лежать порушення обміну ліпідів [2]. З іншого 
боку, гіперхолестеринемія спричиняє зміну функ-
ціонального стану жовчного міхура [5]. Відомо, 
що хронічний некалькульозний холецистит 
(ХНХ) досить часто поєднується з ІХС, при цьо-
му поєднання цих хвороб має взаємообтяжуваль-
ний характер [1]. При цьому абдомінальний біль 
та диспепсичні явища провокують ангінальні 

напади, які, у свою чергу, підсилюють попередні. 
Нервово-рефлекторні больові реакції та харчове 
навантаження при хронічному холециститі біль-
шою мірою знижують толерантність до фізично-
го навантаження, ніж при ізольованій ІХС 
(вісцеро-вісцеральні рефлекси) [5]. Наявність 
ХНХ при ІХС посилює дисбаланс у системі перо-
ксидного окиснення ліпідів та антиоксидантної 
системи, сприяє підсиленню запальних реакцій і, 
як наслідок, призводить до прогресування атеро-
склерозу з обтяженням основного захворювання 
[4]. Поєднання зазначених хвороб змінює класич-
ну клінічну картину, характер перебігу, збільшує 
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кількість ускладнень та їх тяжкість, погіршує 
якість життя, обмежує можливості лікувально-
діагностичного процесу, погіршує прогноз життя. 

Мета дослідження. Вивчити ліпідний та 
білковий спектр крові за поєднаного перебігу 
ІХС та ХНХ в осіб різного віку та порівняти ефе-
ктивність застосування кверцетину з традицій-
ною терапією даної патології. 

Матеріал і методи. Для реалізації поставле-
ної мети проведено комплексне обстеження 62 
пацієнтів із поєднаним перебігом ХНХ та ІХС та 
20 хворих на ІХС (1-ша контрольна група). Вік 
обстежених пацієнтів від 28 до 74 років (середній 
вік склав 52,0±9,8 року). У групах обстеження 
кількість чоловіків переважала над кількістю жі-
нок. Другу (контрольну) групу для етапних дослі-
джень склали 20 здорових осіб, середній вік яких 
статистично вірогідно не відрізнявся від серед-
нього віку осіб основної групи та відповідав їм у 
розподілі за статтю. Висновки „здоровий” та 
„практично здоровий” встановлювали за критері-
ями ВООЗ (1978 р.). Розподіл пацієнтів за віком 
проводили відповідно до робочої класифікації 
Ленінградського симпозіуму (1962) і Міжнарод-
ного симпозіуму (1963) з геронтології. 

Діагноз ІХС встановлювали згідно з критері-
ями ВООЗ (1979 р.), рекомендаціями міжнарод-
ної класифікації хвороб 10-го перегляду, відпові-
дно до класифікації, яка була затверджена на VI 
Національному Конгресі Кардіологів України 
(2000 р.) та наказом МОЗ України від 14.02.2002 
№ 54 “Про затвердження класифікацій захворю-
вань органів системи кровообігу”. ІХС була пред-
ставлена стабільною стенокардією напруги ІІ та 
ІІІ функціонального класу (за класифікацією Ка-
надської асоціації кардіологів, 1976 р.), післяін-
фарктним кардіосклерозом у хворих, який був 
задокументований ЕКГ до моменту дослідження. 
Серцева недостатність відповідала ІІА ст. за кла-
сифікацією Стражеска Н.Д. і Василенка В.Х. 
(1935 р.). Діагноз хронічного некалькульозного 
холециститу встановлювали на підставі рекомен-
дацій, затверджених Наказом МОЗ України від 
13.06.2005 за № 271 „Про затвердження протоко-
лів надання медичної допомоги за спеціальністю 

„Гастроентерологія” з урахуванням міжнародної 
класифікації хвороб 10-го перегляду. ХНХ у біль-
шої частини пацієнтів був у періоді нестійкої 
ремісії та помірного загострення. Хворих на цук-
ровий діабет, судинні захворювання головного 
мозку або стенозуючі ураження периферичних 
артерій у дослідження не включали. 

Базисна терапія полягала у застосуванні ан-
тиагрегентів, β-адреноблокаторів, статинів, нітра-
тів, за необхідності до лікування додавали блока-
тори кальцієвих каналів, інгібітори АПФ, сечо-
гінні. Пацієнтам після встановлення гіпокінетич-
ного типу дискінезії жовчного міхура призначали 
прокінетики, холеретики, холекінетики. Для усу-
нення дисфункції сфінктера Одді із больовим 
синдромом призначали платифілін, мебеверин. 

Пацієнтам основної групи для досягнення по-
ставленої мети призначали додатково кверцетин. 
Тому пацієнти з поєднаним перебігом ХНХ та ІХС 
були розподілені на групи залежно від отриманого 
лікування: І група – особи, яким призначено базис-
не лікування; ІІ група – особи, яким до базисного 
лікування призначено кверцетин по 1 г три рази на 
добу через 30 хв після їжі, загальна тривалість ліку-
вання складала 20 діб, із подальшими рекомендаці-
ями продовження прийому в амбулаторних умовах. 

Визначення показників ліпідного та білково-
го спектра в плазмі крові проводилося за допомо-
гою електрофорезу білків та ліпідів із викорис-
танням реактивів фірми „Beackman” [3]. 

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня здійснювали за допомогою спеціальних про-
грам та із застосуванням описової статистики, 
дисперсійного аналізу методом множинного по-
рівняння (за критерієм Ньюмена-Кейлса), з вико-
ристанням критерію достовірності Стьюдента та 
коефіцієнта кореляції Пірсона (програми 
BIOSTAT, Statistica 4.03 for Windows). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати проведеного дослідження за поєдна-
ного перебігу ХНХ та ІХС в осіб зрілого віку 
наведені в табл. 1. Зміни ліпідного спектра крові 
у пацієнтів із поєднаним перебігом ХНХ та ІХС 
характеризувалися достовірним збільшенням 
відносного вмісту ліпопротеїнів низької щільнос-
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Рис. 1. Зміни ліпідного та білкового спектра крові в динаміці лікування осіб зрілого віку із поєднаним перебігом хро-
нічного холециститу та ішемічної хвороби серця 

Примітка. * - різниця вірогідна  порівняно з аналогічним показником до лікування (р<0,05) 
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Таблиця 1 

Показники ліпідного та білкового спектра крові у пацієнтів із поєднаним перебігом хронічного 
некалькульозного холециститу та ішемічної хвороби серця в осіб зрілого віку (х±S) 

Показники, од. вимірювання Умовно здорові особи 
(група контролю) (n=20) 

Групи обстежених осіб 
Хворі на ІХС 

(n=20) 
Хворі на ХНХ та 

ІХС (n=62) 
Альбуміни, % 58,9±1,7 56,8±1,2 50,1±2,0* # 

Альфа-1-глобуліни, % 3,50±0,71 3,45±0,72 3,44±0,63 
Альфа-2- глобуліни, % 8,91±0,62 9,15±0,78 14,3±1,2* # 
Бета-глобуліни, % 12,4±0,8 13,8±0,6 13,2±1,9 
Гамма-глобуліни, % 16,3±2,1 17,2±1,8 18,4±1,7 

А/Г 1,43±0,70 1,26±0,86 1,03±0,41 
Хіломікрони, % 0,49±0,01 0,76±0,68 0,83±0,72 

Ліпопротеїни дуже 
низької щільності, % 19,1±1,3 22,2±8,4 25,7±11,2 

Ліпопротеїни низької щільності, % 30,9±4,7 38,2±3,2 48,1±3,7 * 
Ліпопротеїни високої щільності, % 35,5±2,4 29,1±4,2 23,5±2,3 * 

Загальні ліпіди, од. 42,6±1,3 54,1±4,2 64,3±2,6 * 
Загальний холестерол, ммоль/л 4,82±0,66 5,23±0,86 6,30±1,24 

Примітка. * - різниця вірогідна порівняно з умовно здоровими особами (р<0,05); # - різниця вірогідна порівняно з хво-
рими на ІХС (р<0,05) 

Таблиця 2 

Показники ліпідного та білкового спектра крові при поєднаному перебігу хронічного  
некалькульозного холециститу та ішемічної хвороби серця в осіб літнього віку (х±S) 

Показники, од. вимірювання Умовно здорові осо-
би (n=10) 

Групи обстежених осіб 

Хворі на ІХС 
(n=10) 

Хворі із поєднаним 
перебігом ХНХ та 

ІХС (n=47) 
Альбуміни, % 58,9±4,7 55,4±5,2 53,8±3,1* 

Альфа-1-глобуліни, % 3,50±0,71 3,34±0,64 3,30±0,26 
Альфа-2- глобуліни, % 8,91±0,64 11,15±0,68* 12,52±1,39* 
Бета-глобуліни, % 12,4±0,8 13,7±0,7 13,36±4,51 
Гамма- глобуліни, % 16,3±2,1 15,8±2,3 16,9±3,46 

А/Г 1,41±2,7 1,26±0,86 1,23±0,14 
Хіломікрони, % 0,50±0,02 0,66±0,48 0,82±0,47 

Ліпротеїни дуже низької щільності, % 19,10±2,37 20,5±7,4 21,3±13,4 
Ліпротеїни низької щільності, % 37,4±3,7 43,2±6,2* 55,7±7,4* 
Ліпротеїни високої щільності, % 29,0±3,2 25,3±5,2* 21,6±3,5* 

Загальні ліпіди, од. 44,6±1,3 49,1±5,3* 52,5±2,7* 
Загальний холестерол, ммоль/л 5,12±0,65 6,43±0,91* 7,83±1,22* 

Примітка. * - різниця вірогідна порівняно з умовно здоровими особами (р<0,05); # - різниця вірогідна порівняно з хво-
рими на ІХС (р<0,05) 

ті (ЛПНЩ) (на 55,7 %, р<0,05) та зменшенням 
відносної кількості ліпопротеїнів високої щільно-
сті (ЛПВЩ) (на 33,8 %, р<0,05) щодо контроль-
них показників. У пацієнтів із супровідним ХНХ 
рівень ЛПНЩ збільшувався на 25,9 % (р>0,05), а 
рівень ЛПВЩ зменшувався на 20,6 % (р>0,05)  
порівняно з пацієнтами без супутньої патології. 
Збільшення α2-глобулінів (на 60,5 %, р<0,05) та γ-
глобулінів (на 12,9 %, р>0,05) при зменшенні 

альбумінів (на 13,9 %, р<0,05) можуть бути по-
в’язані з помірними запальними змінами в жовч-
ному міхурі. Показники загального холестеролу 
(ХС) та ліпідів у крові були вищими при поєдна-
ному перебігу відповідно на 30,7 % (р>0,05) та на 
50,9 % (р<0,05), ніж у пацієнтів контрольної гру-
пи та хворих на ІХС (р>0,05).  

Дисперсійний аналіз показав, що диферен-
ційними критеріями в крові осіб зрілого віку із 



 175 

Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 

поєднаним перебігом ХНХ та ІХС є рівень альбу-
мінів, α2-та γ-глобулінів, ЛПНЩ, ЛПВЩ, загаль-
ного ХС. 

У пацієнтів літнього віку із поєднаним пере-
бігом ХНХ та ІХС спостерігаються аналогічні 
зміни, але слід зазначити достовірне зменшення 
ЛПВЩ (р<0,05) при збільшенні загальних ліпідів 
та ХС у крові (р<0,05) порівняно з пацієнтами 
контрольної групи та пацієнтами з ІХС без супут-
ньої патології, що відображено в табл. 2. Диспер-
сійний аналіз показав, що диференціальними кри-
теріями в крові в пацієнтів із поєднаним перебігом 
ХНХ та ІХС літнього віку є рівень α2-глобулінів, 
ЛПНЩ, ЛПВЩ, загальних ліпідів, ХС. 

У пацієнтів із поєднаним перебігом ХНХ та 
ІХС, які отримували лише базисну терапію, від-
мічено незначне зростання вмісту ЛПНЩ до 
(50,6±11,1)% (р>0,05) та зменшення ЛПВЩ до 
(21,6±6,5)% (р>0,05) при незначному зменшенні 
α2-глобулінів до (13,9±1,8)% (р>0,05), γ-
глобулінів до (17,8±2,8)% (р>0,05). Терапія квер-
цетином на тлі традиційного комплексного ліку-
вання осіб зрілого віку із поєднаним перебігом 
ХНХ та ІХС практично нормалізувала ліпідний 
спектр крові, що характеризувалося зменшенням 
у крові вмісту ЛПНЩ на 18,6 % (р<0,05) та під-
вищенням рівня ЛПВЩ на 30,6 % (р<0,05). Та-
кож відмічено зниження вмісту в крові α2-
глобулінів на 16 % (р<0,05) та γ-глобулінів на 
14 % (р<0,05), що наблизило їх до контрольного 
значення. 

У пацієнтів із поєднаним перебігом ІХС та 
ХНХ літнього віку застосування кверцетину в ком-
плексному лікуванні призвело до зменшення 
ЛПНЩ з (55,7±7,4)% до (46,5±3,6)% (р<0,05). Рі-
вень ЛПНЩ у цій групі на 7,4 % (р<0,05) нижче за 
рівень ЛПНЩ у групі хворих, які отримували лише 
традиційне лікування (відповідно рівень ЛПНЩ 
склав (50,2±2,3 %). Також слід зазначити збільшен-
ня ЛПВЩ на 32,9 % (відповідно з (21,6±3,5)% до 
(28,7±2,1)%, р<0,05), що наблизило рівень до показ-
ників контрольної групи (29,0±3,2)% (р>0,05). До-

стовірних змін з боку показників протеїнограми не 
спостерігалось (р>0,05). 

Висновки 
1. В осіб зрілого віку при поєднаній патології 

серцево-судинної та біліарної систем спостеріга-
ється дисбаланс у білковому та ліпідному спектрі 
крові з підвищенням рівня атерогенних продуктів, 
а саме загального холестеролу, ліпідів, ліпопротеї-
нів низької щільності, α2- та γ-глобулінів при зни-
женні протиатерогенних ліпідів.  

2. В осіб літнього віку при поєднаному пере-
бігу ішемічної хвороби серця та хронічного нека-
лькульозного холециститу призначення кверце-
тину зменшує в крові рівень α2-глобулінів, γ-
глобулінів, усуває дисбаланс між ліпопротеїнами 
за рахунок зменшення вмісту в крові ліпопротеї-
нів низької щільності та збільшення ліпопротеї-
нів високої щільності. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довження досліджень змін ліпідного та білкового 
спектра крові у хворих на ішемічну хворобу сер-
ця та хронічний некалькульозий холецистит до-
зволять поглибити уявлення щодо ланок взаємо-
обтяження патологій у даної категорії хворих. 
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БЕЛКОВЫЙ И ЛИПИДНЫЙ СПЕКТР КРОВИ ПРИ СОЧЕТАНОМ ТЕЧЕНИИ  
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И ХРОНИЧЕСКОГО НЕКАЛЬКУЛЕЗНОГО  

ХОЛЕЦИСТИТА: ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ КВЕРЦЕТИНА 

Н.Д. Павлюкович, И.В. Трефаненко, А.В. Павлюкович 
Резюме. Статья посвящена сравнению характера изменений липидного и белкового спектра крови у больных 

ишемической болезнью сердца и хроническим некалькулезным холециститом зрелого и пожилого возраста. Уста-
новлена возможность устранения дисбаланса липопротеинов в крови больных ишемической болезнью сердца и 
хроническим некалькулезным холециститом пожилого возраста путем включения кверцетина в схемы их комплек-
сного лечения. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хронический некалькулезный холецистит, кверцетин. 

PROTEIN AND LIPID BLOOD PROFILE IN A COMBINED COURSE OF ISCHEMIC HEART  
DISEASE AND CHRONIC NON-CALCULOUS CHOLECYSTITIS: THERAPEUTIC  

POSSIBILITIES OF QUERCETIN 

N.D. Pavliukovych, I.V. Trefanenko, O.V. Pavliukovych 
Abstract. This paper is dedicated to a comparison of changes of the lipid and protein blood profile in patients with 

ischemic heart disease and chronic non-calculous cholecystitis of mature and elderly age. A possibility of eliminating a 
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О.А. Петринич  

ОСОБЛИВОСТІ МЕТАБОЛІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ  
НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ ТА В ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ  
ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ ЗАЛЕЖНО ВІД РІВНЯ ІНСУЛІНЕМІЇ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Обстежено 116 хворих на гіпертонічну 
хворобу та в поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу, 
у крові яких вивчали показники вуглеводного та ліпід-
ного обміну, інсулінорезистентності, вміст фактора 
некрозу пухлин-α. Встановлено, що у хворих на гіпер-
тонічну хворобу та в поєднанні з цукровим діабетом 2-
го типу на фоні абдомінального ожиріння мають місце 
метаболічні порушення: інсулінорезистентність, гіпер-
інсулінемія, гіпер-С-пептидемія, дисліпідемія, зростан-
ня вмісту фактора некрозу пухлин-α. Базальна гіперін-
сулінемія у хворих на гіпертонічну хворобу асоціюєть-
ся зі зростанням рівня діастолічного артеріального тис-

ку, показника НОМА-ІR, рівня триацилгліцеролів, хо-
лестеролу ліпопротеїнів низької щільності, вмісту фак-
тора некрозу пухлин-α та зі зниженням концентрації 
холестеролу ліпопротеїнів високої щільності. За наяв-
ності цукрового діабету 2-го типу у хворих на гіперто-
нічну хворобу залежності порушень ліпідного обміну 
та вмісту фактора некрозу пухлин-α від рівня базальної 
інсулінемії не встановлено.  

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, інсуліне-
мія, фактор некрозу пухлин-α, цукровий діабет 2-го 
типу. 

Вступ. Невипадковість поєднання підвище-
ного артеріального тиску (АТ) та метаболічних 
порушень вже не викликає сумнівів. У численних 
дослідженнях, до яких включали хворих на арте-
ріальну гіпертензію (АГ), показано, що дисліпі-
демія, ожиріння та інсулінорезистентність (ІР) є 
супутніми до підвищення АТ [3]. Залишається 
відкритим питання про час і послідовність виник-
нення даних змін, їх взаємозв’язок та взаємозале-
жність [8]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
показників вуглеводного, ліпідного обміну, ІР, 
рівня фактора некрозу пухлин-α (TNF-α) залежно 
від рівня базальної інсулінемії у хворих на гіпер-
тонічну хворобу (ГХ) та в поєднанні з цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу.  

Матеріал і методи. Обстежено 116 хворих 
на ГХ І-ІІ стадій, у т.ч. 60 – у поєднанні з ЦД 2-го 
типу. Хворі на ГХ сформували І групу обстежу-
ваних (56 осіб), до ІІ групи увійшли хворі на ГХ 
у поєднанні з ЦД 2-го типу (60 пацієнтів). Отри-
мані результати порівнювалися з даними 24 прак-
тично здорових осіб, репрезентативних за віком і 
статтю (контрольна група).  

Окружність талії (ОТ) вимірювали в поло-
женні стоячи на рівні середини відстані від ниж-
нього краю реберної дуги до гребеня здухвинної 

кістки, а окружність стегон (ОСт) – на рівні най-
більш виступаючої їх частини. Абдомінальне 
ожиріння діагностували за ОТ 102 см і більше у 
чоловіків та 88 см і більше в жінок (NCEP ATP 
III, 2001). Розраховували індекс маси тіла (ІМТ) 
як відношення маси тіла (кг) до росту (м) у квад-
раті. Також визначали співвідношення ОТ/ОСт.  

Кров для біохімічного дослідження брали з 
ліктьової вени вранці натще через 12 годин після 
останнього прийому їжі. Концентрацію глюкози 
(ммоль/л) у плазмі венозної крові визначали глю-
козооксидазним методом. Рівень у крові інсуліну 
(ІРІ) та С-пептиду натще визначали з використан-
ням стандартних наборів фірми DRG International 
Inc (США) методом імуноферментного аналізу. 
Нормальними величинами концентрації ІРІ на-
тще вважали для чоловіків до 25 мкОд/мл, для 
жінок – до 23 мкОд/мл [4]. Для оцінки ступеня ІР 
використовували малу модель гомеостазу 
(Homeostasis Model Assessment – НОМА) з визна-
ченням показника НОМА-IR.  

Стан ліпідного обміну вивчали шляхом ви-
значення загального холестеролу (ЗХС), холесте-
ролу ліпопротеїнів високої щільності  
(ХС ЛПВЩ), ТГ з використанням діагностичних 
стандартних наборів фірми „Simko Ltd”  
(м. Львів). Рівень холестеролу ЛПНЩ (ХС 
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ЛПНЩ) визначали за формулою W. Friedewald: 
ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,22). Кон-
центрацію TNF-α визначали шляхом проведення 
імуноферментного дослідження з використанням 
набору реагентів фірми „Вектор Бест”. 

Оцінку різниці сукупностей вибірки проводи-
ли, використовуючи t-критерій Стьюдента та не-
параметричний U-критерій Манна-Уїтні. Відмін-
ність між вибірками вважалася статистично 
вірогідною при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У нашому дослідженні хворі І та ІІ груп вірогідно 
не різнилися за тривалістю ГХ, статевим розподі-
лом, віком, рівнями систолічного АТ (САТ) і діа-
столічного АТ (ДАТ). За вищими рівнями САТ, 
ДАТ, частотою серцевих скорочень (ЧСС) паціє-
нти обох груп вірогідно відрізнялися від контро-
льної групи. Так, середнє значення САТ у пацієн-
тів І та ІІ груп перевищувало показники контро-
лю на 35,92 % і 36,33 %, ДАТ – на 37,59 % та 
35,97 % , ЧСС – на 9,38 % та 15,64 % відповідно. 
У той же час, у хворих на ГХ у поєднанні з ЦД 2-
го типу (ІІ група) спостерігалося вірогідне зрос-
тання ЧСС на 5,73 % порівняно з пацієнтами І 
групи (р<0,05), що може свідчити про вищу акти-
вність симпатичної нервової системи в даної гру-
пи хворих.  

В обох групах хворих значення ІМТ, ОТ, 
ОТ/ОСт вірогідно перевищували аналогічні в 
контрольній групі. У пацієнтів І та ІІ груп показ-
ник ІМТ становив 31,74±0,66 та 31,73±0,77 кг/м2 
відповідно, ОТ у жінок – 102,60±1,77 та 
106,60±2,24 см, у чоловіків – 106,20±2,18 та 
112,90±3,25 см, співвідношення ОТ/ОСт у жінок 
– 0,90±0,01 та 0,96±0,01, у чоловіків – 0,98±0,01 
та 1,01±0,01. Пацієнти обох груп між собою різ-
нилися лише за вищим на 6,67 % показником 
співвідношення ОТ/ОСт у жінок за наявності ЦД 
2-го типу. Таким чином, за середніми значеннями 
вивчених антропометричних показників можна 
зробити висновок про наявність у обстежених 
хворих на ГХ та в поєднанні з ЦД 2-го ожиріння 
(за ІМТ), причому його абдомінальної форми (за 
ОТ, ОТ/ОСт).  

Концентрація ІРІ натще в І та ІІ групах вірогі-
дно перевищувала показники у групі контролю 
(р<0,05) у 2,7 і 2,2 раза відповідно (табл. 1). У І 
групі прослідковувалася тенденція до вищого рівня 
ІРІ (на 25,36 %) порівняно з хворими на ЦД 2-го 
типу (ІІ група), що можливо свідчить про деяке 
виснаження функціональної активності інсулярно-
го апарату підшлункової залози і початок форму-
вання гіпоінсулінемії. В обох групах хворих також 
виявлено базальну гіпер-С-пептидемію. Рівень С-
пептиду у пацієнтів І групи вірогідно перевищував 
показник у групі контролю (р<0,05) у 3,1 раза, у 
хворих ІІ групи – у 2,9 раза (р<0,05).  

Індекс НОМА-ІR, який корелює з більш 
складними методами визначення ІР, спостерігав-
ся вірогідно вищим у І та ІІ групах хворих порів-
няно з контролем (р<0,05) у 2,9 та 4,2 раза відпо-
відно.  

Рівень глікемії натще в пацієнтів І групи був 
вірогідно вищим порівняно з контрольною гру-
пою на 7,74 % (р<0,05), проте не перевищував 
показник норми. У хворих на ГХ у поєднанні з 
ЦД 2-го типу (ІІ група) глікемія натще вірогідно 
перевищувала рівень як у групі контролю (на 
98,95 %), так і в І групі (на 84,66 %), чим і пояс-
нюється вірогідне зростання показника індексу 
НОМА-ІR у хворих ІІ групи порівняно з І групою 
за відносно нижчого рівня ІРІ натще. 

ІР не лише виникає внаслідок порушення 
обміну ліпідів, але і є його важливою причиною. 
Показники ліпідного обміну в обстежуваних па-
цієнтів представлені в таблиці 2. У хворих на ГХ 
(І група) та в поєднанні з ЦД 2-го типу (ІІ група) 
встановлено вірогідне підвищення порівняно з 
контролем рівнів ЗХС (на 26,35 % та 62,07 % від-
повідно), ТГ (в 1,8 раза та 2,3 раза відповідно), 
ХС ЛПНЩ (в 1,5 раза та 2,1 раза відповідно), 
причому рівні ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ у пацієнтів ІІ 
групи були вірогідно вищими, ніж у хворих І гру-
пи – на 28,27 %, 28,57 % та 40,00 % відповідно. 
Концентрація ХС ЛПВЩ у хворих І та ІІ груп 
спостерігалася вірогідно нижчою від показника 
контрольної групи: у жінок на 17,60 % та 
35,21 %, у чоловіків – на 25,55 % та 35,04 % від-
повідно. В осіб жіночої статі ІІ групи виявлено 
вірогідно нижчий рівень ХС ЛПВЩ порівняно з І 
групою на 21,37 % (р<0,05). Отже, наше дослі-
дження виявило більш виражену дисліпідемію в 
осіб ІІ групи, що можливо свідчить про самостій-
ну проатерогенну дію ЦД 2-го типу. 

Додатковими чинниками формування дисме-
таболічних порушень та прогресування АГ у хво-
рих з надмірною масою тіла та ожирінням можна 
вважати дисфункцію адипокінів, зокрема збіль-
шення рівня TNF-α. У нашому дослідженні вста-
новлено, що рівень TNF-α у пацієнтів контроль-
ної групи становив 3,66±0,25 пг/мл, що відпові-
дає нормі у здорових осіб. У пацієнтів І та ІІ груп 
концентрація TNF-α дорівнювала 7,25±0,58 пг/мл 
та 5,16±0,11 пг/мл відповідно, що на 98,09 % та 
40,98 % перевищувало показник у контрольній 
групі (р<0,05). Рівень TNF-α у хворих на ГХ віро-
гідно перевищував такий у хворих на ГХ у поєд-
нанні з ЦД 2-го типу на 40,50 % (р<0,05). Таким 
чином, результати нашого дослідження підтвер-
джують дані про зростання рівня TNF-α у хворих 
на ГХ та за наявності ЦД 2-го типу [1, 2, 5, 7].  

Щоб оцінити внесок рівня інсуліну в розви-
ток клінічних та метаболічних порушень у хво-
рих на ГХ, дану групу пацієнтів розподілили на 
підгрупи: з нормо- (20 осіб) або гіперінсулінемі-
єю (36 осіб) натще (табл. 3).  

Як видно з таблиці 3, у пацієнтів з підвище-
ним рівнем ІРІ натще спостерігалося вірогідне 
зростання рівня ДАТ (на 4,61 %), показника НО-
МА-ІR (у 3,3 раза), рівня ТГ (на 50,32 %), ХС 
ЛПНЩ (на 33,81 %) та зниження концентрації 
ХС ЛПВЩ (на 8,13 % у жінок та на 13,39 % у 
чоловіків) порівняно з хворими на ГХ з базаль-
ною нормоінсулінемією.  
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Таблиця 1 
Показники вуглеводного обміну та інсулінорезистентності у хворих на гіпертонічну хворобу  

І-ІІ стадій та в поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу (M±m) 

Показник Контрольна група, n=24 І група, n=56 ІІ група, n=60 

Глікемія натще, ммоль/л 4,78±0,07 5,15±0,11* 9,51±0,59*/** 

ІРІ натще, мкОд/мл 12,53±1,28 34,35±2,67* 27,40±2,84* 

С-пептид, нг/мл 1,20±0,26 3,68±0,69* 3,46±0,56* 

НОМА-ІR 2,67±0,27 7,77±0,85* 11,24±1,32*/** 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у групі контролю (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з 
показником у І групі (р<0,05) 

Таблиця 2 
Показники ліпідного обміну у хворих на гіпертонічну хворобу І-ІІ стадій та в поєднанні  

з цукровим діабетом 2-го типу (M±m) 

Показник Контрольна група, n=24 І група, n=56 ІІ група, n=60 

ЗХС, ммоль/л 4,06±0,25 5,13±0,21* 6,58±0,44*/** 

ТГ, ммоль/л 1,12±0,06 1,96±0,21* 2,52±0,18*/** 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л: 

жінки 
чоловіки 

  
1,42±0,03 
1,37±0,04 

  
1,17±0,02* 
1,02±0,08* 

  
0,92±0,08*/** 

0,89±0,05* 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,31±0,05 3,40±0,04* 4,76±0,06*/** 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у групі контролю (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з 
показником у І групі (р<0,05) 

Таблиця 3 
Клінічні та метаболічні показники у хворих на гіпертонічну хворобу І-ІІ стадій залежно  

від рівня інсулінемії натще (M±m) 

Показник Контрольна група, 
n=24 

Хворі на ГХ І-ІІ стадій 
ІРІ в нормі, 

n=20 ІРІ підвищений, n=36 

Систолічний АТ, мм рт. ст. 119,40±5,30 163,20±3,46* 164,00±2,80* 

Діастлічний АТ, мм рт. ст. 73,70±2,90 95,59±2,09* 100,00±0,86*/** 

Частота серцевих скорочень, уд/хв 65,14±2,80 69,88±1,58 72,07±1,57* 

Глікемія натще, ммоль/л 4,78±0,07 5,15±0,15* 5,14±0,11* 

ІРІ натще, мкОд/мл 12,53±1,28 14,05±1,41 46,25±4,46*/** 

С-пептид, нг/мл 1,20±0,26 2,57±0,71 4,29±0,49*/** 

НОМА-ІR 2,67±0,27 3,18±0,31 10,46±1,06*/** 

ЗХС, ммоль/л 4,06±0,25 4,89±0,32* 5,30±0,31* 

ТГ, ммоль/л 1,12±0,06 1,57±0,16* 2,36±0,05*/** 
ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л: жінки 
чоловіки 

  
1,42±0,03 
1,37±0,04 

  
1,23±0,02* 
1,12±0,07* 

  
1,13±0,01*/** 
0,97±0,03*/** 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,31±0,05 2,78±0,04* 3,72±0,02*/** 

TNF-α, пг/мл 3,66±0,25 6,08±0,31* 7,92±0,29*/** 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у групі контролю (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з 
показником у хворих на ГХ І-ІІ стадій з нормоінсулінемією натще (р<0,05) 
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У міру наростання концентрації ІРІ, спосте-
рігалося вірогідне збільшення інтенсивності запа-
лення за показником TNF-α, що встановлено й 
іншими дослідниками [1, 6]. У нашому дослі-
дженні, у пацієнтів із базальною гіперінсулінемі-
єю рівень TNF-α на 30,26 % перевищував анало-
гічний показник у хворих на ГХ з нормоінсуліне-
мією натще. З огляду на участь TNF-α у форму-
ванні ІР, ймовірно, що зростання вмісту остан-
нього зумовлює ІР, компенсаторну гіперінсуліне-
мію та, відповідно, зростання рівня ІРІ в крові в 
обстежених хворих. 

При розподілі хворих на ГХ у поєднанні з 
ЦД 2-го типу залежно від рівня ІРІ натще, у  
36 осіб (60 %) вміст ІРІ був нижче 25 мкОд/мл  
(у чоловіків) та 23 мкОд/мл (у жінок) (у серед-
ньому – 15,87±1,14 мкОд/мл), а у 24 осіб (40 %) – 
вище вказаних значень (42,77±3,72 мкОд/мл). 
При порівнянні вказаних підгруп, вірогідна різ-
ниця виявлена лише стосовно рівня С-пептиду і 
показника НОМА-ІR, які у хворих на ГХ+ЦД з 
базальною гіперінсулінемією на 64,59 % та у 2,5 
раза відповідно були вищими, ніж у хворих на 
ГХ+ЦД з нормоінсулінемією. Залежності пору-
шень ліпідного обміну та вмісту TNF-α від рівня 
базальної інсулінемії у хворих на ГХ у поєднанні 
з ЦД 2-го типу не встановлено.  

Висновки 
1. У хворих на гіпертонічну хворобу та в по-

єднанні з цукровим діабетом 2-го типу мають 
місце метаболічні порушення: інсулінорезистент-
ність, гіперінсулінемія, гіпер-С-пептидемія; по-
рушення ліпідного обміну, які за наявності цук-
рового діабету 2-го типу характеризуються біль-
шою виразністю.  

2. У крові хворих на гіпертонічну хворобу та 
за наявності цукрового діабету 2-го типу концен-
трація фактору некрозу пухлин-α вірогідно підви-
щується (на 98,09 % та 40,98 % відповідно).  

3. Збільшення рівня базального інсуліну у 
хворих на гіпертонічну хворобу асоціюється зі 
зростанням рівня діастолічного артеріального 
тиску (на 4,61 %), показника НОМА-ІR (у 3,3 
раза), рівня триацилгліцеролів (на 50,32 %), холе-
стеролу ліпопротеїнів низької щільності (на 

33,81 %), концентрації фактора некрозу пухлин-α 
та зі зниженням концентрації холестеролу ліпоп-
ротеїнів високої щільності.  

4. За наявності супутнього цукрового діабету 
2-го типу у хворих на гіпертонічну хворобу зале-
жності порушень ліпідного обміну та вмісту фак-
тора некрозу пухлин-α від рівня базальної інсулі-
немії не встановлено.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні особливостей показників перок-
сидного окиснення ліпідів, антиоксидантного 
захисту та гемостазу залежно від рівня інсуліне-
мії у хворих на ГХ та в поєднанні з ЦД 2-го типу. 
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ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ ИНСУЛИНЕМИИ  

О.А. Петринич  
Резюме. Обследовано 116 больных на гипертоническую болезнь и в сочетании с сахарным диабетом 2-го ти-

па, в крови которых изучали показатели углеродного и липидного обмена, инсулинорезистентности, содержание 
фактора некроза опухолей-α. Установлено, что у больных на гипертоническую болезнь и в сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа на фоне абдоминального ожирения наблюдаются метаболические нарушения: инсулинорезис-
тентность, гиперинсулинемия, гипер-С-пептидемия и дислипидемия, возростание содержания фактора некроза 
опухолей-α. Базальная гиперинсулинемия у больных с гипертонической болезнью ассоциируется с увеличением 
уровня диастолического артериального давления, показателя НОМА-ІR, уровня триглицеридов, холестерина липо-
протеинов низкой плотности, содержания фактора некроза опухолей-α и со снижением концентрации холестерина 
липопротеинов высокой плотности. При наличии сахарного диабета 2-го типа у больных с гипертонической болез-
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нью зависимости нарушений липидного обмена и содержания фактора некроза опухолей-α от уровня базальной 
инсулинемии не установлено.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, инсулинемия, фактор некроза опухолей-α, сахарный диабет 2-го 
типа. 

SPECIFIC CHARACTERISTICS OF METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS WITH  
ESSENTIAL HYPERTENSION AND COMBINED WITH DIABETES MELLITUS OF TYPE 2,  

DEPENDING ON INSULINEMIA LEVEL 

О.А. Petrynych 
Abstract. 116 patients with essential hypertension and combined with diabetes mellitus of type 2 have been examined 

in whose blood the indices of carbohydrate and lipid metabolism, insulin resistance, the content of the tumor necrosis fac-
tor-α have been studied. It has been established that metabolic disorders, such as insulin resistance, hyperinsulinemia, hy-
per-C-peptidemia, dyslipidemia, a decreased of the content of tumor necrosis factor-α occur against a background of ab-
dominal obesity in patients with essential hypertension combined with diabetes mellitus of type 2. Basal hyperinsulinemia 
in patients with essential hypertension is associated with an increase in diastolic blood pressure, HOMA-index ІR, triglyc-
erides, low density lipoprotein cholesterol, the content of the tumor necrosis factor-α and decreased concentrations of high 
density lipoprotein cholesterol. In patients with essential hypertension combined with diabetes mellitus of type 2, a depend-
ence of lipid metabolic disorders and the content of the tumor necrosis factor-α on the level of basal insulinemia is not es-
tablished. 

Key words: essential hypertension, insulinemia, tumor necrosis factor-α, diabetes mellitus of type 2. 
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ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ,  
ОЖИРІННЯ ТА ОКСИДАТИВНИЙ СТРЕС 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. При обстеженні 61хворого на хронічне 
обструктивне захворювання легень у поєднанні з ожи-
рінням різного ступеня та без останнього, встановлено, 
що одним із механізмів прогресування захворювання є 
інтенсифікація вільнорадикального окиснення ліпідів 
на тлі порушення загальної антиоксидантної активності 
крові, яка сприяє накопиченню оксидативно модифіко-

ваних білків у крові. Ступінь виявлених порушень зале-
жить від вираженості супутнього ожиріння. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворю-
вання легень, ожиріння, пероксидне окиснення ліпідів, 
окиснювальна модифікація білків, антиоксидантний 
захист. 

Вступ. Активні форми кисню (АФК) проду-
куються організмом людини як результат норма-
льного метаболізму клітин. При їх низьких або 
середніх концентраціях вони беруть участь у фі-
зіологічних процесах, а при високих концентраці-
ях – спричиняють несприятливу модифікацію 
клітинних компонентів, а саме ліпідів, білків і 
ДНК [2, 7]. Зсув балансу в системі «оксиданти-
антиоксиданти» у бік оксидантів є оксидативним 
стресом. Оксидативний стрес призводить до бага-
тьох патологічних станів і хвороб, зокрема раку, 
неврологічних розладів, атеросклерозу, артеріа-
льної гіпертензії, ішемії/реперфузії, цукрового 
діабету, гострого респіраторного дистрес-
синдрому, ідіопатичного фіброзуючого альвеолі-
ту, хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ) і бронхіальної астми [3, 4, 6]. 

Аеробні організми мають інтегровані анти-
оксидантні системи, які містять у собі ферментні 
і неферментні антиоксиданти, що є зазвичай ефе-
ктивними в блокуванні шкідливих ефектів АФК. 
Однак при патологічних станах, антиоксидантні 
системи можуть бути перегруженими [4]. 

Роль порушень оксидантно-протиоксидант-
ного гомеостазу в розвитку та прогресуванні хро-
нічного обструктивного захворювання легень на 
тлі ожиріння залежно від ступеня вираженості 
останнього в доступній літературі висвітлена 
недостатньо.  

Мета дослідження. Вивчити особливості 
окиснювальної модифікації білків у взаємозв’яз-
ку з інтенсивністю вільнорадикального окиснен-
ня ліпідів та станом захисних протирадикальних 
систем при хронічному обструктивному захворю-
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Таблиця  
Інтенсивність окиснювальної модифікації білків, вміст молекулярних продуктів  

вільнорадикального окиснення ліпідів в крові та загальна антиоксидантна активність крові  
при хронічному обструктивному захворюванні легень,поєднаному з ожирінням  

різного ступеня (M±m) 

Показники 
Хворі на 
ХОЗЛ 
(1-ша 
група) 

n=19 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-

ням І ступеня 
(2-га група) 

n=18 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-
ням ІІ ступеня 

(3-тя група) 
n=12 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-
ням ІІІ ступеня 

(4-та група) 
n=12 

Практично 
здорові осо-
би (5-та  
група) 

n=18 
Альдегід і кетон-

динітрофенілгідразони 
нейтрального характеру, 

ммоль/г білка, 
 370 нм 

2,21±0,14 
* 2,94±0,19*/** 3,89±0,25*/**/*** 5,02±0,48*/**/*** 1,51±0,08  

Альдегід і кетон-
динітрофенілгідразони 
основного характеру, 
о.о.г./г білка, 430 нм 

23,04±1,9
4* 27,28±1,67* 35,11±1,95 

*/**/*** 
45,82±3,52 

*/**/***/**** 16,76±0,82  

Ізольовані подвійні 
зв’язки, Е220/мл 

5,21±0,33 
* 6,96±0,42* 8,89±0,43 

*/**/*** 
10,22±0,50 
*/**/*** 3,41±0,30 

Дієнові кон’югати, 
Е232 /мл 

3,52±0,36 
* 5,76±0,27*/** 7,63±0,47 

*/**/*** 
9,60±0,41 

*/**/***/**** 2,35±0,18 

Кетодієни та спряжені 
триєни,Е278 /мл 

2,38±0,16 
* 2,92±0,16* 4,04±0,30 

*/**/*** 
5,71±0,36 

*/**/***/**** 1,69±0,12 

Малоновий альдегід у 
плазмі,мкмоль/л 

3,21±0,17 
* 3,93±0,32* 5,07±0,27 

*/**/*** 
5,99±0,46 
*/**/*** 2,53±0,20 

Малоновий альдегід в 
еритроцитах, мкмоль/л 

6,47±0,32 
* 8,62±0,44*/** 10,78±0,52 

*/**/*** 
13,01±0,53 

*/**/***/**** 5,29±0,36 

Загальна антиоксидант-
на активність крові, % 

56,31±2,0
4* 49,87±2,47* 45,15±3,52 

*/** 
34,38±3,09 

*/**/***/**** 68,09±2,93 

Групи обстежених   

Примітка. *  -  відмінності достовірні (р<0,05) порівняно з показниками у практично здорових осіб; **  -  відмінності 
достовірні (р<0,05) між показниками 2-ї та 1-ї, 3-ї та 1-ї груп; 4-ї та 1-ї груп; ***  -  відмінності достовірні (р<0,05) між 
показниками 3-ї та 2-ї, 4-ї та 2-ї груп; **** - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 4-ї та 3-ї груп  

ванні легень, поєднаному з ожирінням різного 
ступеня. 

Матеріал і методи. Обстежено 19 хворих на 
ХОЗЛ без ожиріння(1-ша група),18 хворих на 
ХОЗЛ, поєднане з ожирінням І ступеня (2-га гру-
па), 12 хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням ІІ 
ступеня (3-тя група), 12 хворих на ХОЗЛ, поєдна-
не з ожирінням ІІІ ступеня (4-та група) та 
18практично здорових осіб (5-та група). Середній 
вік хворих становив 53,4±4,7 року. За віковим і 
статевим складом між групами хворих і практич-
но здорових осіб істотної різниці не було. Всі 
пацієнти були інформовані про проведення дослі-
дження і висловили свою згоду. 

Індекс маси тіла (ІМТ, BMI – body mass index) 
визначався за формулою: BMI=m/h2, де m-маса тіла 
(кг), а h-зріст (м). Оцінка маси тіла і ступеня ожи-
ріння проводилася за класифікацією ВООЗ (1997): 
нормальна маса тіла – ІМТ 19-24,9 кг/м2, надмірна 
маса тіла – ІМТ 25-29,9 кг/м2, ожиріння І ступеня – 
ІМТ 30-34,9 кг/м2, ІІ ступеня – ІМТ 35-39,9 кг/м2, ІІІ 
ступеня – ІМТ ≥40 кг/м2. Діагноз та стадію ХОЗЛ 
встановлювали згідно з Наказом МОЗ України 
№128 від 19.03.2007 р.  

Визначали інтенсивність окиснювальної мо-
дифікації білків (ОМБ) у сироватці крові (Е.Е. 

Дубинина и др., 1995; І.Ф. Мещишен, 1998),вміст 
у крові молекулярних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів - ізольованих подвійних зв'яз-
ків (ІПЗ) у сполуках; дієнових кон'югатів (ДК); 
кетодієнів (КД) та спряжених триєнів (СТ) (И.А. 
Волчегорский и др., 1989), рівень малонового 
альдегіду в плазмі крові та еритроцитах 
(Ю.А.Владимиров, А.И. Арчаков, 1972). Загальну 
антиоксидантну активність (ЗАА) плазми крові 
визначали за кількістю утвореного малонового 
альдегіду (І.Ф.Мещишен, В.П.Польовий, 2007). 
ЗАА виражали у відсотках та розраховували за 
формулою:  

 
ЗАА (в %)=                             ,  
 
де Дк-оптична густина контрольної проби, 

Д0-оптична густина дослідної проби. 
Статистична обробка отриманих результатів 

виконана на персональному комп’ютері з викори-
станням пакетів ліцензійних програм «Microsoft 
Excel 2010» (Microsoft), «Биостатистика» та 
«Statistica® 6.0» (StatSoft Іnc., США). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз отриманих даних свідчить, що при ХОЗЛ, 
як за відсутності, так і за наявності супутнього 
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ожиріння, виявлене підвищення рівня альдегід- і 
кетондинітрофенілгідразонів (АКДНФГ) нейтра-
льного (НХ) і основного характеру (ОХ): на 
46,4% і 37,5% (р<0,05) – у 1-й групі; на 94,7% і 
62,8% (р<0,001) – у 2-й групі; у 2,58 раза і в 2,09 
раза (р<0,001) – у 3-й групі,у 3,32 раза і в 2,73 
раза (р<0,001) – у 4-й групі порівняно з показни-
ками у практично здорових осіб (табл.). При цьо-
му найістотніше накопичення оксидативно моди-
фікованих білків у крові виявлене у хворих на 
ХОЗЛ, поєднане з ожирінням ІІІ ступеня. 

Як видно з даних, наведених у таблиці, зрос-
тав також рівень ІПЗ, ДК, КД та СТ у крові відпо-
відно на 52,8 % (p<0,05); 49,8 % (p<0,05); 40,8 % 
(p<0,05) – у 1-й групі; на 104,1 % (p<0,01); 
145,1 % (p<0,001); 72,8 % (p<0,001) – у 2-й групі; 
у2,6 раза (p<0,001); 3,2 раза (p<0,001); 2,4 раза 
(p<0,001) – у 3-й групі;у3 рази (p<0,001); 4,1 раза
(p<0,001); 3,4 раза (p<0,001) – у 4-й групі. Анало-
гічними були зміни вмісту малонового альдегіду 
в плазмі крові та еритроцитах. Неконтрольована 
інтенсифікація ВРОЛ може бути однією із при-
чин виявлених при ХОЗЛ змін ОМБ. 

Інтенсифікація процесів ОМБ та ВРОЛ у 
хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням, може 
бути також наслідком порушення функціонуван-
ня захисних протирадикальних систем. Це під-
тверджується зниженням загальної антиоксидан-
тної активності плазми крові в обстежених хво-
рих 1-ї групи – на 17,3 % (p<0,05), 2-ї групи – на 
26,7 % (p<0,05), 3-ї групи – на 33,7 % (p<0,01), 4-ї 
групи – на 49,5 % (p<0,001). 

Отже, при ХОЗЛ водночас із зростанням 
вмісту молекулярних продуктів ВРОЛ у крові 
виявлене збільшення рівня білкових карбоніль-
них похідних на тлі низької активності антиокси-
дантного захисту. Зазначені зміни були істотні-
шими при ХОЗЛ, поєднаному з ожирінням, і за-
лежали від ступеня вираженості останнього. 

Виявлене нами підсилення ОМБ білків плаз-
ми крові у хворих на ХОЗЛ у поєднанні з ожирін-
ням відображає загальний напрямок вільноради-
кальних процесів, і, зокрема, окиснення білків у 
всьому організмі, у тому числі в бронхах і жиро-
вій тканині [2, 5]. Враховуючи різноманітне фун-
кціональне навантаження на білки в тканинах, 
ОМБ, на відміну від ВРОЛ, носить більш специ-
фічний характер. Оскільки продукти ОМБ стабі-
льніші порівняно із молекулярними продуктами 
ВРОЛ, окиснювальна модифікація білків є надій-
нішим маркером оксидативного пошкодження 
тканин [7]. При цьому, можливо, залежно від 
ступеня вираженості патологічного процесу, оки-

снювальній деструкції підлягають різні білки, що 
дає змогу розцінювати ОМБ як одну із патогене-
тичних ланок прогресування хронічного обструк-
тивного захворювання легень на тлі ожиріння, а 
також ускладнення перебігу захворювання [1, 5]. 

Висновки 
1. Суттєвим патогенетичним фактором про-

гресування хронічного обструктивного захворю-
вання легень на тлі ожиріння є неконтрольоване 
підвищення інтенсивності окиснювальної моди-
фікації білків сироватки крові більшою мірою за 
рахунок альдегід- і кетондинітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру.  

2. До накопичення оксидативно модифікова-
них білків у крові при хронічному обструктивно-
му захворюванні легень у поєднанні з ожирінням 
призводить істотне підсилення вільнорадикаль-
ного окиснення ліпідів на тлі зменшення загаль-
ної антиоксидантної активності крові. 

3. Вираженість оксидативного стресу у хво-
рих на хронічне обструктивне захворювання ле-
гень залежить від ступеня наявного супутнього 
ожиріння. 

Перспективою подальших досліджень є 
встановлення ролі оксидативного стресу в пато-
генезі хронічного обструктивного захворювання 
легень за його поєднання з метаболічним синдро-
мом залежно від наявності тих чи інших його 
кластерів. 
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ХРОНИЧЕСКОЕ ОБСТРУКТИВНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ ЛЕГКИХ,  
ОЖИРЕНИЕ И ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС 

А.Я. Ступницкая, А.И. Федив 
Резюме. При обследовании 61больного хроническим обструктивным заболеванием легких в сочетании с ожи-

рением различной степени и без последнего, установлено, что одним из механизмов прогрессирования заболевания 
является интенсификация свободнорадикального окисления липидов на фоне нарушения общей антиоксидантной 
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ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН МОНОАМІНОКСИДАЗНОЇ АКТИВНОСТІ У  
ВАГІТНИХ З НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЮ АСТЕНІЄЮ, ЗАЛЕЖНО  

ВІД ТИПУ РЕСПІРАТОРНИХ РОЗЛАДІВ ТА НАЯВНОСТІ  
ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ 

ДУ „Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України”, м. Київ 

Резюме. Дослідження проведено з метою з’ясу-
вання ролі моноаміноксидази (МАО) у патогенезі різ-
них типів нейроциркуляторної астенії (НЦА), виник-
ненні респіраторних розладів при НЦА, перебігу та 
ускладнень вагітності. У хворих на НЦА усіх типів 
встановлено вірогідне зростання активності МАО порі-
вняно з контролем та в динаміці вагітності. Максималь-
ний ступінь зростання активності МАО зареєстрований 

у групах хворих на гіпертонічний та кардіальний типи 
НЦА. Вірогідними прогностичними критеріями розвит-
ку фетоплацентарної недостатності (ФПН) у здорових 
вагітних є зростання активності МАО вище 40%, у хво-
рих на НЦА усіх типів – вище 45 %. 

Ключові слова: нейроциркуляторна астенія, вагі-
тність, фетоплацентарна недостатність, моноамінокси-
даза. 

Вступ. Дослідження нейромедіаторних ме-
ханізмів регуляції судинного тонусу, проведені в 
останні роки, вказують на порушення метаболіз-
му катехоламінів (КА), зокрема послаблення до-
фамінергічної медіації, як основну причину вини-
кнення судинної дистонії [1, 2, 5]. Однак практи-
чно відсутні дані досліджень ферментів метаболі-
зму біогенних амінів мозку при НЦА у період 
вагітності. Вивчення фламінвміщуючих моноок-
сигеназ (МАО) крові та плаценти людини викли-
кає зацікавленість у зв’язку із можливою їх учас-
тю у процесі перебігу вагітності, пологів та в роз-
витку деяких видів патології вагітності [8]. МАО 
– це флавінові, тіолвміщуючі мембранозв’язані 
ферменти, які каталізують реакції окиснювально-
го дезамінування біогенних моноамінів з утво-
ренням відповідних альдегідів, аміаку та перок-
сиду водню [7]. Сьогодні відомо про наявність у 

плаценті людини МАО різних типів: МАО типу 
А, що метаболізує серотонін, норадреналін і ад-
реналін, МАО типу Б, що блокується низькими 
концентраціями депренілу і метаболізує норадре-
налін, дофамін, бензиламін та β-фенілетиламін 
[ 8]. У більшості тканин МАО зосереджена в мі-
тохондріальних мембранах і лише незначну її 
кількість виявляють у мікросомальній фракції 
[3]. Особливістю плацентарної тканини є наяв-
ність високої активності МАО у мікросомах (до 
36 %) і в цитозолі [6]. 

Мета дослідження. З’ясувати роль МАО-Б у 
патогенезі різних типів НЦА, виникненні респі-
раторних розладів при НЦА, перебігу та усклад-
нень вагітності. 

Матеріал і методи. Обстежено 90 вагітних, 
хворих на НЦА. Залежно від варіанта перебігу 
НЦА вагітних було розподілено таким чином: I 

активности крови, которая способствует накоплению оксидативно модифицированных белков вкрови. Степень 
выявленных нарушений зависит от выраженности сопутствующего ожирения. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, ожирение, перекисное окисление липи-
дов, окислительная модификация белков, антиоксидантная защита. 

CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE,  
OBESITY AND OXIDATIVE STRESS 

G.Ya. Stupnytska, O.I. Fediv 
Abstract. On examining 61 patients with chronic obstractive pulmonary disease it has been ascertained that one of the 

mechanisms of disease progression is an intensification of free radical lipid peroxidation against a background of a dуsfunc-
tion of the systems of antiradical defense that is conducive to an accumulation of oxidative modified proteins in the blood. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, obesity, lipid peroxidation, protein oxidaitive modification, anti-
oxidant defense. 
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група – вагітні, хворі на НЦА за гіпертонічним 
типом (ГіперТТ) – 30 осіб, серед яких IА підгру-
па – 15 вагітних без ФПН, IВ підгрупа – 15 вагіт-
них, хворих на НЦА, у яких вагітність проходила 
з ФПН; II група – вагітні, хворі на НЦА за гіпото-
нічним типом (ГіпоТТ) - 30 осіб, серед яких IIА 
підгрупа – 18 вагітних без ФПН, IIВ група – 12 
вагітних з ФПН; III група – вагітні, хворі на НЦА 
за кардіальним типом (КТ) – 30 осіб, серед яких 
IIIА підгрупа – 16 вагітних без ФПН, IIIB підгру-
па – 14 вагітних з ФПН. Контрольну групу скла-
ли 30 практично здорових вагітних відповідного 
віку та терміну вагітності, серед яких у 11 – вагіт-

ність ускладнилася ФПН. Активність моноаміно-
ксидази (МАО) [КФ 1.4.3.4] у крові визначали 
методом Г.А.Сиворакша, Ю.И.Сидельникова 
(1990) [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів дослідження активності МАО 
залежно від типу НЦА у динаміці вагітності (26, 
32, 36 тижнів) наведено в таблиці 1. Аналіз по-
казників активності МАО у здорових вагітних 
вказує на те, що вони знаходяться у межах фізіо-
логічної норми для невагітних жінок і практично 
не змінюються в динаміці неускладненої вагітно-
сті (p>0,05). Водночас у здорових вагітних, у 

Примітка. р – відмінності вірогідні порівняно з групою здорових вагітних; р1 – відмінності вірогідні порівняно з гру-
пою хворих на обструктивний тип респіраторних розладів; р2 - відмінності вірогідні порівняно з групою хворих на 
рестриктивний тип респіраторних розладів; р3 - відмінності вірогідні порівняно з групою хворих на змішаний тип 
респіраторних розладів; р4 - відмінності вірогідні порівняно з аналогічною групою хворих без ФПН 

Групи обстежених МАО, мкмоль/л за 1год Р 

Здорові вагітні 11,27±1,035   

Обструктивний тип ФЗД 19,82±1,148 p, p2, p3<0,05 

Рестриктивний тип ФЗД 32,21±1,415 p, p1, р3<0,05 

Змішаний тип ФЗД 38,34±1,503 p, p1, p2<0,05 

Здорові вагітні з ФПН 15,88±1,032 P4<0,05 

Обструктивний тип з ФПН 28,33±1,205 p, p2, p3, р4<0,05 

Рестриктивний тип ФЗД з ФПН 47,80±1,453 p, p1, p3, р4<0,05 

Змішаний тип з ФПН 55,70±1,531 p, p1, p2, p4<0,05 

Таблиця 2 

Показники активності моноаміноксидази у крові хворих на нейроциркуляторну астенію та  
здорових вагітних залежно від типу респіраторних розладів та наявності ускладнення  

фетоплацентарною недостатністю (ФПН) у 36 тижнів гестації, (M±m) 

Примітка. *- відмінності вірогідні порівняно з групою здорових вагітних (p<0,05); ** - відмінності вірогідні порівняно 
з показником цієї ж групи у попередній термін гестації (p<0,05); *** - відмінності вірогідні порівняно з групою хворих 
на гіпотонічний тип НЦА (p<0,05); **** - відмінності вірогідні порівняно з групою на кардіальний тип НЦА (p<0,05); 
# - відмінності вірогідні порівняно з показником у аналогічній групі без ФПН (p<0,05) 

Групи обстежених 
МАО, мкмоль/л за 1 год. 

26 тижнів 32 тижні 36 тижнів 
Здорові вагітні 11,09±1,465 11,19±1,187 11,27±1,035 

Гіпертонічний тип НЦА 25,73±1,157*/*** 30,45±1,119*/**/*** 37,12±1,241*/**/*** 

Гіпотонічний 15,35±1,254 **** 17,92±1,164*/**** 18,54±1,315*/**** 

Кардіальний тип НЦА 23,18±1,653*/*** 29,85±1,138*/**/*** 35,23±2,009*/**/*** 

Здорові з ФПН 13,59±1,254 15,38±1,078 15,88±1,032 # 

ГіперТТ НЦА з ФПН 30,47±1,129*/***/# 35,31±1,132*/**/***/# 54,17±1,542*/**/***/# 

ГіпоТТ НЦА з ФПН 19,35±1,175*/**** 22,64±1,078*/****/# 27,10±1,245*/**/****/# 

КТ НЦА з ФПН 28,04±1,123*/***/# 34,43±1,157*/**/*** # 52,35±1,478*/**/***# 

Таблиця 1 

Динаміка показників активності моноаміноксидази у вагітних, хворих на нейроциркуляторну 
астенію, залежно від типу захворювання, терміну вагітності та наявності ускладнення  

фетоплацентарною недостатністю, (M±m) 



 185 

Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 

яких перебіг вагітності ускладнився розвитком 
ФПН у термін гестації 36 тижнів мало місце віро-
гідне зростання активності МАО на 40,9 % 
(p<0,05).  

У хворих на ГіперТТ НЦА показники актив-
ності МАО вірогідно перевищують норму – у 26 
тижнів – у 2,32 раза (p<0,05), у 32 тиж. – у 2,72 
раза (p<0,05), у 36 тиж. – у 3,29 раза (p<0,05) і 
вказують на максимальний серед груп порівнян-
ня рівень активності. У хворих на ГіпоТТ НЦА 
коливаються в межах фізіологічної норми 
(p>0,05), однак у термін гестації 32 та 36 тижнів 
вірогідно перевищують контроль у 1,60 (p<0,05) 
та 1,65 (p<0,05) раза відповідно. У вагітних із КТ 
НЦА встановлено істотне зростання активності 
МАО ще з другого триместру вагітності, яка у 26 
тиж. перевищує контроль у 2,09 раза (p<0,05), у 
32 тиж. – у 2,67 раза (p<0,05), у 36 тиж. – у 3,12 
раза (p<0,05). У хворих на ГіперТТ та КТ встано-
влено вірогідне зростання активності МАО у ди-
наміці вагітності: від 26 до 32 тиж. – на 18,3 % 
(p<0,05) та 28,8 % (p<0,05) відповідно, від 32 до 
36 тиж. – на 21,9 % (p<0,05) та 18,0 % (p<0,05) 
відповідно. Аналізуючи показники активності 
МАО у вагітних з ФПН вдалося встановити віро-
гідне її зростання в усіх групах спостереження 
відносно контролю (p<0,05), однак відсоток пере-
вищення в термін вагітності 26-32 тиж. був дещо 
нижчим, ніж різниця з нормою в аналогічних гру-
пах без ФПН (p>0,05), а в 36 тиж. – невірогідно 
вищим (при ГіперТТ – у 3,41 раза (p<0,05); при Гі-
поТТ – в 1,70 раза (p<0,05); при КТ – у 3,30 раза 
(p<0,05)). Це можна пояснити суттєвим внеском 
метаболічних розладів, що зумовлюють ФПН як у 
здорових, так і у хворих на НЦА вагітних. Макси-
мальний ступінь активності МАО спостерігали у 
хворих на ГіперТТ НЦА з ФПН, хоча при КТ показ-
ник активності був невірогідно нижчий (p>0,05); 
при ГіпоТТ з ФПН встановлено мінімальну актив-
ність МАО, однак вона вірогідно перевищує норму 
і у II, і у III триместрах гестації (p<0,05).  

Істотним, на нашу думку, фактом у діагнос-
тиці ускладнення вагітності ФПН, є встановле-
ний нами феномен вірогідного зростання актив-
ності МАО у динаміці вагітності, особливо від 32 
до 36 тижня. Зокрема, у хворих на ГіперТТ та КТ 
НЦА з ФПН активність МАО зростала відповід-
но на 53,4 % (p<0,05) та 52,0 % (p<0,05), у хворих 
на ГіпоТТ, при якому первинно має місце дефі-
цит катехоламінергічної активності – активність 
МАО теж зросла на 19,7 % (p<0,05). 

Однак найважливішим досягненням прове-
деного дослідження було встановлення вірогід-
них діагностичних критеріїв розвитку ФПН у 
здорових та хворих на НЦА вагітних. Так, дані, 
наведені в таблиці 1, свідчать про вірогідне зрос-
тання активності МАО у термін гестації 36 тиж-
нів у здорових жінок, вагітність яких ускладнила-
ся ФПН, на 40,9 % (p<0,05) порівняно із практич-
но здоровими вагітними. У хворих на ГіперТТ 
НЦА з ФПН активність МАО перевищує показ-
ник у аналогічній групі без ФПН на 45,9 % 

(p<0,05), хворих на ГіпоТТ з ФПН – на 46,2 % 
(p<0,05), хворих на КТ НЦА з ФПН – на 48,6 % 
(p<0,05). Таким чином, активність МАО вище 
40 % від належних у здорових та 45 % у хворих 
на НЦА можна вважати вірогідними критеріями 
приєднання фетоплацентарної недостатності до 
перебігу вагітності. 

Враховуючи дані літератури та результати 
наших досліджень про те, що у хворих на НЦА 
має місце дисбаланс катехоламінергічної медіації 
нервових процесів, ймовірною причиною його 
може бути підвищена активність МАО [8]. Відо-
мо, що зі зростанням активності МАО знижуєть-
ся вміст біогенних амінів у головному мозку і в 
крові внаслідок їх дезамінування, а також встано-
влена роль МАО у віковій деструкції дофамінер-
гічних нейронів [6]. Зниження під впливом МАО 
рівня дофаміну, який гальмує утворення гідропе-
роксидних сполук, призводить до неконтрольова-
ної активації процесів пероксидного окиснення 
ліпідів та окиснювальної модифікації білків мем-
бран клітин, і, у першу чергу, тих, що мають най-
вищий індекс проліферативної активності [3, 6]. 
В організмі вагітної жінки, поряд із клітинами 
крові, найшвидше проліферують клітини плацен-
ти. Пошкодження мембран клітин плаценти віль-
ними радикалами та гідропероксидами призво-
дить до метаболічних розладів, порушення про-
цесів мікроциркуляції, кисневого забезпечення та 
підсилення процесів апоптозу цієї тканини, що і є 
патоморфологічною основою розвитку ФПН [3, 6]. 
Високий вміст МАО у тканині плаценти, за умов 
дисбалансу катехоламінів, сприяє розвитку місце-
вих нейродистрофічних змін, що, з одного боку, 
призводить до ФПН, а з іншого – при підсиленні 
апоптозу клітин плаценти – до виходу МАО з ци-
тозолю та мікросом у системний кровообіг та під-
вищення її активності в крові [8]. Останній факт є 
ланкою патогенезу, що замикає порочне коло фор-
мування ФПН при НЦА. Підтвердженням взаємо-
зв’язку між дисбалансом катехоламінів та змінами 
активності МАО у хворих на НЦА, їх участь у фор-
муванні ФПН є дослідження активності МАО крові 
залежно від типу респіраторних розладів, результа-
ти якого наведені в таблиці 2. 

Аналіз показників, наведених у таблиці, 
свідчить про вірогідне зростання активності 
МАО при усіх типах респіраторних розладів, 
причому при ускладненні ФПН це зростання іс-
тотніше: при обструктивному типі – в 1,78 раза 
(p<0,05) проти 1,67 раза (p<0,05) без ФПН, при 
рестриктивному типі – у 3,01 раза (p<0,05) проти 
2,86 раза (p<0,05) – без ФПН, при змішаному – у 
3,51 раза (p<0,05) проти 3,40 раза (p<0,05) без 
ФПН. Відсоток, що визначає різницю між показ-
никами в аналогічних групах з та без ФПН, під-
тверджує вищенаведені діагностичні критеріїї і 
знаходиться в межах 40-50% (p<0,05). Слід також 
зазначити, що співвідношення обструктивного та 
рестриктивного типів респіраторних розладів, а 
також зазначених складових змішаного типу по-
рушення ФЗД  у хворих на НЦА вагітних із зрос-
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танням активності МАО вірогідно зростає на ко-
ристь рестриктивного типу (p<0,05). 

Висновки 
1. У хворих на нейроциркуляторну астенію 

усіх типів встановлено вірогідне зростання актив-
ності моноаміноксидази порівняно з контролем 
та в динаміці вагітності, що є вірогідною причи-
ною поглиблення катехоламінового дисбалансу в 
цих осіб. Максимальний ступінь зростання актив-
ності моноаміноксидази зареєстрований у групах 
хворих на гіпертонічний та кардіальний типи 
нейроциркуляторної астенії із рестриктивним та 
змішаним типом респіраторних розладів.  

2. Вірогідними прогностичними критеріями 
розвитку плацентарної недостатності у здорових 
вагітних є зростання активності моноаміноксида-
зи вище 40 %, у хворих на нейроциркуляторну 
астенію усіх типів – вище 45 %. 

Перспективою подальших досліджень у 
цьому напрямку є розробка лікувальних та реабі-
літаційних заходів щодо корекції активності мо-
ноаміноксидази з метою запобігання розвитку 
ускладнень вагітності. 
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ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ МОНОАМИНОКСИДАЗНОЙ АКТИВНОСТИ У  
БЕРЕМЕННЫХ С НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ АСТЕНИЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ  
ВАРИАНТА ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ТИПА РЕСПИРАТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ  
И НАЛИЧИЯ ОСЛОЖНЕНИЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ  

Р.С. Теслюк 
Резюме. Исследование проведено з целью установления роли моноаминоксидазы (МАО) в патогенезе различ-

ных типов нейроциркуляторной астении (НЦА), возникновении респираторных нарушений при НЦА, течения и 
осложнений беременности. У больных НЦА всех типов установлено достоверное повышение активности МАО по 
сравнению с контролем и в динамике беременности. Максимальная степень активности МАО зарегистрирована в 
группах больных гипертоническим и кардиальным типами НЦА. Достоверными прогностическими критериями 
развития фетоплацентарной недостаточности у здоровых беременных женщин является повышение активности 
МАО више 40 %, у больных НЦА всех типов – више 45 %. 

Ключевые слова: нейроциркуляторная астения, беременность, фетоплацентарная недостаточность, моноами-
ноксидаза. 

PECULIARITIES OF CHANGES OF THE MONOAMINEOXIDASE ACTIVITY IN  
GRAVIDAS WITH NEUROCIRCULATORY ASTHENIA, DEPENDING ON THE TYPE OF 
RESPIRATORY DISTRESSES AND THE PRESENCE OF A PLACENTAL DYSFUNCTION 

R.S. Tesliuk 
Abstract. The study has been carried out to establish the role of monoamineoxidase (MAO) in the pathogenesis of 

various types of neurocirculatory of asthenia (NCA), the occurrence of respiratory disorders, the course and complications 
of pregnancy. Patients of all types NCA demonstrated a significant increase of the MAO activity compared with the control 
and in the course of pregnancy. The maximum degree of the MAO activity was registered in groups of patients with hyper-
tensive and cardiac types of NCA. Reliable prognostic criteria of the development of placental disfunction in healthy preg-
nant women are an increase in the activity of MAO more, than 40 %, in patients with all types of NCA – more, than 45 %.  

Key words: neurocirculatory asthenia, pregnancy, placental disfunction, monoamineoxidase. 
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КОМОРБИДНОСТЬ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ  
ПИЩЕВАРЕНИЯ И НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ ДИСТОНИИ  

У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
ГУ «Институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков 

Резюме. В статье освещено современное состоя-
ние проблемы коморбидной патологии, этиопатогене-
тических факторов развития функциональных наруше-
ний вегетативной нервной системы и органов желудоч-
но-кишечного тракта у лиц организованной студенчес-
кой популяции. Представлены основные результаты 
исследования частоты встречаемости клинических ва-
риантов сочетания нейроциркуляторной дистонии и 
функциональных заболеваний органов пищеварения 

среди молодых. Уделено внимание таким наиболее 
значимым триггерным факторам коморбидной функ-
циональной патологии, как образ жизни, режим пита-
ния и психоэмоциональное состояние. 

Ключевые слова: коморбидность, нейроциркуля-
торная дистония, функциональные заболевания органов 
пищеварения, частота встречаемости, триггерные фак-
торы. 

Введение. В современной медицине в виду 
более широкого понимания патогенетических ос-
нов патологического состояния больного особое 
внимание уделяется понятиям «коморбидность», 
«коморбидные заболевания или состояния», 
«мультикоморбидность» [1-3, 5]. Способность кли-
нициста рассматривать физическое состояние паци-
ента как интегрирующую всех процессов, учиты-
вать физиологические аспекты взаимодействия 
регуляторных систем организма и оценивать факт 
взаимного отягощения различных патологий позво-
ляет осуществлять комплексный подход к терапии. 
Актуальным является вопрос подбора медикамен-
тозного лечения для больных сочетанной патологи-
ей. Так, Hughes L.D. et al. (2013) подчеркивают, что 
пациенту с пятью нетяжелыми заболеваниями наз-
начается не менее 11 лекарственных препаратов 
согласно современным рекомендациям по лечению. 
Безусловно, риск побочных эффектов в данных 
условиях повышается в несколько раз [5]. 

Системность патологических нарушений 
можно объяснить с точки зрения многокомпонен-
тности составляющих здоровья. В основе разви-
тия заболевания лежат поломки как в физичес-
ком, так и в психологическом компоненте. Исхо-
дя из этого, психосоматические заболевания, яв-
ляющиеся в большинстве случаев сочетанными, 
требуют особого внимания. Так, у больных ней-
роциркуляторной дистонией (НЦД) изучаются 
распространенность и особенности заболеваний 
системы пищеварения. Установлено, что у 50 % 
больных НЦД наблюдаются сопутствующие за-
болевания системы пищеварения в период не-
стойкой ремиссии и обнаружен феномен взаим-
ного отягощения течения в 7,14 % [2]. По данным 
разных авторов, от 70 % до 90 % пациентов с 
функциональной диспепсией (ФД) и синдромом 
раздраженного кишечника (СРК) страдают со-
путствующими психическими расстройствами, в 
частности депрессиями (включая дистимию), 
тревожными расстройствами (панические атаки), 
шизофренией, расстройствами эмоциональной 
сферы и тревожными нарушениями. 

Открытое неконтролируемое клиническое 
исследование проведено на базе ГУ «Институт 
терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины»,  
г. Харькова. 

Цель исследования. Изучение частоты 
встречаемости сочетания НЦД и функциональ-
ных заболеваний органов пищеварения (ФЗОП) 
среди лиц организованной студенческой популя-
ции, установление наиболее распространенных 
клинических вариантов сочетания исследуемых 
нозологий с оценкой роли основных этиологиче-
ских факторов. 

Материал и методы. В исследовании при-
няли участие 113 лиц организованной студенчес-
кой популяции – 68 (60,2 %) женщин и 45  
(39,8 %) мужчин, средний возраст которых соста-
вил 19,93±0,76 лет, р<0,05. Студенты самостояте-
льно заполняли анкеты образа жизни и опросни-
ки Вейна с целью установления вегетативного 
статуса, производились сбор жалоб и анамнеза, 
объективный осмотр, стандартные лабораторные 
и инструментальные методы обследования. Диаг-
ноз «нейроциркуляторная дистония» устанавли-
вался согласно стандартному протоколу (Наказ 
№ 436 МОЗ України від 03.07.2006). Диагностика 
«функциональной диспепсии», «дискинезии жел-
чевыводящих путей» и «синдрома раздраженного 
кишечника» проведена согласно стандартному 
протоколу (Наказ № 271 МОЗ України від 
13.06.2005) в соответствии с диагностическими 
критериями Rome Criteria III (2006) и рекоменда-
циями Всемирной Гастроэнтерологической Орга-
низации (2009), после процедуры получения ин-
формированного согласия. На основании резуль-
татов анкетирования и обследования все студен-
ты были разделены на две группы: І – лица с 
установленной НЦД (кардиальная форма) и ІІ – 
практически здоровые лица без признаков НЦД 
(группа контроля). 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В ходе исследования 62 % осмотренных (70 чело-
век) были распределены в основную группу 
(НЦД, кардиальная форма), а именно 49 (72,1 %) 
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Рис. 1. Распределение обследованных студентов по полу 
(n=113) 
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Рис. 2. Распределение больных нейроциркуляторной 
дистонией в зависимости от наличия функциональной 
патологии желудочно-кишечного тракта (%) 
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Рис. 4. Роль триггерных факторов развития функциональной патологии, % 

женщин и 21 (46,7 %) мужчина из всех обследо-
ванных. Практически здоровыми оказались соот-
ветственно 43 человека (среди них – 19 (44,2 %) 
женщин и 24 (55,8 %) мужчины) – контрольная 
группа. На рис. 1 показано распределение по по-
лу включенных в исследование лиц. 

В зависимости от наличия у больных НЦД 
(основная группа) функциональной патологии 
органов пищеварения мы разделили обследуемых 
на несколько подгрупп: 1-ую составили пациен-
ты с установленной ФД (НЦД+ФД), 2-ая – под-
группа больных СРК (НЦД+СРК), 3-я подгруппа 
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– лица с установленной дискинезией желчевыво-
дящих путей (ДЖВП) (НЦД+ДЖВП) и, наконец, 
4-ую – составили студенты с НЦД без сопутству-
ющей функциональной патологии органов пище-
варения (группа сравнения). 

Выявлено, что наиболее частым вариантом 
сочетания вегетативной дисфункции и функцио-
нальной патологии желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) является НЦД и ФД. Так, у 23 пациентов 
(56,1 %) основной группы были выявлены разли-
чные варианты ФД – эпигастральный болевой 
синдром (ЭБС) зарегистрирован у шести боль-
ных, постпрандиальный дистресс-синдром (ПДС) 
у 11 и смешанный вариант ФД наблюдался у ше-
сти пациентов. Более чем у трети больных НЦД 
был установлен диагноз СРК – (16 больных  
(39 %). Причем превалирующим оказался вари-
ант СРК с преобладание запоров и на втором ме-
сте – СРК с болевым синдромом и метеоризмом 
(50 % и 37,5 % соответственно) согласно совре-
менной классификации. ДЖВП была выявлена у 
небольшого количества пациентов – всего два 
случая на фоне НЦД. Следует отметить, что у 
семи (17,1 % среди лиц с НЦД+ФЗОП) пациентов 
из выше охарактеризованных групп наблюдался 
так называемый синдром перекреста «overlap 
syndrome», т.е. сочетание ФЗОП. Так, у шести 
больных диагностированы ФД с СРК и у одного 
обследованного зарегистрировано сочетание СРК 
с ДЖВП. Полученные нами данные согласуются 
с ранее проведенными исследованиями других 
авторов. По данным обзора Международной гаст-
роэнтерологической ассоциации, ФД отмечается 
у 42–87% пациентов с СРК [3, 6], что объясняет-
ся с позиции общих патофизиологических аспек-
тов. Suzuki Н. and Hibi Т. (2011), проанализиро-
вав частоту встречаемости синдрома перекреста в 
различных популяциях, выявили, что сочетание 
ФД с СРК может варьировать от 11 % до 27 % 
случаев, причем ФД-СРК overlap ассоциируется с 
более тяжелыми клиническими проявлениями 
[7]. При сочетании ФД и СРК у больных чаще 
всего отмечается дискинетический вариант ФД 
(ПДС) и обстипационный вариант СРК (с преоб-
ладанием запоров). При дальнейшем развитии 
патологии среди клинических проявлений чере-
дуясь могут преобладать как симптомы ФД, так и 
симптомы СРК. У больных с СРК в сочетании с 
билиарной дисфункцией более выражен абдоми-
нальный болевой синдром, выше частота и выра-
женность вегетативной дисфункции. Значимую 
роль играют генетические, средовые и психосоци-
альные факторы, воздействующие на функциони-
рование центральной и вегетативной нервной сис-
темы, что в конечном итоге реализуется как разви-
тие висцеральной гиперчувствительности и нару-
шения моторики желудочно-кишечного тракта [4]. 

В группу сравнения вошли 29 пациентов 
(41,1 %) с НЦД без сопутствующей патологии 
органов пищеварения. На рисунках 2, 3 проде-
монстрирована частота встречаемости различных 
клинических вариантов сочетания НЦД и ФЗОП 
среди обследованных. 

Анализ опросников образа жизни позволил 
установить определенную роль некоторых триг-
герных факторов развития функциональной пато-
логии у обследованных студентов. Так, в группе 
сравнения (НЦД без ФЗОП) курят 31 % больных, 
ведут малоподвижный образ жизни (физическая 
нагрузка менее четырех часов в неделю) 41,4 %, 
отмечают наличие хронического психо-
эмоционального стресса практически половина 
пациентов - 48,3 %, не соблюдают режим пита-
ния 62,1 %. Оценивая эти показатели в контроль-
ной группе, получены следующие значения: ку-
рят – 11,6 %, оценивают физическую нагрузку 
как недостаточную – 14 % лиц, подвергаются 
хроническому стрессу 27,9 % и нерегулярное 
питание отмечено практически у половины здо-
ровых студентов – 48,1 %, причем большая часть 
опрошенных питается «фаст фудом» (51,2 % 
группы контроля). 

Интересные данные получены при анкетиро-
вании больных НЦД в сочетании с ФЗОП. Оказа-
лось, наличие психоэмоционального стресса от-
мечает 61 % лиц, что является самым высоким 
показателем и подтверждает психосоматическое 
звено патогенеза функциональных расстройств 
органов пищеварения. Употребляют алкогольные 
напитки 56,1 % больных сочетанной функциона-
льной патологией, по сравнению с 31 % лиц без 
ФЗОП. Перенесли в анамнезе (за последние два 
года) пищевые токсикоинфекции 43,9 % пациен-
тов группы (НЦД+ФЗОП), 20,7 % – в группе 
(НЦД без ФЗОП) и в контрольной группе – всего 
9,3 %. Среди студентов с сочетанием НЦД и 
ФЗОП 73,2 % не соблюдают режим питания, ре-
гулярно питаются «фаст фудом» 53,7 % больных. 
Также следует отметить, что 19,5 % пациентов 
основной группы отмечают в анамнезе аллерги-
ческие заболевания, в то время, как в группе сра-
внения и группе контроля в целом данный пока-
затель составляет 9,7 %, что подтверждает роль 
висцеральной гиперчувствительности и иммун-
ного компонента в механизме развития дисмото-
рных проявлений функциональной патологии 
ЖКТ. Для большей наглядности проанализиро-
ванные показатели представлены на рисунке 4. 

Оценка показателей количества часов сна в 
сутки в исследуемых группах выявила следую-
щие результаты: (7,07±0,54) часов в группе (НЦД 
без ФЗОП), (6,49±0,41) часов в группе 
(НЦД+ФЗОП) и (8,10±0,41) – у практически здо-
ровых студентов, р<0,05. Кратность приема пищи 
в течение дня также достоверно отличалась: 
(2,83±0,34); (2,46±0,17); и (4,00±0,27) раз соответ-
ственно, р<0,05. Также обследуемые студенты в 
своих анкетах указывали количество стаканов 
чистой воды, выпиваемых за сутки. Полученные 
результаты выглядят следующим образом: 
(3,86±0,92) стаканов воды в группе (НЦД без 
ФЗОП), (2,95±0,88) стаканов в группе 
(НЦД+ФЗОП) и (6,00±0,83) стаканов чистой во-
ды за сутки выпивают лица контрольной группы 
р<0,05. Таким образом, недосыпание, большие 
промежутки времени между приемами пищи, со-
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четающиеся с нерегулярным режимом питания, а 
также недостаточное количество выпиваемой за 
сутки чистой воды являются достоверными фак-
торами развития функциональной патологии орга-
нов пищеварения на фоне вегетативного дисба-
ланса у обследованных лиц молодого возраста. 

Выводы 
1. Среди обследованной организованной 

студенческой популяции достаточно высока час-
тота встречаемости нейроциркуляторной дисто-
нии, причем достоверно чаще развитию нейрове-
гетативной дисфункции подвержены лица женс-
кого пола. Одним из проявлений нейроциркуля-
торной дистонии являются функциональные за-
болевания органов пищеварения. Результаты про-
веденного нами исследования показывают, что 
наиболее часто встречающимися клиническими 
вариантами коморбидной функциональной пато-
логии являются нейроциркуляторная дистония и 
функциональная диспепсия, а также нейроцирку-
ляторная дистония и синдром раздраженного 
кишечника, причем преобладают постпрандиаль-
ный дистресс-синдром функциональной диспеп-
сии и обстипационный вариант синдрома раздра-
женного кишечника среди лиц организованной 
студенческой популяции. «Синдром перекреста» 
функциональной патологии желудочно-
кишечного тракта на фоне нейроциркуляторной 
дистонии встречается более чем у 17 % молодых 
респондентов. 

2. Согласно полученным результатам, наибо-
лее значимыми этиопатогенетическими фактора-
ми в развитии нейроциркуляторной дистонии у 
лиц молодого возраста являются малоподвижный 
образ жизни, хронические стрессовые ситуации, 
недосыпание, беспорядочный режим питания. 
Формированию функциональной патологии орга-
нов пищеварения, в первую очередь, способству-
ют дисфункция вегетативной нервной системы, 
психоэмоциональное перенапряжение, употреб-
ление алкогольных напитков, неправильный ре-

жим питания, систематическое недостаточное 
употребление чистой питьевой воды, ежедневное 
питание по типу «фаст фуд», что характерно для 
лиц организованной студенческой популяции. 
Отдельное внимание в патогенезе функциональ-
ных заболеваний органов пищеварения обраща-
ют на себя склонность к аллергическим заболева-
ниям, а также перенесенные пищевые токсикоин-
фекции. 

Перспективи дальнейших исследований. 
Детальное и широкое понимание функциональ-
ных заболеваний, что будет способствовать опти-
мизации методов коррекции коморбидной пато-
логии у лиц молодого возраста. 
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КОМОРБІДНІСТЬ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ  
І НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЇ ДИСТОНІЇ В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ 

Г.Д. Фадєєнко, А.О. Несен, О.В. Чирва 
Резюме. У статті висвітлено сучасний стан проблеми стосовно коморбідної патології, етіопатогенетичних 

чинників розвитку функціональних порушень вегетативної нервової системи та органів шлунково-кишкового трак-
ту в осіб організованої студентської популяції. Представлені основні результати дослідження частоти зустрічально-
сті клінічних варіантів поєднання нейроциркуляторної дистонії і функціональних захворювань органів травлення 
серед молодих. Приділено увагу таким найбільш значущим тригерним чинникам коморбідної функціональної пато-
логії, як спосіб життя, режим харчування і психоемоційний стан. 

Ключові слова: коморбідність, нейроциркуляторна дистонія, функціональні захворювання органів травлення, 
частота зустрічальності, тригерні фактори. 

COMORBIDITY OF FUNCTIONAL DISORDERS OF THE DIGESTIVE SYSTEM  
AND NEUROCIRCULATORY DYSTONIA IN THE YOUNG 

G.D. Fadieienko, A.A. Nesen, O.V. Chirva 
Abstract. The paper represents the current state of the problem, regarding comorbidity pathology, the etiopathogeneti-

cal factors of functional disorders of the autonomic nervous system and the gastrointestinal tract in patients of an organized 



 191 

Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 

Рецензент – проф. О.С. Хухліна                          Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 187-191 

Надійшла до редакції 17.04.2013 року 

 

© Г.Д. Фадеенко, А.А. Несен, О.В. Чирва, 2013 

student population. The basic results of the frequency of occurrence and possible clinical variants of a combination of neu-
rocirculatory dystonia and functional digestive diseases in the young are submitted. Attention is given to such important 
trigger factors of comorbid functional pathology as lifestyle, dietary pattern and psycoemotional state. 

Key words: comorbidity, neurocirculatory dystonia, functional gastrointestinal disorders, frequency of occurrence, 
trigger factors. 

SI “Institute of Therapy Named after L.T. Malaya of the NAMS of Ukraine” (Kharkov) 

© О.С. Хухліна, О.Є. Мандрик, В.С. Гайдичук, А.А. Антонів, 2013 

УДК 616.36-003.826: 616.36.018 

О.С. Хухліна, О.Є. Мандрик, В.С. Гайдичук, А.А. Антонів 

ОСОБЛИВОСТІ ПАТОМОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН ТА ІНТЕНСИВНОСТІ  
ФІБРОЗОУТВОРЕННЯ У ПЕЧІНЦІ ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНИЙ  

СТЕАТОГЕПАТИТ ЗА КОМОРБІДНОГО ПЕРЕБІГУ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ 
ХВОРОБОЮ ІІ СТАДІЇ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці  

Резюме. У статті наведені дані щодо патоморфо-
логічних змін печінки у хворих на НАСГ та ГХ II ста-
дії. У результаті отримано дані про прогресування фіб-
розу в печінковій тканині, який зростає зі збільшенням 
ступеня активності стеатогепатиту. 

Ключові слова. неалкогольний стеатогепатит, 
ожиріння, гіпертонічна хвороба, фіброз печінки. 

Вступ. Сучасні досягнення гепатології спри-
яли визнанню провідної ролі системи сполучної 
тканини (СТ) у патогенезі прогресування захво-
рювань печінки [2, 5, 6]. Фіброз печінки – це про-
гресуючий патологічний процес, що персистує на 
тлі запалення і призводить до накопичення над-
лишку компонентів матриксу в позаклітинному 
просторі [3]. Якщо цей процес супроводжується 
неефективною резорбцією сполучної тканини, а 
також надмірною регенерацією, він призводить 
до спотворення нормальної архітектоніки печін-
ки, і в кінцевому результаті – до цирозу печінки 
[1, 4]. Активними зараз є намагання науковців 
щодо пошуку вірогідних біохімічних маркерів 
інтенсивності фіброзоутворення [3, 6, 8].  

„Золотим стандартом” діагностики фіброзу 
сьогодні є прижиттєва біопсія печінки із морфо-
логічним дослідженням біоптатів та оцінкою ста-
дій фіброзу за одною із запропонованих шкал 
(R.Knodell, Ishak, V.J.Desmet, METAVIR, E.Brunt) 
[3, 7]. Широко впроваджуються в практику неін-
вазивні методи дослідження: фіброеластографія 
печінки, а також біохімічний фібротест, запатен-
тований T. Poynard [7]. Незважаючи на високий 
рівень вивчення патоморфологічної картини та 
закономірностей прогресування фіброзу печінки 
при неалкогольному стеатогепатиті (НАСГ) на 
тлі ожиріння, цукрового діабету типу 2 (ЦД) [5, 
8], особливості фіброзоутворення в печінковій 
тканині та його метаболічні передумови при 

НАСГ за коморбідності з гіпертонічною хворо-
бою (ГХ) вивчені недостатньо. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
морфологічних та біохімічних маркерів фіброзу 
печінки при НАСГ, що розвинувся на тлі ожирін-
ня І-ІІ ступеня та ГХ ІІ стадії.  

Матеріал і методи. Обстежено 80 хворих на 
НАСГ на тлі ожиріння І-ІІ ступеня, у тому числі: 
40 хворих на НАСГ (1-ша група) (20 хворих на 
НАСГ м’якої активності (1-ша група), 20 хворих 
на НАСГ помірної активності (1б група)); 40 хво-
рих на НАСГ із коморбідною ГХ ІІ ст. (2-га гру-
па) (20 хворих на НАСГ м’якої активності (2а 
група), 20 хворих на НАСГ помірної активності 
(2б група). Контрольну групу склали 20 практич-
но здорових осіб (ПЗО) відповідного віку та ста-
ті. Біопсія печінки виконана 20 хворим на НАСГ 
із супровідною ГХ ІІ ст., 20 хворим на НАСГ із 
нормальним АТ. Біоптати печінки отримували 
шляхом черезшкірної чи лапароскопічної приці-
льної біопсії. Свіжий матеріал фіксували протягом 
22 годин у нейтральному забуференому 10 % водному 
розчині формаліну, після чого здійснювали зневодню-
вання у висхідній батареї етанолу і заливку в парафін. 
Із парафінових блоків на санному мікротомі ви-
готовляли зрізи товщиною 6-7 мкм. Парафінові 
зрізи завтовшки 5 мкм монтували на неімуногенні 
предметні скельця SuperFrost®Plus (Germany). Мор-
фометричні дослідження виконували з викорис-
танням програмного забезпечення «Інтеграл-
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2МТ» (м. Київ) на кафедрі патологічної анатомії 
Буковинського державного медичного універси-
тету [7]. Визначали площу незмінених гепатоци-
тів (ПГ, мкмІ), площу сполучної тканини (ПСТ, 
мкмІ) та стромально-паренхіматозне співвідно-
шення (СПС). Стадію фіброзу визначали за мор-
фологічною класифікацією Е.Brunt (2000) із обчис-
ленням індексу фіброзу (ІФ). Зміни метаболізму 
компонентів позаклітинного матриксу визначали 
за вмістом у крові вільного (ВОП) за методом 
С.С.Тетянець (1985) та білковозв’язаного окси-
проліну (БЗОП) за методом М.С.Осадчука (1979), 
гексозамінів (ГА) за методом О.Г.Архіпової 
(1988), серомукоїдів (СМ), сіалових кислот (СК), 
фукози, не зв’язаної з білком (ФНБ), за допомо-
гою наборів фірми „Danush Ltd” (м.Львів), церу-
лоплазміну (ЦРП) за методом Ревіна (1976), рів-
нем колагенолітичної активності плазми крові 
(КЛА): за інтенсивністю лізису азоколу; екскреці-
єю ВОП, а також за показниками сумарного фібро-
тесту (Т.Pounard) методом імуноферментного 
аналізу. Статистичний аналіз проводили з вико-
ристанням параметричних і непараметричних 
критеріїв (Стьюдента, Пірсона) на РС AMD 
Athlon 64 за допомогою комп’ютерних програм 
Statistica 5.1 (StatSoft, Inc., США) та SPSS 10.0.5. 
Standart Version. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Згідно з отриманими результатами, серед обстеже-
них хворих на НАСГ 1а групи нульова стадія фібро-
зу (F0) виявлялася у 60 % пацієнтів, водночас у 40 % 
пацієнтів реєстрували вірогідні фібротичні зміни (F1) 
у печінковій тканині. У хворих на НАСГ 1б групи F0 
стадію було зареєстровано у 75 % осіб, F1 – у 40 %. 
Таким чином, у хворих на НАСГ на 20 % частіше 
спостерігалася F1 стадія фіброзу.  

У групі хворих на НАСГ 2а та 2б груп F0 
стадія фіброзу спостерігалася в 10 % осіб. F1 ста-
дія зареєстрована у співвідношенні 50 % до 55 %, 
F2 – відповідно 20 % та 20 %, F3 стадія зареєст-
рована відповідно у 20 % осіб 2а та 15 % осіб 2б 
групи. F4 стадії у цього контингенту осіб не ви-
явлено. Порівняльний аналіз розподілу обстеже-
них хворих за стадіями фіброзу при НАСГ 2б 
групи показав максимальну частоту F2 та F3 
(50 % та 20 %). 

Аналізуючи структуру фібротичних змін у 
печінці, а саме їх локалізацію та поширеність у 
печінковій тканині, встановлено наявність усіх 
видів фіброзу, притаманних хронічним дифузним 
захворюванням печінки: перицелюлярний, пери-
синусоїдальний, центролобулярний та порталь-
ний з елементами септального, однак вони трап-
лялися з різною частотою та ступенем виражено-
сті. Так, у хворих на НАСГ 1а групи найчастіше 
спостерігався перицелюлярний фіброз (у 100 % 
випадків), дещо рідше траплялися фіброз периси-
нусоїдального типу (40 %) та центролобулярний 
(25 %). У хворих на НАСГ 1б групи переважали 
перицелюлярний фіброз (у 100 % випадків), фіб-
роз перисинусоїдально типу (20 %) та центроло-
булярний (15 %). У 2а та 2б групах перицелюляр-

ний фіброз спостерігався в 100 % випадків, знач-
ний відсоток займали перисинусоїдальний та 
перивенулярний фіброз 3-ї зони (75 %), а також 
фіброз портального та/або перипортального типу 
з поодинокими септами (40 %).  

Таким чином, у хворих на НАСГ із ГХ ІІ 
стадії встановлено фіброз змішаного типу із пе-
реважанням перицелюлярного, перисинусоїдаль-
ного, перивенулярного та фокального чи екстен-
сивного портального фіброзу 3-ї зони із слабко-
вираженими ознаками паренхіматозної та стро-
мальної реакції. У 25 % випадків зареєстровано 
розширені, склерозовані портальні тракти з вог-
нищевим гіалінозом сполучної тканини. У пор-
тальних трактах – вогнищеві лімфоїдно-
гістіоцитарні інфільтрати, які не розповсюджува-
лись у печінкові часточки.  

Середній показник сумарного біохімічного 
фібротесту у хворих на НАСГ 1а групи переви-
щив показник у ПЗО в 1,5 раза (р<0,05), 1б групи 
– в 1,3 раза (р<0,05), 2а групи – у 2,5 раза 
(р<0,05) та у хворих 2б групи – в 1,9 раза 
(р<0,05), що збігається з даними морфологічного 
дослідження (табл. 1).  

Отже, у хворих на НАСГ встановлено наяв-
ність фібротичних змін у печінковій тканині, ін-
тенсивність яких зростає за мірою збільшення 
ступеня активності неалкогольного стеатогепати-
ту, а також із приєднанням коморбідної ГХ ІІ 
стадії. Ступінь розвитку та розповсюдження 
(площа) фібротичних змін у хворих на НАСГ із 
коморбідною ГХ ІІ стадії та ожирінням переви-
щує такі в репрезентативних групах хворих на 
НАСГ без коморбідної ГХ. 

З метою встановлення ймовірних факторів 
ризику прогресування фіброзу печінки та додат-
кових біохімічних маркерів інтенсивності фібро-
зувальних реакцій нами проведений кореляцій-
ний аналіз між біохімічним індексом фіброзу 
(БІФ) та маркерами основних біохімічних синд-
ромів НАСГ, який встановив наявність вірогідно-
го прямого кореляційного зв’язку між БІФ та 
активністю АЛТ (r=0,65, р<0,05), активністю ЛФ 
(r=0,70, р<0,05), вмістом у крові жовчних кислот 
(r=0,71, р<0,05). Наведені дані свідчать про те, 
що інтенсивність фіброзувальних реакцій у хво-
рих на НАСГ, що розвинувся на тлі ожиріння, 
залежить від активності цитолітичного синдрому 
та холестазу. Із прогресуванням стадії фіброзу 
знижується детоксикаційна функція печінки (із 
активністю аргінази (r=-0,67, р<0,05)). 

Аналіз інтенсивності фіброзувальних реак-
цій у хворих на НАСГ, залежно від активності 
вказує на вірогідне збільшення вмісту в крові 
БЗОП у пацієнтів 1а групи – в 1,6 раза порівняно 
з ПЗО (р<0,05), пацієнтів 1б групи – в 1,3 раза 
(р<0,05), що свідчить про високу активність про-
цесів анаболізму колагену в цього контингенту 
осіб. Водночас показник вмісту в крові ВОП 
(табл.), який є біохімічним маркером катаболізму 
колагену, у хворих на НАСГ 1-ї групи не відріз-
нялися від ПЗО (р>0,05). Тобто, у хворих на 
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НАСГ спостерігається інтенсифікація процесів 
колагеноутворення на тлі зниження процесів ре-
зорбції (КЛА) новоутвореного колагену – на 
26,2% (р<0,05).  

У хворих на НАСГ, що розвинувся на основі 
ГХ, ми спостерігали вірогідне зростання вмісту в 
крові маркерів анаболізму колагену, що за інтен-
сивністю переважали такі в ПЗО – у 2,0 та 1,7 
раза (р<0,05), та у хворих на НАСГ 1-ї групи 
(табл.). Водночас інтенсивність процесів катабо-
лізму колагену у хворих на НАСГ (вміст ВОП) 
була вірогідно вищою як у порівнянні з показни-
ком у ПЗО – на 42,6 % (р<0,05) у пацієнтів 2а 
групи, на 20,4 % (р<0,05) у пацієнтів 2б групи, 
так і в порівнянні з показником у хворих на 
НАСГ (р<0,05) (табл.). У пацієнтів 2-ї групи вста-
новлено вірогідне зростання показників КЛА 
крові, інтенсивність якої в осіб 2а групи переви-
щила показник у ПЗО на 15,5 % (р<0,05), у паціє-
нтів 2б групи – на 36,9 % (р<0,05) із наявністю 
вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05). Нами 
встановлено вірогідне зростання вмісту в крові 
α2-МГ за мірою збільшення активності цитолі-
тичного синдрому (табл.) та із приєднанням ко-
морбідності ГХ. Взаємозалежність вищезазначе-
них змін підтверджує наявність зворотного коре-
ляційного зв’язку між показниками вмісту в крові  
ВОП та α2-МГ (r=-0,53, р<0,05), вмістом БЗОП та 
КЛА (r=-0,50, р<0,05); а також прямого зв’язку 
між вмістом ВОП та КЛА (r=0,62, р<0,05). 

Аналіз змін показників вмісту в крові інших 
елементів ПКМ білкового походження, зокрема, 
церулоплазміну, вказує на вірогідне його підви-
щення у хворих на стеатогепатит усіх груп спо-

стереження (р<0,05) із вірогідним переважанням 
у хворих на НАСГ 2а групи (р<0,05). Вміст церу-
лоплазміну в крові хворих на НАСГ зростав із 
збільшенням активності цитолітичного синдрому 
і в прямій залежності корелював із показниками 
його активності: з АЛТ (r=0,62, р<0,05), АСТ 
(r=0,68, р<0,05). Нами встановлений тісний пря-
мий кореляційний зв’язок між показниками вміс-
ту в крові церулоплазміну та вмістом жовчних 
кислот (r=0,65, р<0,05), вмістом церулоплазміну 
та активністю ЛФ (r=0,71, р<0,05). Зростання 
вмісту в крові гострофазових білків, що підтри-
мують якість запалення, і активуються за умов 
холестазу, зокрема жовчними кислотами, є одним 
із важливих факторів прогресування фіброзоут-
ворення в печінці. Аналіз змін іншого важливого 
компонента ПКМ білкового походження – фібро-
нектину, що належить до молекул клітинної адге-
зії, вказує на вірогідне зростання (на 30-61,3 %) 
його вмісту у крові хворих на НАСГ із ГХ 
(р<0,05), у той час, як при НАСГ 1-ї групи його 
вміст був нижчим від показника у хворих на 
НАСГ 2-ї групи (р<0,05), хоча і перевищував по-
казник у ПЗО. 

Щодо показників обміну глікозаміногліканів 
та глікопротеїнових компонентів сполучної тка-
нини у хворих на стеатогепатит, слід вказати на 
неоднозначність результатів дослідження. Зокре-
ма, вміст СК у крові хворих на НАСГ 1а групи 
перевищував контрольні показники в 1,3 раза 
(р<0,05); ГА – на 18,9% (р<0,05), хворих 1б  
групи – відповідно в 1,2 раза (р<0,05), зміни вміс-
ту ГА були не вірогідні. Водночас у хворих на 
НАСГ 2а та 2б груп зазначені показники зроста-

Таблиця  
Показники обміну сполучної тканини у хворих на нелкогольний стетогепатит,  

ожиріння І-ІІ ступеня та за коморбідності з гіпертонічною хворобою ІІ стадії залежно  
від ступеня активності цитолітичного синдрому (M±m) 

Показники, од. 
вимірювання 

Групи обстежених хворих 
ПЗО НАСГ п.а. НАСГ м.а. НАСГ п.а. з ГХ НАСГ м.а. з ГХ 

FibroTest, у.о. 0,18±0,01 0,29±0,02* 0,25±0,01* 0,45±0,01 
*/**/*** 

0,36±0,02 
*/***/# 

БЗОП, мкмоль/л 41,48±3,709 65,57±2,931* 53,72±3,428*/** 84,85±3,227 
*/**/*** 

68,58±3,129 
*/**/***/# 

ВОП, мкмоль/л 12,39±0,030 10,63±0,517 11,25±0,831 17,68±0,573 
*/**/*** 

14,93±0,951 
*/**/***/# 

ГА, ммоль/л 5,54±0,025 6,54±0,129* 5,85±0,145 ** 8,51±0,239 
*/**/*** 

7,53±0,243 
*/**/***/# 

СК, ммоль/л 1,92±0,016 2,45±0,032* 2,27±0,019*/** 2,83±0,031 
*/**/*** 

2,55±0,027 
*/***/# 

ФНБ, мкмоль/л 37,42±5,79 64,22±5,318* 51,74±3,517*/** 91,29±3,817 
*/**/*** 

77,11±4,782 
*/*** 

КЛА, у.о. 0,84±0,016 0,88±0,015 0,62±0,018*/** 0,97±0,013 
*/**/*** 

0,73±0,011 
*/**/***/# 

Церулоплазмін, 
ммоль/л 12,63±0,142 15,93±0,512* 13,35±0,151*/** 23,95±1,123 

*/**/*** 
17,54±0,628 
*/**/***/# 

Фібронектин, мкг/
мл 334,94±12,042 389,21±11,543* 345,37±10,526 ** 541,32±25,101 

*/**/*** 
437,37±11,598 

*/**/***/# 

α2-МГ, ммоль/л 2,31±0,140 3,93±0,123* 3,45±0,019 */** 6,69±0,134 
*/**/*** 

5,42±0,127 
*/**/***/# 

ФРФ, нмоль/л 17,9±1,07 36,1±2,52 * 25,2±1,37 */** 54,0±2,29 
*/**/*** 

45,7±2,13 
*/**/***/# 
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ли більш інтенсивно: відповідно СК та ГА - в 1,5 
та 1,3 раза (р<0,05) (табл.). Однак незалежно від 
етіології стеатогепатиту, вміст ГА та СК у прямій 
сильній залежності корелював із показниками 
активності запального процесу в печінці та цито-
лізу: між вмістом у крові ГА та активністю АЛТ 
(r=0,62, р<0,05), вмістом ГА та активністю АСТ 
(r=0,64, р<0,05), вмістом СК та активністю АЛТ 
(r=0,71, р<0,05), а також вмістом ГА та рівнем γ-
глобулінів (r=0,64, р<0,05). Показники вмісту 
ФНБ, у хворих на НАСГ 2-ї групи також вірогід-
но зростали в міру збільшення активності цитолі-
зу і перевищували за інтенсивністю зростання 
показники у хворих на НАСГ 1-ї групи (р<0,05).  

Отримані дані свідчать про те, що у хворих 
на НАСГ, що виник на тлі ожиріння, встановлено 
істотне підвищення синтезу колагену та глікоза-
міногліканів, яке супроводжується неефективною 
резорбцією новоутвореного колагену внаслідок 
гальмування колагенолітичної активності плазми 
крові при НАСГ м.ак., що виник внаслідок акти-
вації інгібіторів протеїназ (α2-МГ), істотного 
дисбалансу в системі метаболізму сполучної тка-
нини, що, особливо за умов супровідної ГХ, при-
зводить до прогресуючого фіброзування печінки 
та порушення її функцій.  

Висновки 
1. При неалкогольному стеатогепатиті, що 

розвивається на тлі ожиріння та гіпертонічної 
хвороби ІІ стадії, встановлено наявність фіброти-
чних змін у печінковій тканині, які за біохіміч-
ним індексом фіброзу перевищують такі у хворих 
на неалкогольний стеатогепатит із нормальним 
артеріальним тиском, та зростають із збільшен-
ням ступеня активності стеатогепатиту. При не-
алкогольному стеатогепатиті в осіб із нормаль-
ним артеріальним тиском встановлено прояви F0-
F1 стадій фіброзу печінки, при неалкогольному 
стеатогепатиті із супровідною гіпертонічною 
хворобою ІІ стадії переважали F1-F2 стадії фібро-
зу печінкової тканини.  

2. У 100 % хворих на неалкогольний стеато-
гепатит м’якої активності на тлі ожиріння встано-
влено перицелюлярний фіброз, рідше трапляєть-
ся фіброз перисинусоїдального типу (40 %) та 
центролобулярний (25 %). У хворих на неалкого-
льний стеатогепатит помірної активності перева-
жали перицелюлярний фіброз (у 100 % випадків), 
фіброз перисинусоїдально типу (20 %) та центро-
лобулярний (15 %). У хворих на неалкогольний 
стеатогепатит із коморбідною гіпертонічною хво-
робою ІІ стадії перицелюлярний фіброз спостері-

гався у 100 % випадків, значний відсоток займали 
перисинусоїдальний та перивенулярний фіброз  
3-ї зони (75 %), а також фіброз портального та/
або перипортального типу з поодинокими септа-
ми (40 %).  

3. У хворих на неалкогольний стеатогепатит, 
що виник на тлі ожиріння, встановлено істотне 
підвищення синтезу колагену та глікозаміноглі-
канів, яке супроводжується неефективною ре-
зорбцією новоутвореного колагену внаслідок 
гальмування колагенолітичної активності плазми 
крові при неалкогольному стеатогепатиті м.ак., 
що виник внаслідок активації інгібіторів протеї-
наз (α2-МГ), істотного дисбалансу в системі мета-
болізму сполучної тканини, що поглиблюються 
за умов супровідної гіпертонічної хвороби і при-
зводять до прогресуючого фіброзування печінки 
та порушення її функцій.  

Перспективи подальших досліджень. Роз-
робка методу ранньої діагностики фіброзування 
печінки за біохімічними маркерами фіброзоутво-
рення при нелкогольному стеатогепатиті на тлі 
ожиріння та супровідної ГХ ІІ стадії.  
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Резюме. Стаття присвячена вивченню ефективнос-
ті ліпофлавону та ребаміпіду в лікуванні та профілактиці 
прогресування метаболічних розладів у хворих на цук-
ровий діабет типу 1 та 2 із діабетичною гастропатією. 
Застосування ліпофлавону та ребаміпіду у хворих на 

цукровий діабет вірогідно зменшує клінічні, ендоскопіч-
ні та функціональні прояви діабетичної гастропатії. 

Ключові слова: цукровий діабет, діабетична гаст-
ропатія. 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) залишається 
однією з найбільш актуальних проблем клінічної 
медицини. Ураження шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ) при ЦД – недостатньо вивчена галузь 
гастроентерології, зокрема, до кінця не з’ясова-
ний механізм виникнення та прогресування пору-
шень ШКТ [9]. Проте проблеми, пов’язані з трав-
ленням, поширені серед хворих на ЦД [10]. Наяв-
ність скарг на дискомфорт, тяжкість в епігастрії 
після їжі, нудоту, біль у животі у хворих на ЦД 
визначається у 60-80 % [4]. Відносно нещодавно 
у практику був впроваджений термін „діабетична 
гастропатія” (ДГ), який є збірним поняттям, що 
включає розлади моторно-евакуаторної функції 
шлунка (МЕФШ) різного ступеня аж до гастропа-
резу та низку морфологічних змін слизової обо-
лонки шлунка (СОШ), зумовлених розладами 
іннервації (діабетична нейропатія, „автоваго-
томія”), кровопостачання, мікроциркуляції та 
репарації епітелію СОШ [1, 8]. Дисфункція ендо-
телію при ЦД лежить в основі ранніх змін судин, 
що призводить до порушення мікроциркуляції [3, 
6]. ЦД впливає на природні механізми захисту 
ендотелію, внаслідок чого порушується співвід-
ношення між вазодилатуючими та вазоконстрик-

торними механізмами, активується згортальна 
система та пригнічується фібриноліз, активується 
тромбоцитарна ланка гемостазу, що забезпечує 
підвищення судинної проникності, продукцію 
цитокінів, експресію лейкоцитарних та тромбо-
цитарних молекул адгезії [5, 7]. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність 
ліпофлавону та ребаміпіду в лікуванні та профі-
лактиці прогресування метаболічних розладів у 
хворих на цукровий діабет типу 1 та 2 із діабети-
чною гастропатією. 

Матеріал і методи. Обстежено 105 хворих на 
ЦД-1 та 2, середньої тяжкості, субкомпенсований, 
віком від 37 до 63 років. Контрольна група (К) скла-
далася з 20 хворих на ЦД з ДГ 1-го типу (К1) та 20 
хворих на ЦД із ДГ 2-го типу (К2). Пацієнти групи 
К1 отримували дієтичне харчування № 9, інсулін 
залежно від ступеня компенсації вуглеводного об-
міну за схемою, вітамін В6 (5 % розчин по 2мл в/м 
упродовж 14 днів). Пацієнти К2 групи отримували 
дієтичне харчування № 9, для корекції глікемічного 
профілю крові: метформін (у таблетках по 500 мг 2 
рази на день), вітамін В6 (5 % розчин по 2 мл в/м 
упродовж 14 днів), метоклопрамід (по 10 мг 2 рази 
на добу впродовж 10 днів).  
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FEATURES OF PATHOMORPHOLOGIC CHANGES AND THE INTENSITY OF LIVER 
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Abstract: The paper presents the findings pertaining to pathomorphologic changes of the liver in patients with nonai-

coholic steatohepatitis (NASH) and essential hypertension (EH) of stage 2. As a result, the authors have obtained data, deal-
ing with a progression of fibrosis in the hepatic tissue which aggravates with an increased degree of the activity of steato-
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Основна група (О) складалася з 20 хворих на 
ЦД із ДГ типу 1 (О1) та 20 хворих на ЦД із ДГ 
типу 2 (О2). Особи групи О1 отримували дієтич-
не харчування № 9, інсулін залежно від ступеня 
компенсації вуглеводного обміну за схемою, лі-
пофлавон (лецитин 550 мг, кверцетин 15 мг), роз-
чинений у 20 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду в/в № 10. Особи групи О2 отримували 
дієтичне харчування № 9, для корекції глікеміч-
ного профілю крові: метформін у таблетках по 
500 мг 2 рази на день, ліпофлавон (лецитин –  
550 мг, кверцетин – 15 мг), розчинений у 20 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду в/в № 10. 
Пацієнти групи О3 (20 осіб) на ДГ з явищами 
хронічного ерозивного неатрофічного гастриту у 
фазі загострення та фоновим ЦД-1 за умови під-
вищеного вмісту в крові NO та прискорення 
швидкості евакуації шлунка (ШЕШ) отримували 
дієтичне харчування № 9, інсулін залежно від 
ступеня компенсації вуглеводного обміну за схе-
мою, ліпофлавон (лецитин – 550 мг, кверцетин –
15 мг), розчинений у 20мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду в/в № 10 у комбінації з ребаміпі-
дом (мукогеном) у таблетках по 100 мг 3 рази на 
день упродовж місяця.  

Хворі на Helicobacter pylori-асоційований 
гастрит як контрольної, так і основних груп отри-
мували антигелікобактерну терапію впродовж 
семи днів згідно з рекомендаціями Маастрихтсь-
кого консенсусу III (2005): за допомогою 3-
компонентної терапії (амоксицилін – по 1г 2 рази 
на добу, кларитроміцин по 500 мг 2 рази на добу 
та рабепразол – по 20 мг 2 рази на добу).  

Оцінювалась ефективність зазначеного ком-
плексу на клінічні симптоми ДГ, ендоскопічні, 
патогістологічні показники СОШ, ступінь конта-
мінації H. pylori, кислототвірну функцію шлунка, 
активність протеїназо-інгібіторної системи крові. 

Розподіл на групи здійснювали згідно з 
принципом рандомізації: репрезентативність 
груп із однорідністю за віком (х2 між 1-ю та 2-ю 
групами – 0,003 (р=0,959)), статтю (х2 між 1-ю та 
2-ю групами – 0,357 (р=0,612)), ступенем компен-
сації ЦД (х2- 0,391 (р=0,735)). Статистичну  
обробку результатів проводили за допомогою 
параметричних та непараметричних методів варі-

аційної статистики, кореляційно-регресійного 
аналізу [2]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У пацієнтів О1 та О2 групи під впливом ліпофла-
вону та антигелікобактерної терапії спостерігало-
ся покращання самопочуття, відновлення апети-
ту, зменшення дискомфорту та болю в надчерев-
ній ділянці з 7-го дня від початку лікування, тоді, 
як в осіб групи К1 та К2 – лише з 15-го дня ліку-
вання. Так, у 65,0 % (13 осіб) О1 групи диспеп-
сичний синдром зник на 7-й день лікування, дис-
пепсичні прояви зменшилися у 25,0 % (п'ять 
осіб), не змінилися – у 10,0 % (дві особи). У паці-
єнтів О2 групи динаміка була менш виразною: 
диспепсія зникла у 55,0 % випадків (11 осіб), зме-
ншилася – у 20,0 % (чотири особи) та залишилася 
без змін – у 25,0 % (п’ять осіб). Водночас в осіб 
контрольної групи (К1 та К2) диспепсія не зникла 
в жодного пацієнта, зменшилася лише наприкінці 
лікування в 45,0 % та 35,0 % пацієнтів відповід-
но.  

Упродовж перших семи днів лікування осіб 
О1 групи у 70 % (14 осіб) біль у надчеревній ді-
лянці зник, у 20,0 % (чотири особи) – зменшився, 
лише в 10,0 % (дві особи) залишився без змін. У 
пацієнітв О2 групи біль у надчеревний ділянці 
зник у 85,0 % (17 осіб), зменшився – у 15,0 % 
(три особи). Водночас у пацієнтів контрольної 
групи (К1 та К2) біль у надчеревній ділянці змен-
шився наприкінці лікування у 40,0 % та 50,0 % 
осіб відповідно. Зникнення або значне зменшен-
ня клінічних проявів ДГ наприкінці лікування в 
осіб О1 групи сягало 70,0 %, в осіб О2 групи –
85,0 %, у той час як у пацієнтів К1 та К2 груп 
сягало 45,0 % та 50,0 % випадків відповідно. За 
результатами ЕГФДС у пацієнтів О1 групи після 
закінчення лікування нормалізацію стану СОШ 
(зникнення явищ гіперемії, епітелізація ерозій) 
було досягнуто у 65,0 % (13 осіб), у пацієнтів О2 
групи – у 85,0 % (17 осіб), у той час, як у пацієн-
тів К1 та К2 групи змін майже не спостерігалося. 

Під час ендоскопічного дослідження СОШ 
антрального відділу в пацієнтів О1 групи після 
лікування відсутність запальної інфільтрації ви-
явлено в семи осіб (35 %), слабку запальну інфі-
льтрацію виявлено у дев’яти осіб (45,0 %), помір-

Примітка. Шкала оцінювання в балах: 1 бал – ефект негативний; 2 бали – ефект відсутній; 3 бали – задовільно;  
4 бали – добре; 5 балів – дуже добре; * – відмінності вірогідні порівняно з контрольною групою 

Клінічні симптоми Основна група Контрольна група 
Дискомфорт у верхній половині живота -3,7±0,12* -2,4±0,23 

Відчуття раннього насичення -3,5±0,05* -3,6±0,07 
Ниючий біль у надчеревній ділянці -3,9±0,13* -3,1±0,05 
Відчуття переповнення після їжі -3,9±0,17* -2,9±0,08 

Апетит +4,0±0,09* +3,3±0,11 
Болючість в епігастрії під час пальпації -3,7±0,03* -2,9±0,04 

Таблиця 1 

Характеристика клінічних ознак діабетичної гастропатії із супровідним цукровим діабетом  
типу 1 та 2 (в балах) у динаміці лікування ліпофлавоном, (М±m) 
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Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з показни-
ком до лікування (р<0,05); # – різниця вірогідна порівняно з показником після лікування у хворих О1 групи (р<0,05) 

  Показники Група О1 (n=20) Група О3(n=20) 

ПЗО 

Лізис АА 2,41±0,018 
Лізис АК 2,16±0,012 

Лізис азоколу 0,84±0,016 
СМП 0,24±0,002 

До лікування 

Лізис АА 3,86±0,022* 3,88±0,014* 
Лізис АК 4,41±0,046* 4,40±0,032* 

Лізис азоколу 1,15±0,012* 1,14±0,011* 
СМП 0,35±0,007 * 0,36±0,005 * 

Після лікування 

Лізис АА 3,13±0,042 */** 2,58±0,027 */**/ # 
Лізис Ак 3,71±0,037 */** 2,53±0,025 */**/ # 

Лізис азоколу 0,99±0,009 */** 0,82±0,007 **/ # 
СМП 0,32±0,031 * 0,25±0,023 **/ # 

Через 1 місяць після 
лікування 

Лізис АА 2,98±0,036 */** 2,52±0,032 */**/ # 
Лізис Ак 3,75±0,034 ** 2,57±0,029 */**/ # 

Лізис азоколу 0,92±0,010 */** 0,86±0,009 */**/ # 
СМП 0,32±0,012 * 0,24±0,011 **/ # 

Таблиця 2 

Показники інтенсивності протеолізу плазми крові та рівня ендогенної інтоксикації у хворих  
на діабетичну гастропатію із супровідним цукровим діабетом типу 1 у динаміці лікування  

ліпофлавоном (О1) та комбінацією ліпофлавону та ребаміпіду (О3), (М±m) 

ну – у трьох осіб (15,0 %). У пацієнтів О2 групи 
відсутність запальної інфільтрації виявлено у 12 
осіб (60,0 %), слабку запальну інфільтрацію 
СОШ антрального відділу виявлено в п’яти осіб 
(25,0 %), помірну – в однієї особи (5,0 %), вираз-
ної – не виявлено. У той же час, у пацієнтів групи 
контролю виражена запальна інфільтрація СОШ 
антрального відділу – в 14 осіб К1 групи (70,0 %) 
та в 10 осіб К2 групи (50,0 %), помірна – у п’яти 
осіб К1 (25,0 %) та в шести осіб К2 (30,0 %), сла-
бка – у двох осіб К1 групи (10,0 %) та в чотирьох 
осіб К2 групи (20,0 %). Отримані результати вка-
зують на вищу ефективність запропонованого 
лікування пацієнтів основної групи за рахунок 
зменшення клінічних та ендоскопічних проявів 
ДГ, від групи контролю. Водночас відсоток пози-
тивних результатів лікування хворих на ДГ на тлі 
ЦД-1 (табл. 1) вимагає підвищення ефективності 
лікування, ймовірно за рахунок призначення гас-
троцитопротекторів, препаратів, що стимулюють 
синтез захисного слизу, процеси репарації СОШ 
мають протизапальну дію. 

Дослідження впливу комплексної терапії ДГ 
на рівень плазмового протеолізу наведено в табл. 2.  

Згідно з отриманими даними, терапія з ізо-
льованим призначенням ліпофлавону недостат-
ньо коригує інтенсивність лізису низько- та висо-
комолекулярних білків плазми крові, що призво-
дить до прогресування захворювання і є причи-
ною персистування запальних та ерозивних змін 
у СОШ. Водночас призначення комбінованої те-
рапії, що містить ліпофлавон та ребаміпід, було 
вірогідно ефективнішим, оскільки призвело до 

гальмування активності плазмових протеїназ із 
фактичною стабільною нормалізацією після про-
веденого курсу лікування (табл. 2). Застосування 
мукогену також призвело до зниження інтенсив-
ності колагенолізу, що сприяло швидшому заго-
єнню ерозій СОШ, ніж у пацієнтів групи контро-
лю внаслідок підсилення біосинтезу фукоглікоп-
ротеїнів СОШ, тобто потужності факторів захис-
ту та зменшення впливу факторів агресії. Зни-
ження кислототвірної функції шлунка під впли-
вом антисекреторних засобів ерадикаційної тера-
пії в комбінації з ліпофлавоном та ребаміпідом 
призвело до нормалізації ШЕШ у пацієнтів О3 
групи. Наслідком вищезазначених впливів при-
значеної терапії також було істотне зниження 
інтенсивності синдрому інтоксикації: вміст у кро-
ві СМП знизився у групі О3 на 30,6 % проти 
8,6 % (р<0,05) у О1 групі, де зміни були невірогі-
дні. 

Висновки  
1. Застосування ліпофлавону у хворих на 

цукровий діабет обох типів вірогідно зменшує 
клінічні, ендоскопічні та функціональні прояви 
діабетичної гастропатії, призводить до відновлен-
ня балансу оксидантно-протиоксидантної систе-
ми.  

2. Комплексна терапія діабетичної гастропа-
тії на тлі цукрового діабету 1-го типу за допомо-
гою комбінації ліпофлавону та ребаміпіду має 
вірогідно вищу ефективність за рахунок швидшо-
го зменшення клінічних та ендоскопічних про-
явів діабетичної гастропатії, вищого ступеня ера-
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ГАСТРОПАТИИ 

О.С. Хухлина, Ж.А. Нечипай, О.С. Воевидка 
Резюме. Статья посвящена изучению эффективности применения липофлавона и ребамипида в лечении и 

профилактике прогрессирования метаболических расстройств у больных сахарным диабетом типа 1 и 2 с диабети-
ческой гастропатией. Применение липофлавона и ребамипида у больных сахарным диабетом достоверно уменьша-
ет клинические, эндоскопические и функциональные проявления диабетической гастропатии. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая гастропатия. 

PATHOGENETIC BASIS OF COMPLEX TREATMENT OF DIABETES GASTROPATHY 

O.S. Khukhlina, Zh.A. Nechipai, O.S. Voievidka 
Abstract. The paper is dedicated to a research of the efficacy of lipoflavon and rebamipid in treating and preventing 

the progression of metabolic disorder in patients with diabetes mellitus of types 1 and 2 and diabetic gastropathy. The use of 
lipoflavon and rebamipid in patients with diabetes mellitus considerably diminished the clinical endoscopic and functional 
manifestation of diabetic gastropathies. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic gastropathy. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

дикації H.pylori (95 % проти 70 % у контролі), 
гальмування неконтрольованих процесів протео-
лізу та колагенолізу плазми крові та зниження 
ступеня інтоксикаційного синдрому. 
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ФІБРИЛЯЦІЯ ПЕРЕДСЕРДЬ ПРИ КОМОРБІДНОСТІ ХРОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 
НИРОК ТА ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ: ВІКОВІ АСПЕКТИ 

ДУ "Інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України", м. Харків 

Резюме. Мета роботи – уточнення вікових особли-
востей коморбідного взаємозв'язку між зниженням 
функції нирок у хворих на хронічну серцеву недостат-
ність (ХСН) та фібриляцію передсердь (ФП). Проаналі-
зовані 229 історій хвороб пацієнтів високого і дуже 
високого кардіоваскулярного ризику (113 чоловіків і 
116 жінок) віком від 30 до 70 років [середній вік 
(57,6+3,7) років] з гіпертонічною хворобою II-III стадії, 
2-3-го ступеня, з яких у 103 (44,9 %) осіб виявлена хро-
нічна хвороба нирок (ХХН) I-II стадії. 

На підставі аналізу результатів стаціонарного об-
стеження пацієнтів встановлено, що при ХСН порушен-
ня функції нирок трапляється серед 41,7 % осіб літнього 
віку [середній вік (68,7+2,9) років]. Серед осіб із ХСН, 
асоційованою із ХХН, у літньому віці переважають жін-

ки, у той час як при ХСН із збереженою функцією нирок 
– чоловіки. Наявність у пацієнта ХХН обтяжує клініч-
ний перебіг ХСН у літньому віці, що підтверджується 
існуванням зворотного кореляційного зв'язку між ШКФ 
та віком (r=-0,4; р<0,001), а також ФК ХСН (r=-0,39; 
p<0,001 ). До особливостей клінічного перебігу ХСН, 
асоційованої з ХХН в осіб літнього віку, слід віднести 
частіше виникнення МР і ФП на тлі протеїнурії. 

Зроблено висновок про те, що в пацієнтів літнього 
віку ХХН повинна розглядатися як стан, що загрожує 
виникненню ФП. 

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, 
хронічна хвороба нирок, фібриляція передсердь, мітра-
льна регургітація, коморбідність. 

Вступ. Загальновідомо, що вже на ранніх 
стадіях хронічної хвороби нирок (ХХН) спостері-
гається збільшення рівня серцево-судинного ри-
зику й вірогідності смертності [7]. З віком ризик 
смерті хворих зі швидкістю клубочкової фільтра-
ції (ШКФ) нижче 60 мл/хв/1,73 м2 співвідносний 
до ризику летальності хворих на цукровий діабет 
(ЦД) або пацієнтів, які перенесли інфаркт міокар-
да (ІМ) [12]. За наявності ХХН погіршується клі-
нічний перебіг і прогноз хронічної серцевої недо-
статності (ХСН), а хворі потребують більш час-
того й тривалого стаціонарного лікування. Одним 
із чинників погіршення клінічного перебігу і про-
гнозу при ХСН може бути фібриляція передсердь 
(ФП), розповсюдженість якої серед хворих на 
ХСН коливається від 4 % при І функціональному 
класі (ФК) до 50 % при IV ФК ХСН. Як відомо, 
ФП передують дилатація лівого передсердя (ЛП) 
та зміни його міокарда. Збільшення об’єму ЛП 
нерідко спостерігається при діастолічній дис-
функції лівого шлуночка (ЛШ), котра виступає 
чинником ризику розвитку ХСН у більшості па-
цієнтів з ХХН. Іншою характерною особливістю 
серця в пацієнтів із ХХН є наявність фіброзу міо-
карда, водночас фіброз передсердь – часта знахі-
дка при ФП [9]. 

На підставі вищевикладеного можна перед-
бачити, що з віком особливості ремоделювання 
серця при ХХН сприяють виникненню ФП.  

Мета дослідження. З’ясувати вікові особли-
вості коморбідного взаємозв’язку між зниженням 
функції нирок у хворих на ХСН і ФП. 

Матеріал і методи. Проаналізовано 229 іс-
торій хвороб пацієнтів високого і дуже високого 
кардіоваскулярного ризику (КВР) (113 чоловіків і 
116 жінок) віком від 30 до 70 років [середній вік 
(57,6±3,7) років], які перебували на обстеженні і 
лікуванні в ДУ «Інститут терапії ім. Л.Т. Малої 
НАМН України». Матеріали дослідження опра-

цьовано Комісією з питань медичної етики та 
біоетики, від кожного учасника отримана добро-
вільна згода на обстеження. У всіх пацієнтів діаг-
ностовано гіпертонічну хворобу (ГХ) ІІ-ІІІ стадії 
2-3-го ступеня за рекомендаціями Української 
Асоціації кардіологів із профілактики та лікуван-
ня артеріальної гіпертензії (2008) [4]. У 149 (65,1 
%) пацієнтів спостерігалося поєднання ГХ із хро-
нічною ішемічною хворобою серця (ІХС) у ви-
гляді стабільної стенокардії напруження ІІ-ІІІ 
ФК. 38 (16,6 %) хворих на ІХС перенесли в анам-
незі ІМ з давністю постінфарктного кардіоскле-
розу від 7 до 16 років [у середньому (13,3±2,8) 
років]. Діагностика ІХС здійснювалася за рекоме-
ндаціями Української Асоціації кардіологів, ро-
бочої групи з атеросклерозу та хронічних форм 
ІХС (2011) [5]. ХСН діагностувалася за рекомен-
даціями Асоціації кардіологів України (2009) [3]. 
42 (18,3 %) пацієнти, за даними анамнезу, страж-
дали на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу. Діагнос-
тика ХХН з визначенням стадії ХНН проведена 
згідно з класифікацією, прийнятої ІІ з’їздом неф-
рологів України (24 вересня 2005 р., м. Харків), 
стадію захворювання визначали з урахуванням 
показників функції нирок, розрахованих за фор-
мулою Cockcroft D.W. and M. Gault (1976). 

ХХН І-ІІ стадії діагностовано в 103 (44,9 %) 
пацієнтів. Протеїнурією вважався вміст білка в 
ранковій порції сечі від 0,033 г/л і більше. Клініч-
ну характеристику осіб за даними історій хвороб 
наведено в таблиці. Для уточнення наявності ане-
мії в пацієнтів ураховувався рівень гемоглобіну із 
клінічного аналізу крові. Анемію діагностували 
при рівні гемоглобіну нижче 120 г/л. 

Всім пацієнтам у стані спокою реєстрували 
артеріальний тиск (АТ) за методом С.М. Корот-
кова з визначенням рівнів систолічного і діасто-
лічного артеріального тиску (САТ і ДАТ відпові-
дно), електрокардіограму у 12 відведеннях, про-



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

200 

 

водили ехокардіографію (ЕхоКГ) у М-режимі в 
положенні хворого на лівому боці, за рекоменда-
ціями американського ехокардіографічного това-
риства. Аналізувалися наступні показники: діа-
метр ЛП, наявність мітральної регургітації (МР), 
фракція викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ). Сис-
толічна функція ЛШ вважалася збереженою при 
ФВ >45 %. 

Діагностику діастолічної дисфункції ЛШ 
здійснювали за величиною співвідношення Е/
А<1,0 (де Е – пік швидкості наповнення ЛШ у 
ранню діастолу (м/с) і А – пік швидкості скоро-
чення ЛШ у пізню діастолу (м/с)) та часом ізово-
люмічного розслаблення ЛШ (IVRT<100 мс). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили на персональному комп’ютері за до-
помогою пакета прикладних програм “SPSS 13,0 
for Windоws” на основі створеної нами електро-
нної бази даних. Перед статистичною обробкою 
оцінювали відповідність отриманих даних норма-
льному закону розподілу випадкових величин. У 
разі невідповідності закону нормального або  
Гауссівського розподілу використовували непа-
раметричні критерії. Для груп обчислювали сере-
дні значення показників та їхні стандартні похиб-
ки ((M+m), де М – середня величина, m – її стан-
дартна похибка). Для порівняння середніх вели-

чин використовували непараметричний критерій 
Манна-Уітні для незалежних вибірок. Для порів-
няння груп за частотою виявлення ознак викори-
стовували критерій Фішера (ц). Кореляційні 
зв’язки оцінювали за коефіцієнтом кореляції Пір-
сона (r). Для оцінки ступеня впливу незалежних 
змінних величин (предикторів) на залежну змін-
ну величину (критерій) використовували ліній-
ний та множинний регресійний аналіз з обчис-
ленням коефіцієнта регресії R2. Вірогідними вва-
жали результати, для яких рівень значущості (р) 
не перевищував 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчать дані таблиці, ШКФ 60-89 мл/
хв/1,73 м2 і протеїнурія частіше траплялися серед 
хворих на ХСН і ХХН ніж у пацієнтів із ХСН без 
ХХН (р<0,001). Середній вік пацієнтів із зазначе-
ними порушеннями за наявності ХХН був біль-
шим, ніж за її відсутності – (67,8±2,9) років проти 
(55,1±3,7) років; р<0,01. 

Пацієнти із ХСН і ХХН частіше мали ІІІФК 
ХСН порівняно з хворими на ХСН без ХХН 
(p<0,001). Якщо в цілому серед обстежених осіб 
кількості чоловіків і жінок суттєво не відрізняли-
ся (113 і 116 відповідно), то серед осіб із ХСН, 
яка асоціювалася з ХХН, переважали жінки 
(62,1 % проти 41,3 % без ХХН; p<0,02). Перевага 

Примітка. У дужках наведено відсоток від загальної кількості пацієнтів у групі; р – вірогідність відмінностей між дво-
ма групами хворих (відмінності вірогідні при p<0,05) 

Показник ХСН і ХХН 
(n=103) 

ХСН без ХХН 
(n=126) Р 

Середній вік, роки 63,4±3,1 51,9±4,3 <0,005 
Кількість чоловіків 39 (37,9) 74 (58,7) <0,02 
Кількість жінок 64 (62,1) 52 (41,3) <0,02 
Хворі на ГХ 36 (34,9) 44 (34,9) =0,4 

Пацієнти з поєднанням ІХС і ГХ 67 (65,0) 82 (65,1) =0,6 

ФК ХСН 
I 19 (18,4) 27 (21,4) =0,5 
II 33 (32,0) 75 (59,2) <0,03 
III 51 (49,5) 24 (19,0) <0,001 

Хворі на ЦД 2-го типу 29 (28,1) 13 (10,3) <0,01 
Хворі з перенесеним ІМ в анамнезі 23 (22,3) 15 (11,9) <0,02 

ФП 
пароксизмальна 7 (6,8) 4 (3,2) <0,04 
персистувальна 10 (9,7) 9 (7,1) =0,1 

постійна 19 (18,4) 11 (8,7) <0,03 
Протеїнурія 38 (36,9) 13 (10,3) <0,001 

ШКФ 
>90 мл/хв/1,73 м2 60 (58,2) 108 (85,7 <0,001 

60-89 мл/хв/1,73 м2 43 (41,7) 18 (14,3) <0,001 
ФВ ЛШ <45% 11 (10,7) 7 (5,5) <0,02 
Діаметр ЛП (см) 3,97±0,09 3,63±0,11 <0,05 
Наявність МР 39 (37,9) 28 (22,2) <0,03 

Рівень гемоглобіну (г/л) 132,3±11,8 139,8±17,3 >0,05 
САТ, мм рт. ст. 155,9±19,4 151,7±16,8 >0,05 
ДАТ, мм рт.ст. 93,4±12,2 94,6±13,9 >0,05 

Таблиця 

Клінічна характеристика пацієнтів за даними історій хвороб 



 201 

Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 

жінок над чоловіками спостерігалася в підгрупі 
осіб із ШКФ 60-89 мл/хв/1,73 м2 (67,4 %; 
p<0,003). За даними кореляційного аналізу вияв-
лено наявність зворотного кореляційного зв’язку 
між ШКФ і віком пацієнтів (r=-0,41; p<0,001), а 
також ФК ХСН (r=-0,39; p<0,001). Більш високий 
ФК ХСН спостерігався серед осіб зі зниженням 
ШКФ до 60-89 мл/хв/1,73 м2 (84,3 % проти 75 % 
без ХХН; р=0,04). 

У хворих на ХСН, що асоціюється з ХХН, 
ЦД 2-го типу спостерігали частіше порівняно з 
пацієнтами із ХСН, але без ХХН (28,1 % проти 
10,3 %; p<0,01). 

Більшість пацієнтів мали ХСН зі збереже-
ною систолічною функцією ЛШ (ФВ ЛШ стано-
вила в середньому 57,9±11,5 %). ФВ ЛШ була 
дещо меншою у хворих на ХХН (54,3±9,9 % про-
ти 61,5±13,1 % без ХХН відповідно; р=0,03). У 
пацієнтів із ХХН порівняно з особами без ХХН 
був більшим діаметр ЛП (3,97±0,09 см проти 
3,63±0,11 см; p<0,05). Частота виявлення МР при 
ЕхоКГ у хворих на ХСН також була вище при 
асоціації ХСН з ХХН (37,9 % проти 22,2 %; 
p<0,03). 

Отже, отримані дані дозволяють дійти ви-
сновку, що ризик виникнення хронічної ниркової 
недостатності (ХНН) збільшується з віком (ШКФ 
зворотно корелює з віком хворих), а асоціація 
ХХН із ХСН погіршує клінічний перебіг остан-
ньої, що підтверджується збільшенням її ФК і 
зворотним кореляційним зв’язком між ФК ХСН 
та ШКФ. Результати проведеного дослідження 
свідчать, що серед хворих на ХСН зі ШКФ >90 
мл/хв/1,73 м2 переважають чоловіки, а при пору-
шенні функції нирок (ШКФ 60-89 мл/хв/1,73 м2) 
– жінки. Аналогічну закономірність відмічено й 
іншими дослідниками [8]. Причини цього недо-
статньо з’ясовані і потребують подальшого ви-
вчення. Можливо, це пов’язано з тим, що жінки 
більше обізнані про наявність у них ХХН, часті-
ше й акуратніше відповідають на анкети і рідше 
уникають відвідувань лікаря. 

Відомо, що перебіг ХСН у осіб старше 60 
років має певні особливості, зумовлені морфоло-
гічними і функціональними змінами, властивими 
процесу старіння. Перш за все, мова йде про змі-
ни судинної стінки та ендотеліальну дисфункцію. 
Ці зміни призводять як до ішемії міокарда, так і 
до підвищення постнавантаження, що, у свою 
чергу, сприяє розвитку гіпертрофії міокарда, роз-
витку спочатку діастолічної, а потім і систолічної 
серцевої недостатності. Стан погіршується зі 
зменшенням реактивності адренорецепторів і за 
підвищення рівня катехоламінів, наслідком чого 
є підвищення ризику ішемічних уражень органів 
і систем організму [6]. 

З віком при ХХН простежується вплив як 
традиційних, так і нетрадиційних, асоційованих 
із ХХН, факторів ризику серцево-судинної пато-
логії, у результаті чого патологія серця і судин 
стає провідною причиною смерті хворих на ХХН 
[10]. Необхідно відмітити, що з віком збільшуєть-

ся кількість осіб із коморбідністю патологій, у 
тому числі з поєднанням із ГХ, ІХС та ЦД. У 
зв’язку з цим не дивно, що більшість пацієнтів у 
нашому дослідженні (65,1 %) мали поєднання ГХ 
і ІХС, при цьому більш ніж у 60 % пацієнтів вста-
новлено ХСН зі збереженою систолічною функ-
цією ЛШ. У більшості досліджень інших авторів 
спостерігалося підвищення частоти діастолічної 
ХСН із збільшенням віку хворих [6]. У нашому 
дослідженні отримані аналогічні дані, які свід-
чать, що в основі ХСН у пацієнтів як із ХХН, так 
і без неї лежить частіше діастолічна дисфункція 
ЛШ. Так, у групі пацієнтів із поєднанням ХСН і 
ХХН частота випадків систолічної дисфункції 
ЛШ становила 10,7 %, а в групі без ХХН – 5,5 % 
(p<0,02). В умовах діастолічної ХСН нерідко спо-
стерігається збільшення діаметра ЛП за рахунок 
МР, що також підтверджують отримані нами дані. 

Діастолічна дисфункція внаслідок пов’яза-
них з нею змін ЛП сприяє виникненню ФП – од-
нієї з найбільш частих аритмій, що реєструються 
у 10-30 % хворих на ХСН, досягаючи при IV ФК 
ХСН 50 % [10]. 

У нашому дослідженні, як свідчать дані таб-
лиці, ФП виявлено у 34,9 % осіб старше 60 років 
[середній вік (63,4±3,1) років] з ХХН. Рідше (з 
частотою 19 %; p<0,03) ФП траплялася серед 
хворих на ХСН із середнім віком (51,9±4,3) років 
без ХХН. Частота виявлення МР у хворих на 
ХСН також була вище при асоціації останньої з 
ХХН (p<0,03). ШКФ була нижча в пацієнтів із 
ХСН і ФП [(85,7±14,7) мл/хв/1,73 м2], ніж у паці-
єнтів без ФП [(108,5±15,3) мл/хв/1,73 м2; p<0,05]. 
У той же час не спостерігалося статистично зна-
чущих відмінностей за ШКФ у групах хворих із 
пароксизмальною, персистувальною і постійною 
формами ФП ((84,9±11,3) мл/хв/1,73 м2, 
(88,5±12,7) мл/хв/1,73 м2 і (83,7±10,8) мл/хв/1,73 
м2 відповідно; p>0,05). Дані кореляційного аналі-
зу свідчать, що в осіб старше 60 років частота 
ФП збільшувалася зі зменшенням ШКФ (r=-0,33; 
p<0,05), як і частота МР (r=-0,31; p<0,05). Як МР, 
так і ФП частіше спостерігалися в пацієнтів з 
протеїнурією. За наявності протеїнурії (n=51) 
частота МР становила 56,9 %, а ФП – 50,1 %, тоді 
як за її відсутності (n=178) – 23 % (p<0,01) і 17,4 
% (p<0,002) відповідно. 

Не виявлено відмінностей за частотою ви-
падків ФП серед хворих на ГХ або ІХС (23,7 % і 
27,5 % відповідно; p>0,05). Дані багатофакторно-
го регресійного аналізу, в якому як незалежні 
змінні виступали стать, вік, ФК ХСН, ШКФ, свід-
чать про незалежний характер взаємозв’язку ФП 
з ФК ХСН (R2=0,19; р=0,03) та зі ШКФ (R2=0,13; 
р=0,04). Аналогічно, багатофакторний регресій-
ний аналіз, в якому як незалежні змінні було об-
рано стать, вік, ШКФ, ФВ ЛШ, виявив незалеж-
ний характер взаємозв’язку МР з віком (R2=0,23; 
p<0,05) і ШКФ (R2=0,27; р<0,03). 

Обговорюючи патогенетичні взаємозв’язки 
між ФП, дилатацією ЛП, МР та діастолічною 
дисфункцією ЛШ, зазначимо, що в пацієнтів із 
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ФП при морфологічному дослідженні часто знахо-
дять фіброз передсердь, пусковим механізмом 
розвитку якого може бути дилатація передсердь, 
котра індукує утворення фактору росту сполучної 
тканини (CTGF) [1]. За наявності ХХН в обстеже-
них нами хворих на ХСН діаметр ЛП був більше, 
крім того, у хворих на ХХН частіше спостерігала-
ся МР, котра за рахунок перевантаження об’ємом 
сприяє збільшенню розмірів ЛП. Діастолічна дис-
функція ЛШ веде до збільшення ЛП і, ймовірно, 
за рахунок цього сприяє розвитку ФП [6]. МР мо-
же спостерігатися у хворих на ХСН, яка не зумов-
лена клапанним ураженням серця [11] й існувати 
навіть при помірному зниженні функції нирок на 
тлі атеросклерозу, запалення, гіперпаратиреозу, 
кальцинозу стулок мітрального клапана або на-
вколо клапанних структур [1]. Результати прове-
деного нами дослідження свідчать про збільшення 
частоти випадків МР у хворих на ХСН, асоційова-
ну з помірним зниженням функції нирок (ШКФ 
60-89 мл/хв/1,73 м2), що також погоджується з 
результатами інших дослідників [2]. Дегенератив-
ні зміни стулок мітрального клапана можуть слу-
жити однією із причин ремоделювання серця в 
осіб літнього і старечого віку [1]. У нашому дослі-
дженні, за даними аналізу історій хвороб, середній 
вік пацієнтів із ХХН складав (63,4±3,1) років, од-
нак результати регресійного аналізу свідчать про 
наявність незалежного від віку зв’язку між ФП і 
ХХН, а також між МР і ХХН. 

Як відомо, з віком підвищується частота ане-
мії, становлячи в пацієнтів вікової групи старше 
65 років 11 % серед чоловіків і 10,2 % серед жі-
нок [12]. Причини анемії в літніх осіб різноманіт-
ні: недостатнє надходження заліза й вітаміну В12, 
хронічне запалення, ХХН, пухлинні ураження, 
недостатня продукція еритропоетину у відповідь 
на зниження рівня гемоглобіну. Приблизно в тре-
тини осіб генез анемії уточнити не вдається. У 
нашому дослідженні відмінностей у показниках 
САТ і ДАТ, рівнів гемоглобіну між групами паці-
єнтів із ХСН залежно від наявності ХХН не вияв-
лено (табл.). Однак у групі осіб із наявністю ХХН 
спостерігалася тенденція до зниження вмісту 
гемоглобіну в крові. У той же час рівень гемогло-
біну у хворих на ХСН із ФП не мав вірогідних 
відмінностей від пацієнтів із синусовим ритмом 
[(143,4±17,7) г/л та (140,1±16,8) г/л відповідно; 
р=0,71]. 

Отже, результати проведеного нами дослі-
дження свідчать про наявність особливостей пе-
ребігу в літньому віці ХСН, що асоціюється з 
ХХН, а саме – порушення функції нирок призво-
дить до більш частого виникнення МР і ФП – 
чинників, що пояснюють погіршення прогнозу у 
хворих на ХСН, асоційовану з ХХН. 

Висновки 
1. При хронічній серцевій недостатності по-

рушення функції нирок переважно спостерігаєть-
ся серед 41,7 % осіб літнього віку [середній вік 
(68,7±2,9) років]. 

2. Серед хворих на хронічну серцеву недо-
статність, асоційовану з хронічною хворобою 
нирок, у літньому віці переважають жінки, у той 
час як при хронічній серцевій недостатності зі 
збереженою функцією нирок – чоловіки. 

3. Наявність у хворого хронічної хвороби 
нирок обтяжує клінічний перебіг хронічної сер-
цевої недостатності в літньому віці, що підтвер-
джується існуванням зворотного кореляційного 
зв’язку між швидкістю клубочкової фільтрації і 
віком (r=-0,41; p<0,001), а також функціональним 
класом хронічної серцевої недостатності (r=-0,39; 
p<0,001). 

4. Особливостями клінічного перебігу хроні-
чної серцевої недостатності, асоційованої з хроні-
чною хворобою нирок в осіб літнього віку, є 
більш часте виникнення фібриляції передсердь і 
мітральної регургітації на тлі протеїнурії. 

5. В осіб літнього віку хронічна хвороба ни-
рок повинна розглядатися як стан, що загрожує 
виникненню фібриляції передсердь. 

Перспективи подальших досліджень. На-
явність коморбідності патологій значно усклад-
нює діагностичний процес і зумовлює необхід-
ність проведення глибокого скрупульозного до-
слідження. Поєднання патологій обов’язково по-
винно враховуватися при розробці алгоритму 
діагностики та лікування. У подальшому плану-
ється розробка раціональних підходів до діагнос-
тики й лікування осіб підвищеного кардіоваску-
лярного ризику з коморбідною патологією на 
індивідуальному та популяційному рівнях. 
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ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ПРИ КОМОРБИДНОСТИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ  
ПОЧЕК И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ: ВОЗРАСТНЫЕ АСПЕКТЫ 

В.А. Чернышов, А.А. Несен 
Резюме. Цель работы – уточнение возрастных особенностей коморбидной взаимосвязи между снижением 

функции почек у больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и фибрилляцией предсердий (ФП). 
Проанализированы 229 историй болезни пациентов высокого и очень высокого кардиоваскулярного риска 

(113 мужчин и 116 женщин) в возрасте от 30 до 70 лет (средний возраст (57,6±3,7) лет) с гипертонической болез-
нью II-III стадии, 2-3-ей степени, из которых у 103 (44,9 %) человек выявлена хроническая болезнь почек (ХБП) I-II 
стадии. 

На основании анализа результатов стационарного обследования пациентов установлено, что при ХСН нару-
шение функции почек встречается среди 41,7 % больных пожилого возраста [средний возраст (68,7±2,9) лет]. Сре-
ди лиц с ХСН, ассоциированной с ХБП, в пожилом возрасте преобладают женщины, в то время как при ХСН с 
сохраненной функцией почек – мужчины. Наличие у пациента ХБП отягощает клиническое течение ХСН в пожи-
лом возрасте, что подтверждается существованием обратной корреляционной связи между СКФ и возрастом (r=-
0,41; р<0,001), а также ФК ХСН (r=-0,39; p<0,001). К особенностям клинического течения ХСН, ассоциированной с 
ХБП у лиц пожилого возраста, следует отнести  более частое возникновение МР и ФП на фоне протеинурии. 

Сделан вывод о том, что у пациентов пожилого возраста ХБП должна рассматриваться как состояние, угрожа-
ющее возникновению ФП. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, фибрилляция пред-
сердий, митральная регургитация, коморбидность. 

ATRIAL FIBRILLATION IN COMORBIDITY OF CHRONIC KIDNEY DISEASE AND  
CHRONIC HEART FAILURE: AGE-RELATED ASPECTS 

V.A. Chernyshov, A.A. Nesen 
Abstract. The object of the research is specifying the age-related characteristics of the comorbid interrelation between 

a disease of the renal function in patients with chronic heart failure (CHF) and atrial fibrillation (AF). The authors have 
analyzed 229 case histories of patients of high and very high cardiovascular risk (113 men and 116 women), age from 30 – 
70 years. The average age (57,6+3,7 years) with essential hypertension of stages II – III of degrees 2-3, chronic kidney 
disease (CKF) of stages I – II having been detected in 103 (44,9 %) persons out of the overall numbers. 

It has been established on the basis of an analysis of the outcomes of an inpatient examination of the patient that have 
renal dysfunction in case of CHF occurred among 41,7 % of patients of elderly age (the average age (68,7+/-2,9) years). 

Women predominate among persons of elderly age with CHF associated with CKD, whereas with CHF with the pre-
served renal function men predominate. The presence of CKD in a patient aggregates the clinical course of CHF in elderly 
age that is confirmed by the existence of a correlation feedback between the glomerular filtration rate (GFR) and the age 
(r=-0,4, p<0,001 and also the functional class FC of CHF(r=-0,39, p<0,001)) a more frequent occurrences of mitral regurgi-
tation (MR) and AF with underlying proteinuria should be referred to the specific features of the clinical course of CHF 
associated with CKD in persons of elderly age. 

A conclusion has been arrived at the effect that CKD in elderly patients should be regarded condition that threatens 
the onset of AF. 

Key words: chronic heart failure, chronic kidney disease, atrial fibrillation, mitral regurgitation, comorbidity.  
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПАРАМЕТРІВ  
ЕЛЕКТРОМАГНЕТИЗМУ КРОВІ  

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз фізичної взаємодії фак-
торів електромагнетизму крові, зміни параметрів якого 
розглядаються як функціональні, спрямовані на регуля-
цію мікроциркуляції за умов норми та патології.  

Ключові слова: електромагнетизм, заряд та маг-
нітний потік еритроцитів, в’язкість, мікроциркуляція 
крові.  

Елементи теорії біоінертизації. Як зазна-
чалось, формування молекулярних сил відштов-
хування в контактуючих складових, зокрема, кро-
ві з капілярами є наріжною умовою руху без опо-
ру [6]. Водночас формування зони від’ємного 
гіперзаряду, наприклад, між еритроцитами і ен-
дотелієм капілярів, між гідратованими складови-
ми крові і глікокаліксом клітин, що утворюють 
міжклітинні канали, створює умови ефективного 
обміну енергії і маси. Від’ємний гіперзаряд, що 
формується делокалізованими електронами є 
ідеальним середовищем, здатним до передачі 
струмових потоків, мезомерного та індуктивного 
електронних ефектів за вектором, перпендику-
лярним до потоку рухомих фаз. Зрештою, урахо-
вуючи хвильові властивості електронів, за згада-
ним вектором неминуче здійснюється резонансне 
квантування контактуючих біологічних об’єктів, 
наприклад, між гормонами і молекулярними мі-
шенями глікопротеїдів глікокаліксу. Такі селек-
тивні квантовані ефекти біоінформаційного зміс-
ту сягають носіїв вільної енергії клітин 
(наприклад, аденілатциклазний процес), що інду-
кують певні метаболічні перетворення. Останні, 
що називаються біохімічними, є не що інше, як 
каскади квантованої динаміки енергії і маси біо-
логічного спрямування. 

Слід зауважити, що окремі зазначені тут 
положення (наприклад, вірогідність взаємного 
квантування) висувались іншими авторами, але 
для спрощення розуміння суті теорії біоінертиза-
ції ми не торкалися порівняльного чи критичного 
аналізу таких робіт, що є фрагментарні і не стосу-
ються біологічної логіки зазначеної теорії. 

Отже, біоінертизація в жодному разі не міс-
тить аспекту інактивації. Ця наріжна біологічна 
функція є основою, як не парадоксально, біоакти-
вації функцій транспорту енергії і маси в динамі-
ці біологічної системи, функцій, що базуються на 
фізиці електромагнетизму. Висвітлена тут біоло-
гічна логіка теорії біоінертизації постульована на 
сучасних досягненнях молекулярної біології, ар-
гументована нашими попередніми теоретичними 
та експерименттальними дослідженнями. 

Взаємозв’язок параметрів електромагне-
тизму в контексті теорії біоінертизації в теорети-
чному та експериментальному аспектах свідчить 
про те, що механізми електромагнетизму в мікро-
циркуляції здійснюються в умовах дисипативної 

структури, тобто, без енерговитрат. Так функціо-
нує механізм газообміну в контакті еритроцит – 
капіляр – міжклітинні комунікації, що є багато-
векторною системою електричного та магнітного 
полів, схожих за принципом функціонування 
розподілу діа- і парамагнетиків, зокрема, газооб-
міну з роботою транзистора, де базою виступає 
електричний потік цугів Na HCO3 [4]. 

Розглядаючи механізм участі в кровообігу 
наріжного реологічного фактора – в’язкості ми 
виявили, що цей параметр (η) є регульованим за 
рахунок зміни поверхневого заряду еритроцитів 
(Z). З його зростанням в’язкість падає :  

 ~ . 
За фізичним змістом емпіричний термін - 

в’язкість є проявом сил дії градієнта потенціалу  
(       ), що створюється електричними полями 
від’ємно заряджених білків крові та еритроцитів. 
За збільшення заряду еритроцитів, що контролю-
ється гормонами [3], швидкість мікроциркуляції 
зростає і, відповідно, за рахунок зростання сил 
взаємного відштовхування, зменшується внутрі-
шня в’язкість. При цьому за фізіологічних флукту-
ацій кровообігу і стану крові зміни в’язкості її 
рідкокристалічної системи очевидно не впли-
вають на кровообіг у зв’язку з відсутністю ньюто-
нівського тертя. Іншими словами, в’язкість не 
регулює кровообігу. Напевно, вона може суттєво 
впливати на нього лише за умов патологічних змін 
ряду компонентів крові, які можуть чинити опір у 
численних біфуркаціях артерій до капілярів. 

Виявлені нами раніше відмінності парамет-
рів в’язкості плазми в генетично детермінованих 
групах нативної крові та її плазми (1) вказують 
на складність взаємодії градієнтів потенціалу 
плазми крові та еритроцитів (максимальна в’яз-
кість плазми спостерігалась у крові, де наявність 
еритроцитів зумовила мінімальні показники цьо-
го параметра – група В(III)). Продовження дослі-
дження таких наслідків електромагнетизму має за 
мету розкрити біофізичний механізм формування 
в’язкості генетичного змісту, в якому, напевно, 
задіяні не лише заряд еритроцитів, а й пара- та 
діамагнітні їх властивості. Той факт, що серце до 
капілярів втрачає майже всю механічну енергію, 
наштовхує на думку, що вона трансформується в 

η z
1

xΔ
Δϕ
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механічний – коливальний та обертовий 
(квантовані) види руху молекулярних компарт-
ментів крові [1, 6]. Не виключено, що такі проце-
си спрямовані на перехід ряду органічних речо-
вин у квантований метастабільний стан (відомі 
люмінесцентні властивості ряду складових кро-
ві). Такі процеси неминуче викликають градації 
в’язкості, зміни, функціональне значення яких ще 
потребує подальшого розшифрування. Повірити 
в те, що серце втрачає енергію на так званий пе-
риферійний (макромеханічний) опір судин, озна-
чає визнання ірраціональності облаштування сис-
теми кровообігу, що втрачала б енергію шляхом 
тепловтрат, якими неминуче закінчується тертя. 
Зрештою, таке поняття периферійного опору іс-
нує всупереч фундаментальній теоремі термоди-
наміки біологічних систем Пригожина. 

Не можна, також, нехтувати виявленим нами 
фактом паралельних змін показників системи 
згортання крові та в’язкості, що виявлені нами 
раніше. Із зменшенням в’язкості спостерігалося 
подовження часу імпульсу тромбоутворення (Δτ) 
[5]. Отже, треба думати, система згортання крові 
не стоїть осторонь від її електромагнетизму, про-
являючи себе лише в кровотечах та тромбоутво-
ренні. Його флуктуації, у принципі, здатні втру-
титися до знову ж таки квантованих прямих і 
зворотних функціональних зв’язків чисельних 
складових системи згортання крові, наслідком 
чого можливі утворення, наприклад, мікроагрега-
тів еритроцитів (мікротромбів).                    

Що стосується генерування магнітної індук-
ції та магнітного потоку (Ф) еритроцитів, то вони 
зумовлені обертовим рухом еритроцитів, що не-
суть морфологічно фіксований від’ємний заряд 
(|e|Zep). Тобто:  

Ф = f(|e|Zep). 
Його джерелом є магнітний момент еритро-

цитів (Мер), зумовлений їх циклічною частотою 
обертання (ω), тобто, Мер = 1/2|e|Zepωr2

ер, де rер –
радіус еритроцита.  

В одній із останніх робіт ми достатньо ви-
світлили біологічний зміст електромагнетизму 
еритроцитів [2]. У свою чергу, заряд еритроцитів 
знаходиться в тісному функціональному зв’язку 
із зарядом рухливих катіонів, що задіяні в його 
формуванні:  

|e|Zep = - [skp – (1 - k)sпл] /nер m+   ,   
де |e|Zep – абсолютний заряд еритроцита в 

Кулонах; skp – електропровідність крові за добро-
тністю; sпл  – електропровідність плазми за добро-
тністю;  k – показник гематокриту;  nер  – вміст 
еритроцитів; m+ - рухливість катіонів плазми (7). 
Це свідчить про те, що захворювання, здатні ви-
кликати патологічні зміни водно-сольового обмі-
ну, неминуче втручаються у здійснення, як міні-
мум, мікроциркуляторних функцій еритроцитів. 

Зрештою, слід зауважити, що зовнішнє до 
крові змінне магнітне поле має діяти на крово-
обіг, оскільки сам розрахунок магнітного потоку 
еритроцитів (Фрез ) здійснений за умов резонансу 

первинного соленоїда вимірювального комплексу 
з капілярним соленоїдом (7), де L – індуктивність 
першого соленоїда, а Iрез – струм за умов резонан-
су капілярного соленоїда: 

Фрез = L· Iрез . 
Тобто, магнітне поле еритроцитів виступає 

сенсором зовнішніх змінних магнітних полів, при 
цьому вирішальним фактором адаптивного зміс-
ту, що може протистояти негативній дії останніх, 
є активність K+, Na+ АТФ-ази, що регулює мем-
бранний потенціал еритроцитів, а з ним і їх заряд, 
за умов фізіологічних флуктуацій еритроцитар-
ного ресурсу АТФ та водно-сольового обміну. 

На жаль, кілька конгресів із квантової меди-
цини покищо розглядають фрагменти біологіч-
них функцій, переважно біохімічного змісту, але 
з розвитком цього напрямку досліджень науко-
вий пошук сягне вияснення механізму квантова-
них енергетичних процесів, що є основою термо-
динамічних систем живої природи.   

Практичне значення досліджень. Концеп-
туальні положення біоінертизації, що лягли в 
основу технічного рішення вимірювального ком-
плексу електромагнітних властивостей крові [7], 
знайшли своє підтвердження в клінічній апроба-
ції. Так, зокрема, вдалося провести вимірювання 
заряду еритроцитів в умовах моделі, близької до 
умов in vivo, що вперше виявився динамічним і 
регульованим, задіяним у ґенезі адаптивних змін 
за перебігу астми. При цьому захворюванні та-
кож виявлені закономірні інтенсивні зміни в’яз-
кості крові тощо. 

Зважаючи на те, що механізми фізіологічно-
го та патологічного змісту, які здатні до змін мік-
роциркуляції, здійснюються, зрештою, лише на 
рівні вищезазначених взаємозв’язків. Можна дій-
ти висновку, що параметри електромагнетизму є 
ефективним засобом діагностики і прогнозування  
перебігу захворювань. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нуються технічні рішення вимірювальної апара-
тури в схемі експериментів, що мають за мету 
вивчення фізіології кровообігу та патогенезу за-
хворювань на засадах електромагнетизму, їх фар-
макологічної корекції. 
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Резюме. У статті представлені результати дослі-
дження взаємозв'язку захворюваності пацієнтів із хро-
нічною хворобою нирок V Д ст., які отримують ліку-
вання гемодіалізом із типом судинного доступу в поча-
тковому (ввідному) періоді лікування цим методом 
замісної ниркової терапії. 

Ключові слова: гемодіаліз, пацієнти, інфекційні 
ускладнення, серцево-судинні захворювання, судинний 
доступ. 

Вступ. Значна розповсюдженість ускладнень 
замісної ниркової терапії (ЗНТ), зокрема гемодіа-
лізу (ГД), залишається актуальною проблемою 
сучасної клінічної нефрології. Інфекційні стани є 
однією з основних причин госпіталізацій та зумо-
влюють біля 30 % загальної тривалості перебу-
вання ГД пацієнтів в умовах стаціонару. На тлі 
зниження загального показника госпіталізації, 
рівень госпіталізацій з приводу бактеріємії серед 
ГД популяції США у 2008 році на 31 % переви-
щував показник 1993 року. Значна кількість бак-
теріальних інфекцій представлена сепсисом, дже-
релом якого, перш за все, є судинний доступ 

(СД). Від 48 % до 73 % усіх бактеріальних ускла-
днень пов′язані з використанням катетерів як СД 
[5, 9].  

Смертність від сепсису серед пацієнтів з 
хронічною хворобою нирок (ХХН)V Д ст., які 
лікуються програмним гемодіалізом (ПГД), у 50 
разів перевищує аналогічний показник у загаль-
ній популяції. Результати досліджень Arduino 
M.J. та співавторів констатували, що сепсисом 
зумовлено біля 11% летальності серед зазначен-
них контингентів хворих США [5, 8, 3]. Серед ГД 
пацієнтів України у 2010 та 2011 роках цей по-
казник становив 3,6 % та 0,9 % відповідно [1, 2]. 
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При лікуванні ГД ідеальним СД визнається 
такий, який забезпечує відповідність швидкості 
потоку крові призначеній дозі діалізу, функціо-
нує довготривало і як можна рідше ускладнюєть-
ся інфекцією, стенозом та тромбозом. Серед ти-
пів СД виділяють постійні (артеріовенозна фісту-
ла (АВФ), судинний артеріовенозний протез) і 
тимчасові (катетери та венозний порт, що імплан-
тується). Золотим стандартом є своєчасне форму-
вання АВФ. Незважаючи на безперечні переваги 
формування постійного СД (ПСД) частота його 
використання залишається різною серед ГД по-
пуляцій країн світу. Дослідження міжнародних 
тенденцій проведене на підставі даних DOPPS III 
констатувало, що АВФ, як ПСД, протягом 2005-
2007 років застосовувалась у 47 % пацієнтів діа-
лізних центрів США, 50-59 % ГД пацієнтів Бель-
гії, Швеції, Канади, 67-91 % – Японії, Італії, Іспа-
нії, Німеччини, Франції, Великобританії та Авст-
ралії [8, 4, 6,]. У 2010-2011 роках АВФ, як СД, 
серед гемодіалізної популяції України використо-
вувалася в понад 97 % випадків [1, 2]. 

Необхідність у тимчасовому судинному до-
ступі варіює від декількох годин до декількох 
місяців. Тимчасовий доступ формується шляхом 
імплантації центрального венозного катетера 
(ЦВК). Використання ЦВК доцільно при немож-
ливості формування АВФ, необхідності часу для 
дозрівання АВФ, ускладненнях ПСД. У періоді 
ведення в лікування ГД ЦВК використовуються в 
понад 60 % ГД пацієнтів США та 31 % – Євро-
пейських країн [8, 6]. Дані щодо застосування 
ЦВК на початку лікування ГД серед зазначених 
контингентів України відсутні. Як вже зазнача-
лось, інфікування, пов'язане з використанням ЦВК, є 
провідною причиною інтеркурентної захворюваності 
та летальності ГД хворих. Як у загальній, так і ГД 
популяції, доведений взаємозв'язок між бактеріа-
льними інфекціями та серцево-судинними захво-
рюваннями (ССЗ). A. Ishani зі співавторами конс-
татували, що у ГД хворих сепсис і бактеріємія 
пов'язані з подальшими фатальними і не фаталь-
ними подіями, такими, як смерть, інфаркт міокар-
да та серцева недостатність [7]. 

Мета дослідження. Вивчити фактори, що 
впливають на інтеркурентну коморбідність 
(інфекційну та серцево-судинну) ГД пацієнтів. 

Матеріал і методи. Було проведено проспе-
ктивне рандомізоване епідеміологічне досліджен-
ня, тривалістю 18 місяців. У дослідженні взяли 
участь 79 ГД пацієнтів, які отримували лікування 
в Київському міському науково-практичному 
центрі нефрології та діалізу. Критеріями вклю-
чення були: вік більше 18 років, згода пацієнта на 
участь у дослідженні, лікування ГД понад три 
місяці, застосування АВФ як судинний доступ, 
відсутність ознак бактеріальної інфекції та неста-
більності гемодинаміки, відсутність інформації 
щодо проведення йому протягом місяця до та на 
момент обстеження антибактеріальної терапії, 
змога до адекватної співпраці в процесі дослі-
дження. Критеріями виключення з дослідження 

були відмова пацієнта, застосування ЦВК як су-
динний доступ, лихоманка, перенесені протягом 
року гострого інфаркту міокарда, наявність ознак 
серцевої недостатності, психічні розлади. Аналіз 
проводився з урахуванням гендерних і демогра-
фічних ознак, причини ХХН V Д ст., модальності 
СД у початковому періоді лікування ГД. Пацієн-
тів було рандомізовано на дві групи залежно від 
типу судинного доступу на момент початку ліку-
вання ГД: до першої групи (n=47) увійшли паціє-
нти зі сформованою АВФ, хворі, у яких при ініці-
ації ГД застосовувався ЦВК склали другу (n=32) 
групу.  

Кінцевими точками були: загальна кількість 
випадків смерті, госпіталізації внаслідок бактеріа-
льних інфекцій, сепсису, нестабільної стенокардії 
та інфаркту міокарда. За типом ураження нирок 
виділяли гломерулярні недіабетогенні, негломеру-
лярні та діабетичні. Дослідження було проведено 
згідно із Законом України «Про лікарські засоби» 
та Гельсінської Декларації останнього перегляду. 
Статистична обробка та математичний аналіз ре-
зультатів дослідження здійснювався проведенням 
обчислення відносних та середніх величин, крите-
ріїв їх достовірності. Вік пацієнтів надано у вигля-
ді середнього і стандартного відхилення (М±δ). 
При цьому використовувалися загальноприйняті у 
варіаційній статистиці формули Стьюдента, χ². Всі 
одержані цифрові дані опрацьовано з використан-
ням сучасних методів варіаційної статистики за 
допомогою пакета статистичних програм 
STATISTIKA for Windows 6,0. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік пацієнтів, які брали участь у дослі-
дженні, склав 48,4±4,63 року; жінок було 35 
(43,3 %), чоловіків – 44 (55,7 %). У структурі 
ХХН V Д ст. пацієнти з гломерулонефритом 
склали 59,5 % (47 осіб), з негломерулярними і 
діабетичними ураженнями по 20,25 % (по 16 
осіб). На час уведення в дослідження групи були 
репрезентативні за клінічними, демографічними, 
гендерними показниками та нозологічними фор-
мами захворювань (всі р>0,05). 

Сумарно за період, що підлягав аналізу, кон-
статовано сім випадків смерті: серед осіб жіночої 
статі 4 (57,14±24,7 %) епізоди, чоловічої – 3 
(42,86±28,6 %). Померлих серед пацієнтів першої 
групи було 3 (6,38%) особи, другої – 4 (12,5 %). 
Питома вага померлих серед пацієнтів другої 
групи майже вдвічі перевищує аналогічний пока-
зник першої, проте р=0,348.  

Протягом терміну спостереження зареєстро-
вано 14 випадків госпіталізації внаслідок бактері-
альних інфекцій (пневмоній – 11, бак. ендокардит 
– 2 та остеомієліт – 1) та 10 з приводу ССЗ 
(інфаркту міокарда – 6, та нестабільної стенокар-
дії – 4). Аналіз випадків госпіталізації не дозво-
лив встановити статистично значимої залежності 
від статі, віку та основного захворювання. Разом 
з тим, констатовано достовірне збільшення ви-
падків госпіталізацій з приводу інфекційної ко-
морбідності серед пацієнтів другої групи порів-
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ВЛИЯНИЕ ТИПА СОСУДИСТОГО ДОСТУПА НА КОМОРБИДНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК V Д СТАДИИ, КОТОРЫЕ НАХОДЯТСЯ  

НА ЛЕЧЕНИИ ГЕМОДИАЛИЗОМ 

И.М. Шифрис 
Резюме. В статье представлены результаты исследования взаимосвязи заболеваемости пациентов с хроничес-

кой болезнью почек V Д ст., находящихся на гемодиализе с типом сосудистого доступа в начальном (вводном) 
периоде лечения этим методом заместительной почечной терапии.  

Ключевые слова: гемодиализ, пациенты, инфекционные осложнения, кардиоваскулярные заболевания, сосу-
дистый доступ. 

THE INFLUENCE OF VASCULAR ACCESS TYPE ON COMORBIDITY OF THE PATIENTS WITH 
CHRONIC RENAL DISEASE OF STAGE V Д, UNDERGOINY HEMODIALYSIS TREATMENT 

I.M. Shifris 
Abstract. The paper presents the results of a research of the interrelation of patients morbidity with chronic renal 

disease of stage V Д undergoind a course of treatment with hemodialysis with the type of vascular access at the initial stage 
of treatment, with the method of replasement renal therapy. 

Key words: hemodialysis, patients, infectious complications, cardiovascular diseases, vascular access. 
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няно з першою (4/8,5 % проти 8/25 %, p = 0,045). 
Аналогічний результат отримано і при аналізі 
ССЗ: серед пацієнтів з історією застосування 
ЦВК мали місце сім епізодів госпіталізації 
(21,88 %) порівняно з 3 (6,38 %) в осіб, які розпо-
чинали лікування ГД зі сформованим постійним 
судинним доступом (p=0,047).  

Висновки  
1.Отримані дані свідчать, що частота випад-

ків бактеріальних та серцево-судинних усклад-
нень втричі більша серед пацієнтів з анамнезом 
застосування центрального венозного катетера, 
ніж у пацієнтів із наявною артеріовенозною фіс-
тулою.  

2.Ініціація гемодіалізної терапії потребує 
своєчасного формування постійного судинного 
доступу.  

3.Використання центрального венозного 
катетера є незалежним фактором збільшення рів-
ня інфекційної та серцево-судинної коморбіднос-
ті пацієнтів, які лікуються програмним гемодіалі-
зом. 
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ВПЛИВ ІНГІБІТОРІВ АНГІОТЕНЗИНПЕРЕТВОРЮЮЧОГО ФЕРМЕНТУ  
НА ЕХОКАРДІОГРАФІЧНІ ПОКАЗНИКИ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ  
ГІПЕРТЕНЗІЮ ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ: ТЕРАПЕВТИЧНА  

ТА ФАРМАКОЕКОНОМІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Метою проведеного дослідження було 
встановлення впливу еналаприлу, лізиноприлу, квінап-
рилу та раміприлу на індекс маси міокарда та відносну 
товщину стінок лівого шлуночка, а також вивчення 
фармакоекономічного ефекту кардіопротекції. Для реа-
лізації даної мети обстежено 293 хворих на гіпертоніч-
ну хворобу та цукровий діабет 2-го типу, використані 
загальноклінічні методи та методи фармакоекономічно-
го аналізу. Встановлено, що зазначені інгібітори ангіо-

тензинперетворюючого ферменту впливають на пара-
метри ремоделювання лівого шлуночка, але мають різ-
ну клінічну ефективність. Відносно індексу маси міока-
рда найбільш вираженим був вплив квінаприлу та рамі-
прилу. Найоптимальнішим препаратом із позиції вар-
тість/ефективність при тривалому лікуванні виявився 
раміприл. 

Ключові слова: інгібітори АПФ, гіпертрофія лі-
вого шлуночка, фармакоекономічна ефективність. 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) є голо-
вним фактором ризику, який пришвидшує розви-
ток атеросклерозу і збільшує ймовірність інфарк-
ту міокарда (ІМ) та цереброваскулярних усклад-
нень. Гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) є си-
льним предиктором серцево-судинної захворюва-
ності і загальної смертності в пацієнтів із гіпер-
тензією. Антигіпертензивне лікування, яке ви-
кликає регрес ГЛШ, знижує частоту серцево-
судинних ускладнень і поліпшує показники ви-
живання, причому це відбувається незалежно від 
того, наскільки знизилися показники артеріаль-
ного тиску (АТ). Інгібітори ангіотензинперетво-
рюючого ферменту (АПФ) за останні 20 років 
стали незамінними в лікуванні серцево-судинних 
захворювань. Головною якістю, що робить інгібі-
тори АПФ унікальними препаратами, є їх здат-
ність знижувати смертність і продовжувати жит-
тя пацієнтів із серцево-судинними захворювання-
ми за рахунок органопротекторних властисвостей 
(кардіо-, нефро-, ангіо- та церебропротекції) [2, 
5]. Результати досліджень засвідчили рівнознач-
ну ефективність інгібіторів АПФ щодо впливу на 
серцево-судинні захворювання і спричинену ни-
ми смертність порівняно зі старими ефективними 
антигіпертензивними засобами першого ряду – 
діуретиками та β-адреноблокаторами (CAPPP, 
STOP-2, ALLHAT). Тривала терапія інгібіторами 
АПФ зменшувала частоту виникнення нових ви-
падків цукрового діабету (CAPPP, HOPE) [5]. 

Окрім того, за останні роки значно зросла 
увага до проблем економічної оцінки ефективно-
сті лікування гіпертонічної хвороби. Проведення 
фармакоекономічних досліджень дозволяє вияви-
ти клінічно ефективні та, одночасно, найбільш 
економічно доцільні схеми фармакотерапії, що в 
подальшому використовується у вигляді базису 
для складання стандартів лікування [4].  

Мета дослідження. Виявити клінічно ефек-
тивний та економічно доцільний спосіб фармакоте-
рапії інгібіторами АПФ хворих на артеріальну гі-
пертензію із супутнім цукровим діабетом 2-го типу. 

Матеріал і методи. У період з 2006 по 
2008 рр. у дослідження включено 293 пацієнти з 
артеріальною гіпертензією ІІ стадії, наявною сер-
цевою недостатністю ІІА стадії та супутнім цук-
ровим діабетом 2-го типу. Робота проводилася на 
базі обласного кардіологічного диспансеру 
м. Чернівці (Україна). З них 25 пацієнтам як ан-
тигіпертензивний засіб призначено раміприл 
(«Раміприл», 5мг, Microlabs), 151 хворому – ена-
лаприл («Енап», 10мг, KRKA), 96 – лізиноприл 
(«Лізиноприл-ратіофарм», 10мг, Teva), 21 – кві-
наприл («Аккупро», 10 мг, Pfizer). Об’єктивізація 
стадії артеріальної гіпертензії та клінічного пере-
бігу цукрового діабету проводилася згідно із за-
гальноприйнятими рекомендаціями Європейсько-
го товариства кардіологів і Європейської асоціа-
ції з вивчення діабету [6, 7]. Ехокардіографічне 
дослідження виконували за стандартною методи-
кою. Визначали розмір лівого передсердя (ЛП, 
см), товщину задньої стінки лівого шлуночка 
(ЛШ) (ТЗСЛШд, см) та міжшлуночкової перего-
родки (ТМШПд, см) у діастолу, розмір правого 
шлуночка (ПШ, см), відносну товщину стінок 
лівого шлуночка (ВТСЛШ). Масу міокарда ЛШ 
(ММ) та індекс маси міокарда (ІММ) визначали 
за формулою R. Devereux та N. Reicheck у моди-
фікац і ї  АSE (Amer ican  Soc ie ty  o f 
Echocardiography): ММ= 0.8*{1.04* ([КДР + 
ТЗСЛШд + ТМШПд]3- [КДР]3)}+ 0,6 (г) [8].  

Фармакоекономічний аналіз проведений за 
методом «витрати-ефективність» (cost effective-
ness analysis, CEA), де за одиницю «ефек-
тивності» (Ef) прийнято частоту регресу гіпер-
трофії лівого шлуночка: CER (cost effectiveness 
ratio) = DC/ Еf, де DC - прямі витрати на лікуван-
ня за період спостереження (730 днів). Ефектив-
ність терапії по кожному показнику розраховува-
лася на одного хворого з подальшим підрахунком 
коефіцієнта ефективності витрат. Середня вар-
тість лікування препаратом оцінювалась, виходя-
чи з даних, доступних пацієнтам в аптечній мере-
жі м. Чернівці. Розрахунок представлено у гро-
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шових одиницях [3]. Для статистичного аналізу 
використовували пакет Statistica for Windows вер-
сії 8.0 (Stat Soft inc., США) та Microsoft Excel-
2007 [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Упродовж 2-річного спостереження зниження 
маси міокарда, індексу маси міокарда та ТЗСЛШд 
було вірогідним для всіх хворих, які приймали 
інгібітори АПФ, що включені в дослідження 
(еналаприл, квінаприл, лізиноприл та раміприл, 
р<0,05). Зменшення відносної товщини стінок 
лівого шлуночка спостерігалось у групах пацієн-
тів, які приймали квінаприл та раміприл (р<0,05), 
проте не відмічено достовірної динаміки ТМШПд 
у жодній із наведених груп (р>0,05). Зменшення 
розміру лівого передсердя відмічено в пацієнтів, 
що приймали еналаприл та квінаприл (р<0,05), а 
зменшення розміру правого шлуночка – у пацієн-
тів, яким призначався лізиноприл та раміприл 
(р<0,05). Дані представлені в таблиці 1. 

При оцінці ефективності терапії слід врахо-
вувати не лише середні зміни показників пролі-
кованих осіб. Важливим є також вивчення показ-
ників ефективності лікування, які відображають 
кількість пацієнтів, що досягли мети фармакоте-
рапії при лікуванні кожним із досліджуваних 
препаратів. У нашому дослідженні такими цільо-
вими показниками були індекс маси міокарда та 
відносна товщина стінок лівого шлуночка.  

Встановлено, що найбільший абсолютний 
ефект (Ef, %) щодо ІММЛШ спостерігається в 
групах, де призначалися квінаприл (66,7 %) та 
раміприл (64,0 %), дещо менший у групі лізиноп-
рилу (47,9 %) та найнижчий серед осіб, яким при-
значався еналаприл (39,0 %). Відносно ВТСЛШ 
максимальну клінічну ефективність (Ef, %) про-
демонстровано при призначенні раміприлу 
(52,0 %), дещо нижчу – для лізиноприлу (49,0 %), 
та найменшу – у квінаприлу (38,1 %) та еналап-
рилу (31,1 %) (табл. 2.).  

Препарат Ef % (ІММ) Ef % (ВТСЛШ) 
Еналаприл 39,0% 31,1% 
Лізиноприл 47,9% 49,0% 
Квінаприл 66,7% 38,1% 
Раміприл 64,0% 52,0% 

Таблиця 2 
Терапевтична ефективність інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту відносно  

параметрів ремоделювання лівого шлуночка 

Примітка. р – ступінь вірогідності показників 

  
Еналаприл 

n=151 
Лізиноприл 

n=96 
Квінаприл 

n=21 
Раміприл 

n=25 
1 2 1 2 1 2 1 2 

ЛП (см) 4,64± 
0,56 

4,28± 
0,61 
р<0,05 

4,30± 
0,59 

4,29± 
0,68 
р>0,05 

4,40± 
0,29 

4,25± 
0,24 
р<0,05 

4,35± 
0,47 

4,35± 
0,21 
р>0,05 

ТЗСЛШд (см) 1,27± 
0,19 

1,22± 
0,17 
р<0,05 

1,23± 
0,10 

1,20± 
0,11 
р<0,05 

1,37± 
0,09 

1,25± 
0,12 
р<0,05 

1,34± 
0,11 

1,21± 
0,17 
р<0,05 

ТМШПд (см) 1,22± 
0,15 

1,22± 
0,21 
р>0,05 

1,23± 
0,15 

1,23± 
0,12 
р>0,05 

1,24± 
0,16 

1,23± 
0,19 
р>0,05 

1,23± 
0,14 

1,22± 
0,10 
р>0,05 

ММ (г) 241,9± 
54,7 

231,2± 
45,8 
р<0,05 

244,7± 
35,3 

238,2± 
36,4 
р>0,05 

257,3± 
40,0 

247,6± 
45,2 
р>0,05 

256,3± 
31,7 

236,9± 
42,0 

p<0,05 

ІММ (г/м2) 127,6± 
35,6 

114,8± 
31,2 

p<0,05 
124,5± 

20,1 
118,7± 

19,2 
p<0,05 

138,4± 
21,4 

120,5± 
17,4 

p<0,05 
129,8± 

15,4 
113,6± 

16,9 
p<0,05 

ВТСЛШ 0,51± 
0,13 

0,50± 
0,08 
р>0,05 

0,51± 
0,08 

0,50± 
0,09 
р>0,05 

0,55± 
0,05 

0,50± 
0,05 

p<0,05 
0,53± 
0,09 

0,48± 
0,05 

p<0,05 

ПШ, см 2,59± 
0,48 

2,55± 
0,54 
р>0,05 

2,80± 
0,50 

2,51± 
0,39 

p<0,05 
2,90± 
0,83 

2,47± 
0,24 
р>0,05 

2,83± 
0,38 

2,63± 
0,39 

p<0,05 

Таблиця 1 
Ехокардіографічні показники в динаміці лікування інгібіторами  

ангіотензинперетворюючого ферменту 
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Таблиця 3 
Середня вартість лікування інгібіторами ангіотензинперетворюючого ферменту 

Препарат Форми ви-
пуску 

Середня вар-
тість упаковки 

Вартість 1 таб-
летки Схема прийому Середня вар-

тість лікування 
«Енап», 10мг, 

KRKA табл. №20 20,0 грн 1,0 грн 5 мг х 2 р/д 730 грн 

«Лізиноприл-
ратіофарм», 10мг, 

Teva 
табл. №30 39,0 грн 1,3 грн 10 мг х 1 р/д 949 грн 

«Аккупро», 10 мг, 
Pfizer табл. №30 63,0 грн 2,1 грн 10 мг х 1 р/д 1533 грн 

«Раміприл», 5мг, 
Microlabs табл. №30 42,0 грн 1,4 грн 5 мг х 1 р/д 1022 грн 

Таблиця 4 
Коефіціент ефективності витрат для еналаприлу, лізиноприлу, квінаприлу та раміприлу  

за параметрами ремоделювання лівого шлуночка 

Препарат 
Ef лікування  

одного хворого 
для ІММ 

CER (грн) 
для ІММ 

Ef лікування  
одного хворого для 

ВТСЛШ 
CER (грн) для 

ВТСЛШ 

Еналаприл 0,390 1871,8 0,311 2347,3 
Лізиноприл 0,479 1981,2 0,490 1936,7 
Квінаприл 0,667 2298,3 0,381 4023,6 
Раміприл 0,640 1596,8 0,520 1965,4 

Отже, за кількістю пацієнтів, в яких досягну-
то позитивного клінічного ефекту щодо регресу 
гіпертрофії лівого шлуночка, найбільш ефектив-
ними лікарськими засобами, що вивчалися, є кві-
наприл та раміприл, але за параметрами ремоде-
лювання (ВТСЛШ) виявлено більшу абсолютну 
ефективність при прийомі лізиноприлу та раміп-
рилу.  

За аналізу фармакоекономічних показників 
встановлено, що середня вартість курсу лікування 
квінаприлом перевищує вартість лікування енала-
прилом у 2,1 раза, лізиноприлом – в 1,61 раза, ра-
міприлом – в 1,5 раза (табл.3). При розрахунку 
фармакоекономічних витрат у групі, що лікува-
лась еналаприлом, навпаки, отримані найменші 
величини. Відповідно найбільшими були витрати 
в групі, яким призначався квінаприл (табл. 3).  

При розрахунку показника «витрати-
ефективність» відносно ІММЛШ у групі, що лі-
кувалася раміприлом, були отримані найменші 
питомі величини. Відповідно найбільшими на 
одиницю ефективності були питомі витрати в 
групі осіб, яким призначався квінаприл. Відносно 
ВТСЛШ показник «витрати-ефективність» був 
найменшим та практично не відрізнявся при при-
йомі лізиноприлу та раміприлу, найбільшим – у 
квінаприлу. Враховуючи низьку клінічну ефекти-
вність еналаприлу порівняно з іншими інгібітора-
ми АПФ, що включені в дослідження, його пито-
ма вага коефіцієнта фармакоекономічної ефекти-
вності досить висока, хоча вартість курсу ліку-
вання – найнижча (табл. 4). 

Виходячи з проведеного дослідження, можна 
сказати, що при односпрямованих змінах параме-
трів ремоделювання лівого шлуночка на тлі при-
значення різних інгібіторів ангіотензинперетво-

рюючого ферменту при тривалому спостереженні 
за хворими на артеріальну гіпертензією і цукро-
вий діабет, отримані різні показники клінічної та 
фармакоекономічної ефективності. За даними клі-
нічної ефективності щодо ІММ ЛШ у власному 
досліджені, інгібітори АПФ можна розташувати у 
такому порядку: Ef квінаприл>Ef раміприл>Ef 
лізиноприл>Ef еналаприл. Відносно ВТСЛШ: Ef 
раміприл>Ef лізиноприл>Ef квінаприл>Ef еналап-
рил. За даними фармакоекономічного аналізу, 
можна зробити такі висновки: при схожій собівар-
тості лікування раміприл є ефективнішим за квіна-
прил відносно ІММ ЛШ (СER раміприл > CER 
квінаприл). Щодо порівняння еналаприлу з лізи-
ноприлом, то показники CER лізиноприлу переви-
щують аналогічні еналаприлу.  

Висновки 
1. Еналаприл, лізиноприл, квінаприл та рамі-

прил є ефективними засобами щодо регресу гі-
пертрофії лівого шлуночка у хворих на гіпертоні-
чну хворобу, поєднану із цукровим діабетом 2-го 
типу. 

2. Незважаючи на вірогідну динаміку серед-
ніх показників, інгібітори АПФ мають відміннос-
ті у клінічній ефективності щодо параметрів ре-
моделювання лівого шлуночка: відносно індексу 
маси міокарда найкращий ефект встановлений у 
раміприлу та квінаприлу, а щодо відносної тов-
щини стінок лівого шлуночка – у раміприлу та 
лізиноприлу. 

3. Економічно найбільш доцільним для три-
валого застосування з метою кардіопротекції у 
хворих на гіпертонічну хворобу з цукровим діа-
бетом 2-го типу є призначення раміприлу. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективою подальших досліджень є оцінка ефек-
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тивності використання інгібіторів АПФ відносно 
їх впливу та витрат у досягненні прогностично 
зумовлених результатів лікування, особливо та-
ких жорстких «кінцевих точок», як загальна та 
серцево-судинна смертність, прогресування та 
виникнення ускладнень гіпертонічної хвороби. 
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ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРОВ АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА НА  
ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ  

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА: ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ  
И ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 

Е.И. Шориков, Д.В. Шорикова, А.В. Андрусяк 
Резюме. Целью проведенного исследования было определение влияния эналаприла, лизиноприла, квинаприла 

и рамиприла на индекс массы миокарда и относительную толщину стенок левого желудочка, а также изучение фар-
макоэкономического эффекта кардиопротекции. Для реализации данной цели было обследовано 293 больных ги-
пертонической болезнью и сахарным диабетом 2-го типа, использованы общеклинические методы и методики фар-
макоэкономического анализа. Установлено, что изучаемые ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
влияют на параметры ремоделирования левого желудочка, но имеют различную клиническую эффективность. Наи-
более выраженным было влияние квинаприла и рамиприла на индекс массы миокарда. Наиболее оптимальным 
препаратом с позиции стоимость/эффективность при длительном лечении оказался рамиприл. 

Ключевые слова: ингибиторы АПФ, гипертрофия левого желудочка, фармакоэкономическая эффективность. 

INFLUENCE OF INHIBITORS OF THE ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME ON THE  
ECHOCARDIOGRAPHIC INDICES IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION  

AND DIABETES MELLITUS OF TYPE 2: THERAPEUTIC AND  
PHARMACOECONOMIC EFFICIENCY 

E.I. Shorikov, D.V. Shorikova, O.V. Adrusiak 
Abstract. The purpose of the research carried by the authors was to establish the influence of enalapril, lizinopril, 

quinapril and ramipril on myocardial mass index, relative thickness of the wall of the left ventricle as well as a study of the 
pharmacoeconomic effect of cardioprotection. To realize this goal 293 patients with arterial hypertension and diabetes mel-
litus of type 2 were examined, clinical methods and the methods of a pharmacoeconomic analysis were used. It has been 
established that the mentioned inhibitors of the angiotensin converting enzyme influence on the parameters of remodelling 
of the left ventricle, but they have different clinical effectiveness. In relation to the index of the myocardial mass the effect 
of quinapril and ramipril was the most marked one. The most optimal agent from the point of view of the cost/effectiveness 
with a prolonged treatment turned out to be ramipril. 

Key words: ACE-inhibitors, left ventricle hypertrophy, pharmacoeconomic efficacy. 
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ОКИСНЮВАЛЬНА МОДИФІКАЦІЯ БІЛКІВ ТА СИСТЕМА ГЛУТАТІОНУ  
В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ  

У ДИНАМІЦІ ЛІКУВАННЯ ФАКОВІТОМ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Вивчали вплив факовіту (Ф) на інтенсив-
ність окиснювальної модифікації білків (ОМБ) та сис-
тему глутатіону. Встановлено, що в осіб молодого віку, 
хворих на бронхіальну астму (БА), після застосування 
факовіту упродовж місяця на тлі базисної терапії спо-
стерігалося значне зниження інтенсивності ОМБ плаз-
ми крові, особливо за рахунок зниження вмісту у крові 
альдегідо- та кетонопохідних динітрофенілгідразонів 
(АКДФГ) основного характеру (ОХ), підвищився в 
еритроцитах вміст відновленого глутатіону (ВГ), а та-

кож знизилась активність глутатіонзалежних фермен-
тів. Після проведення лише базисної терапії досліджу-
вані показники достовірно не змінювалися, що свідчить 
про доцільність включення факовіту в комплекс ліку-
вання хворих на БА. 

Ключові слова: бронхіальна астма, молодий вік, 
окиснювальна модифікація білків, глутатіонова систе-
ма, факовіт. 
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Вступ. Останніми роками в роботах вітчиз-
няних та зарубіжних учених отримані чисельні 
дані про важливу роль ОМБ у розвитку багатьох 
захворювань, зокрема БА [2, 3, 5, 6]. Захист від 
пошкоджувальної дії активних форм кисню 
(АФК) та вільних радикалів забезпечують проти-
радикальні захисні системи. Особливе місце в цій 
системі посідає глутатіон та ферменти його обмі-
ну, які відіграють важливу роль у функціонуванні 
всіх ланок системи детоксикації та захисті клітин 
від окиснювального стресу [1]. Тому, на сучасно-
му етапі досить актуальним є включення до ком-
плексу лікування БА препаратів з антиоксидант-
ними властивостями, зокрема факовіту. Факовіт – 
це препарат, який складається з двох типів табле-
ток. Перший тип – це шлунковорозчинна таблет-
ка, яка містить у своєму складі наступні інгреді-
єнти: глутамінової кислоти – 0,2 г; гліцину – 0,1 
г; піридоксину гідрохлориду – 0,025 г та допомі-
жні речовини. Другий тип – це кишковорозчинна 
таблетка, яка містить L-цистеїну – 0,2 г; аскорбі-
нової кислоти – 0,175 г та допоміжні речовини. 
Фармакологічна активність даного препарату 
зумовлена його антиоксидантними властивостя-
ми і нормалізуючим впливом на глутатіон- і піри-
доксальзалежні процеси в організмі.  

Мета дослідження. Вивчити вплив факовіту 
на окиснювальну модифікацію білків та глутатіо-
нову систему в осіб молодого віку, хворих на 
бронхіальну астму. 

Матеріал і методи. Дослідження проведені 
в 74 осіб хворих на БА атопічну та змішану з пе-
реважанням атопії у період легкого загострення, 
віком від 15 до 21 року. Контрольну групу склали 
14 практично здорових осіб (ПЗО) відповідного 
віку, в яких на момент обстеження не спостеріга-
лося гострих та загострення хронічних захворю-
вань, алергологічний анамнез не був обтяженим. 
Обстежені хворі, залежно від діагнозу, розподіле-
ні на групи: І група (36 осіб) – хворі на БА з ін-
термітуючим перебігом, ІІ група (38 осіб) – хворі 
на БА з персистувальним легким перебігом. 

Ступінь ОМБ оцінювали за рівнем альдегі-
до- та кетонопохідних динітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру (АКДНФГ НХ) (Е370, 
нм), а також вмісту АКДНФГ ОХ (Е430, нм) у пла-
змі крові за методом О.Є. Дубініної та співавт. 
(1995) у модифікації І.Ф. Мещишена (1998) [4]. 
Вміст у плазмі крові ВГ визначали за методом 
О.В. Травіної (1955) у модифікації І.Ф. Мещише-
на, І.В. Петрової (1983). Активність глутатіонре-
дуктази (КФ 1.6.4.2.) (ГР) та глутатіонпероксида-
зи (КФ 1.11.1.9.) (ГП) плазми крові вивчали за 
методом І.Ф. Мещишена (1982) та розраховували 
на 1г гемоглобіну (Нb).  

Дослідження, проведені з використанням 
методу “випадок-контроль”, відповідають біо-
етичним аспектам медичних досліджень. Статис-
тичний аналіз отриманих результатів проводили 
методом варіаційної статистики з визначенням 
середньої величини (М), середньої похибки (m), з 
наступною оцінкою вірогідності відмінностей за 
допомогою критерію Стьюдента (у динаміці ліку-
вання – з поправкою Бонферроні) з використан-
ням програми Excel, Statistica. Критичний рівень 
значимості при перевірці статистичних даних 
приймати за р<0, 05 (у динаміці лікування – 
р<0,008). 

Залежно від проведеної терапії, пацієнтів 
розподілено на підгрупи: підгрупа “а” (19 осіб), 
які отримували базисну терапію (БТ) (інгаляційні 
b2-адреноміметики короткої дії (сальбутамол) за 
необхідності, інгаляційні протизапальні препара-
ти (кромони) при БА І ступеня – курсом 15 днів, 
при БА ІІ ступеня – інгаляційні глюкокортикоїди 
на постійній основі (будесонід)) та підгрупа 
“б” (19 осіб), які на тлі БТ отримували Ф. До ком-
плексу традиційного лікування осіб молодого 
віку, хворих на БА І ступеня включали Ф по 1 
кишковорозчинній та 1 шлунковорозчинній таб-
летці 2 рази на день під час їжі упродовж 15 днів, 
а хворим на БА ІІ ступеня – упродовж 20 днів.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз отриманих результатів дослідження свід-
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Таблиця 1 
Показники окиснювальної модифікації білків та глутатіонової системи у практично  

здорових та хворих на БА І ступеня осіб молодого віку в динаміці лікування (М±m) 

Показники, од. 
вимірювання 

Практично здо-
рові 

(n=14) 

Групи обстежених осіб 

Підгрупа “а” 
до лікування 

(n=9) 

Підгрупа “а” 
після лікування 

(n=9) 

Підгрупа “б” 
до лікування 

(n=9) 

Підгрупа “б” 
після лікування 

(n=9) 

АКДНФГ 
ОХ,о.о.а./г білка 14,8±0,62 17,44±0,52 

р<0,008 

16,31±0,64 
р>0,05 
р1>0,05 

17,52±0,22 
р<0,001 

15,37±0,07 
р>0,05 
р1<0,001 
р2>0,05 

АКДНФГ 
НХ,ммоль/г білка 1,72±0,02 2,41±0,08 

р<0,001 

2,26±0,11 
р<0,001 
р1>0,05 

2,48±0,05 
р<0,001 

1,97±0,03 
р<0,001 
р1<0,001 
р2>0,01 

ВГммоль/л 0,99±0,03 0,67±0,01 
р<0,001 

0,71±0,01 
р<0,001 
р1>0,01 

0,7±0,01 
р<0,001 

0,95±0,01 
р>0,05 
р1<0,001 
р2<0,001 

ГП, нмоль ВГ за 
1хв на 1г Нb 152,22±1,46 176,01±6,52 

р<0,008 

170,63±2,19 
р<0,001 
р1>0,05 

173,76±3,75 
р<0,001 

157,29±3,43 
р>0,05 
р1<0,008 
р2<0,008 

ГР, мкмоль НАД-
ФН2 за 1хв на 1г 

Нb 
2,07±0,03 2,29±0,04 

р<0,001 

2,26±0,04 
р<0,008 
р1>0,05 

2,29±0,03 
р<0,001 

2,09±0,03 
р>0,05 
р1<0,001 
р2<0,008 

Примітка. 1. р – вірогідність різниці показників порівняно з групою практично здорових осіб; 2. р1 – вірогід-
ність різниці показників до та після лікування у відповідних підгрупах; 3. р2 – вірогідність різниці показників порів-
няно з хворими після базисної терапії 

Таблиця 2 
Показники окиснювальної модифікації білків та глутатіонової системи у практично здорових  

та хворих на БА ІІ ступеня осіб молодого віку в динаміці лікування (М±m) 

Показники, од. 
вимірювання 

Практично здо-
рові 

(n=14) 

Групи обстежених осіб 

Підгрупа “а” 
до лікування 

(n=10) 

Підгрупа “а” 
після лікування 

(n=10) 

Підгрупа “б” до 
лікування(n=10) 

Підгрупа “б” 
після  

лікування 
(n=10) 

АКДНФГ 
ОХ,о.о.а./г білка 14,8±0,62 18,58±0,37 

р<0,001 

17,69±0,46 
р<0,008 
р1>0,05 

18,67±0,96 
р<0,008 

15,49±0,08 
р>0,05 
р1<0,008 
р2<0,001 

АКДНФГ 
НХ,ммоль/г біл-

ка 
1,72±0,02 2,6±0,1 

р<0,001 

2,47±0,06 
р<0,001 
р1>0,05 

2,63±0,11 
р<0,001 

2,07±0,04 
р<0,001 
р1<0,001 
р2< 0,001 

ВГммоль/л 0,99±0,03 0,65±0,01 
р<0,001 

0,68±0,01 
р<0,001 
р1>0,01 

0,65±0,01 
р<0,001 

0,85±0,02 
р<0,008 
р1<0,001 
р2< 0,001 

ГП, нмоль ВГ за 
1хв на 1г Нb 152,22±1,46 181,19±3,06 

р<0,001 

176,89±3,21 
р<0,001 
р1>0,05 

184,51±4,85 
р<0,001 

163,36±2,44 
р<0,008 
р1<0,008 
р2<0,008 

ГР, мкмоль 
НАДФН2 за 1хв 

на 1г Нb 
2,07±0,03 2,34±0,03 

р<0,001 

2,3±0,04 
р<0,001 
р1>0,05 

2,32±0,03 
р<0,001 

2,16±0,03 
р>0,01 
р1<0,008 
р2>0,01 

Примітка. 1. р – вірогідність різниці показників порівняно з групою практично здорових осіб; 2. р1 – вірогід-
ність різниці показників до та після лікування у відповідних підгрупах; 3. р2 – вірогідність різниці показників порів-
няно з хворими після базисної терапії 
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чить, що у всіх обстежених пацієнтів показники 
вмісту продуктів ОМБ у плазмі крові значно пе-
ревищують показники в ПЗО цього ж віку (табл. 
1, 2). Так, рівень АКДНФГ НХ у пацієнтів І та ІІ 
груп був вірогідно вищим, ніж у ПЗО відповідно 
на 41,3 % та 48,8 % (р<0,001). Рівень АКДНФГ 
ОХ у пацієнтів І та ІІ груп також був вірогідно 
вищим порівняно з групою ПЗО відповідно на 
18,3 % та 26,6 % (р<0,001). Зростання вмісту в 
крові продуктів ОМБ у хворих на БА може бути 
раннім критерієм пошкодження тканин, зокрема 
плазматичних мембран клітин, АФК [2, 5].  

Поряд із підвищенням ОМБ у наших пацієн-
тів відбувалося пригнічення глутатіонової ланки 
антиоксидантної системи захисту (див. табл. 1, 
2). На це вказує вірогідно нижчий вміст ВГ у кро-
ві хворих всіх груп обстежених: відповідно на 
30,3 % та 33,3 % (р<0,001) у І та ІІ групах віднос-
но показників у ПЗО. Також встановлено підви-
щення активності окремих глутатіонзалежних 
ферментів: ГП та ГР у пацієнтів ІІ групи – відпо-
відно на 20,3 % та 13,04 % (р<0,001) порівняно з 
ПЗО. В осіб І групи активність ГП та ГР була 
більшою за вікову норму на 13,5 % (р<0,01) та 
11,1 % (р<0,001) відповідно. 

Встановлено, що у хворих на БА молодого 
віку в процесі запропонованого нами лікування 
спостерігалося вірогідне пригнічення процесів 
ОМБ та покращання функціонування системи 
ВГ. Аналіз показників ОМБ та глутатіонової сис-
теми в осіб молодого віку, хворих на БА І ступе-
ня, у динаміці лікування наведено в таблиці 1, а у 
хворих на БА ІІ ступеня – у таблиці 2. 

В осіб І групи вміст у крові АКДНФГ ОХ у 
всіх підгрупах вірогідно не відрізнявся від норма-
льних величин у динаміці лікування. Так, у під-
групі “б” даний показник знизився на 12,3 % 
(р<0,001) у динаміці лікування, що на 5,8 % 
(р>0,05) істотніше порівняно з БТ, після прове-
дення якої даний показник хоча вірогідно не від-
різнявся від нормальних величин, але ще переви-
щував їх на 10,2 % (р>0,05). Рівень АКДНФГ НХ 
вірогідно знижувався на 20,6 % (р<0,001) у дина-
міці лікування підгрупи “б”. При застосуванні 
тільки БТ даний показник знизився лише на 
6,2 % (р>0,05). 

Дещо нижчу ефективність лікування можна 
було спостерігати в ІІ групі обстежених пацієн-
тів. Так, рівень АКДНФГ НХ у даній групі не 
досяг нормальних величин ні в одній із підгруп, 
хоча встановлено вірогідне зниження даного по-
казника в осіб підгрупи “б” на 21,3 % (р<0,001) у 
динаміці лікування, що на 16,3 % (р<0,001) ефек-
тивніше порівняно з проведеною БТ. Рівень 
АКДНФГ ОХ у динаміці лікування вірогідно не 
відрізнявся від нормальних величин у даній групі 
підгрупи “б”, де відбулося вірогідне зниження 
показника на 17,0 % (р<0,005), що на 12,2 % 
(р<0,001) істотніше, порівняно з БТ. 

Рівень ВГ після проведеної БТ хоча дещо 
підвищився, але відрізнявся від норми в І та ІІ 
групах пацієнтів відповідно на 28,3 % та 31,3 % 

(р<0,001). Найкращий лікувальний ефект спосте-
рігався в осіб І групи підгрупи “б”, де рівень ВГ 
вірогідно підвищився в динаміці лікування на 
29,7 % (р<0,001) істотніше порівняно з БТ і не 
відрізнявся від вікової норми. У ІІ групі осіб під-
груп “б” рівень ВГ хоча вірогідно зріс у динаміці 
лікування на 30,8 % (р<0,001), але ще був ниж-
чим за вікову норму на 14,1 % (р<0,001). 

Щодо глутатіонзалежних ферментів, то в І 
групі обстежених активність ГП та ГР знизилася 
в динаміці лікування та вірогідно не відрізнялася 
від вікової норми в підгрупі “б” (р>0,05). У під-
групі “а” після проведення лише БТ вірогідного 
зниження активностей ферментів не відбулося. 

У ІІ групі обстежених ефект від проведеного 
лікування був дещо меншим. Так, активність ГП 
у динаміці лікування хоча і вірогідно знизилася в 
підгрупі “б” на 11,5 % (р<0,005), але ще відрізня-
лася від вікової норми. Разом з тим лікування, 
проведене в підгрупі “б”, на 9,1 % (р<0,005) кра-
ще знижувало активність ГП порівняно з БТ, піс-
ля проведення якої даний показник перевищував 
вікову норму на 16,2 % (р<0,001). 

Висновки 
1. В осіб молодого віку, хворих на бронхіа-

льну астму, спостерігається значне підвищення 
інтенсивності окиснювальної модифікації білків 
плазми крові, особливо за рахунок альдегідо- та 
кетонопохідних динітрофенілгідразонів основно-
го характеру. 

2. Включення до комплексної терапії осіб 
молодого віку, хворих на бронхіальну астму, фа-
ковіту забезпечує кращий лікувальний ефект, 
знижуючи інтенсивність процесів окиснювальної 
модифікації білків у плазмі крові та покращуючи 
функціонування системи глутатіону. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше розширення досліджень 
щодо особливостей функціонування різних пато-
генетичних ланок БА під впливом антиоксидан-
тів, що дозволить виявити нові механізми дії да-
ної групи препаратів та є цікавим у плані підви-
щення ефективності базисного лікування. 

Література 
1. Бессонова Л.О. Роль системы глутатиона в антиокси-

дантной защите при сочетанной патологии гипоксиче-
ского генеза / Л.О. Бессонова, Н.В. Верлан, Л.С. Ко-
лесниченко // Сибир. мед. ж. (г. Иркутск). – 2008. –  
Т. 81, № 6. – С. 19-21.  

2. Горячкина Н.М. Значение показателей оксидативного 
стресса у больных бронхиальной астмой с холодовой 
гиперреактивностью дыхательных путей / Н.М. Го-
рячкина, С.Д. Чжоу, Ц. Ли // Бюл. физиол. и патол. 
дыхания. – 2010. – № 38. – С. 12-15.  

3. Колпакова А.Ф. Особенности окислительно-
восстановительного статуса больных различными 
клинико-патогенетическими вариантами бронхиаль-
ной астмы и начальной стадией хронической обструк-
тивной болезни легких / А.Ф. Колпакова, А.Н. Ла-
тышева, Н.Г. Максимов // Сибир. мед. обозрение. – 
2010. – Т. 61, № 1. – С. 19-22.  

4. Мещишен І.Ф. Метод визначення окиснювальної мо-
дифікації білків плазми (сироватки) крові / І.Ф. Мещи-
шен // Бук.мед.вісник. – 1998. – Т. 2, № 1. – С. 156-158. 



Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 

216 

 

Рецензент – проф. Л.Д. Тодоріко                         Buk. Med. Herald. – 2013. – Vol. 17, № 3 (67), рart 2. – P. 213-216 

Надійшла до редакції 25.04.2013 року 

 

© Г.І. Шумко, 2013 

5. Activities of antioxidant enzymes in relation to oxidative 
and nitrosative challenges in childhood asthma / 
E. Fabian, P. Pölöskey, L. Kósa [et al.] // J. Asthma. – 
2011. – Vol. 48, № 4. – Р. 351-357.  

6. Dozor A.J. The role of oxidative stress in the pathogenesis 
and treatment of asthma / A.J. Dozor // Ann. N.Y. Acad. 
Sci. – 2010. – Vol. 1203. – Р. 133-137.  

ОКИСЛИТЕЛЬНАЯ МОДИФИКАЦИЯ БЕЛКОВ И СИСТЕМА ГЛУТАТИОНА У ЛИЦ  
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ В ДИНАМИКЕ  

ЛЕЧЕНИЯ ФАКОВИТОМ 

Г.И. Шумко 
Резюме. Изучалось влияние факовита на окислительную модификацию белков и глутатионовую систему. 

Установлено, что у лиц молодого возраста, больных бронхиальной астмой, после применения на фоне базисной 
терапии факовита наблюдается значительное снижение интенсивности окислительной модификации белков плаз-
мы крови, особенно за счет альдегидо- и кетонопроизводных динитрофенилгидразонов основного характера, повы-
шается содержание востановленого глутатиона, а также снижается активность глутатионзависимых ферментов. 
После проведения только базисной терапии исследуемые показатели достоверно не изменялись, это говорит о це-
лесообразности включения факовита в комплекс лечения бронхиальной астмы. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, молодой возраст, окислительная модификация белков, глутатионовая 
система, факовит.  

THE EFFECT OF FAKOVIT ON THE OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS AND  
GLUTATIONE SYSTEM OF PERSONS OF YOUNG AGE AFFLICTED  

WITH BRONCHIAL ASTHMA 

G.I. Shumko 
Abstract. The effect of Fakovit on the oxidative modification of proteins and the glutathione system has been studied. 

It has been established that a considerable derease of the intensity of the oxidative modification of blood plasma proteins is 
observed following the use of Fakovit against a background of basic therapy, especially at the expense of aldehydo- and 
ketone-derivative dinitrophenilhydrazons (AKDPH) of the basic character (BC) in persons of young age afflicted with bron-
chial asthma, the content of reduced glutathione (RG) has increased in the erythrocytes and the activity of glutathione – 
dependent enzymes has decreased. Upon carrying out only basic therapy the parameters under study did not change signifi-
cantly, being indicative of the expediency of including Fakovit in a treatment complex of patients with bronchial asthma. 

Key words: bronchial asthma, young age, oxidative protein modification, glutathione system, Fakovit. 
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О.О. Яковлєва, О.В. Кириченко  

ГІПЕРТОНІЧНА ХВОРОБА ЯК ПРЕДИКТОР КОГНІТИВНОГО ЗНИЖЕННЯ 
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Резюме. У статті викладені результати досліджен-
ня швидкості реакції за методикою Шульте при різних 
стадіях гіпертонічної хвороби та їх порівняння з дани-
ми групи контролю. Встановлене вірогідне уповільнен-
ня швидкості реакції в гіпертензивних пацієнтів. 

Ключові слова: стадії гіпертонічної хвороби, 
таблиці Шульте, швидкість реакції.  

Вступ. Патогенез ураження головного мозку 
при гіпертонічній хворобі (ГХ) є складним та 
багатогранним і носить судинно-опосередко-
ваний характер. ГХ негативно впливає на судин-
но-мозкову авторегуляцію, яка є особливістю 
артеріол головного мозку і дозволяє підтримува-
ти стабільну мозкову перфузію при коливаннях 

системного тиску від 60 до 150 мм рт. ст. [9]. ГХ 
зміщує ці межі в бік більш високого тиску, роб-
лячи головний мозок (ГМ) більш уразливим до 
зниження перфузійного тиску [8].  

В артеріальних судинах головного мозку ГХ 
індукує процеси гіпертрофії та ремоделювання, 
які характеризуються зменшенням внутрішнього 
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діаметра судин [8]. При цьому виникає комплекс 
деструктивних, адаптивних і репаративних реак-
цій, які залучають судини різного калібру [3, 6]. 

Ремоделювання серцево-судинної системи є 
незмінним атрибутом ГХ, будучи, з одного боку, 
ускладненням АГ, а з іншого, – важливим меха-
нізмом, відповідальним за зміну судинного резе-
рву та авторегуляції церебрального кровообігу, за 
розвиток атеросклерозу [6].  

При ішемічних і гіпоксичних ураженнях 
мозку відбуваються комплексні функціонально-
метаболічні порушення, в яких провідну роль 
відіграє зниження енергетичного забезпечення 
нейронів [2, 5, 7].  

Таким чином, структурні та функціональні 
зміни стінки церебральних судин, що виникають 
у відповідь на стійке підвищення артеріального 
тиску, сприяють, з одного боку, адаптації судин-
ного русла до нових умов кровообігу, а з іншого, 
– підтримують формування стійких патологічних 
зв'язків, сприяючи додатковому пошкодженню 
тканини ГМ [6, 7]. 

Мета дослідження. Вивчити вплив ГХ на 
когнітивні функції, як інтегральний показник 
роботи головного мозку, при використанні ней-
ропсихологічного тестування за методикою таб-
лиці Шульте. 

Матеріал і методи. Проспективне рандомі-
зоване відкрите дослідження проведено на базі 
кардіологічної клініки Вінницького медичного 
клінічного центру Центрального регіону протя-
гом 2010-2012 рр. У дослідження включені хворі 
на ГХ І-ІІІ стадій, віком 40-65 років, з наявністю 
інформованої згоди. Критеріями виключення із 
дослідження були вторинні гіпертензії, психічні 
захворювання, гостра та підгостра фаза порушен-
ня мозкового кровообігу, серцева недостатність 
ІІБ стадії, тяжкий цукровий діабет, онкологічні 
захворювання, тяжка соматична патологія. 

Діагноз ГХ верифікований згідно з рекомен-
даціями Української асоціації кардіологів (2008) 
та ESH (2009 p.) [10]. Обстеження пацієнтів 
включало оцінку соматичного та неврологічного 
статусів, а також нейропсихологічне тестування. 
Тест «Таблиці Шульте» використовували для 
визначення стійкості уваги та динаміки працезда-
тності. Методика тесту полягає в наступному: 
пацієнту по черзі пропонуються п'ять таблиць, на 
яких у довільному порядку розташовані числа від 
1 до 25. Випробуваний відшукує, показує і нази-
ває числа в порядку їх зростання. Проба повто-
рюється з п'ятьма різними таблицями. Наступні 
таблиці пред'являються без всяких інструкцій. 
Даний тест є простим у виконанні, а також в об-
робці та інтерпретації результатів. Основним по-
казником є час виконання в секундах. За резуль-
татами виконання кожної таблиці може бути по-
будована "крива виснаження (стомлюваності)", 
що відображає стійкість уваги та працездатність 
у динаміці [1]. 

Математичну обробку отриманих даних про-
водили за допомогою стандартних методів варіа-

ційного аналізу із застосуванням пакета програм 
“SPSS 17.0” (SPSS Inc, Chicago). Результати пред-
ставлені у вигляді "середнє значення (М)
±похибка (m)". Для оцінки міжгрупової різниці 
застосовували параметричний t-критерій Стью-
дента. Достовірність відмінностей у групах була 
прийнята при рівні статистичної значущості 
p<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед 113 хворих було 74 (65,5 %) чоловіки та 39 
(34,5 %) жінок. Вік обстежених осіб знаходився в 
межах від 41 до 67 років (у середньому 58,2±7,7 
року). Тривалість ГХ у середньому становила 
12,79±1,13 року. Регулярну антигіпертензивну 
терапію протягом останніх трьох місяців отриму-
вав 71 (62,5 %) пацієнт.  

Показники швидкості, отримані при вико-
нанні завдань, продемонстрували уповільнення 
реакції при ГХ (рис.). Графіки тривалості вико-
нання завдань схожі за будовою та розташуван-
ням у системі координат. Крива тривалості вико-
нання завдань у хворих розташована вище, ніж у 
практично здорових осіб за рахунок уповільнен-
ня їх швидкості реакції. На відшукування цифр 
на першій таблиці тесту хворі на ГХ витрачають 
на 12,76±0,04 с більше ніж практично здорові 
особи (р<0,01). Пацієнти із ГХ потребують на 
36,4 % більше часу для виконання завдання на 
другій таблиці тесту Шульте порівняно з особами 
контрольної групи. Завдання на третій таблиці 
тесту практично здорові також виконують швид-
ше на 11,91±0,07 с. Для відшукування цифр на 
четвертій таблиці хворі на ГХ витрачають у сере-
дньому 46,64±1,47 с, що достовірно переважає 
зазначений показник у практично здорових осіб 
(р<0,05), а саме 34,86±2,01 с. Тривалість вико-
нання завдання на останній 5-й таблиці особами з 
групи контролю становить 35,92±1,28 с, що до-
стовірно менше даного показника у хворих на ГХ 
(р<0,01). У цілому при порівнянні сумарного ча-
су, витраченого на усі п’ять завдань, виявлено, 
що особи з досліджуваної групи витрачають на 
34,2 % більше часу ніж особи контрольної групи 
(р<0,05). 

Різниця між мінімальним та максимальним 
показниками тестування в пацієнтів з основної 
групи становить 1,28±0,02 с, що достовірно мен-
ше 15 с (р<0,01), і свідчить про відсутність пси-
хологічного виснаження. 

З метою більш детальної швидкості реакції, 
за даними нейропсихологічного тестування таб-
лицями Шульте, проведено порівняння результа-
тів залежно від стадії ГХ (табл.). Міжгрупова 
різниця показників стала очевидною ще з вико-
нання першого завдання: хворі на ГХ ІІ та ІІІ ста-
діями витрачали на 13,24±0,2 с та 13,64±0,1 с 
відповідно більше, ніж особи контрольної групи 
(р<0,01). Результати тестування за таблицями 
Шульте контрольної групи та хворих на ГХ не 
виявили статистично достовірної відмінності 
(р<0,5). При відшукуванні цифр на другій табли-
ці показники, отримані в практично здорових 
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Рис. Результати тестування при використанні таблиць Шульте 

Примітка. 1. * – р<0,05 порівняно з даними групи контролю; 2. ** – р<0,01 порівняно з даними групи контролю 

Таблиця 

Результати тестування за таблицями Шульте в залежності від стадії ГХ (М±m) 

Показники тесту-
вання Шульте 

Групи хворих в залежності від стадії ГХ 

Група контро-
лю (n=34) 

Хворі на ГХ 
І ст. 

(n=5) 
Хворі на ГХ 
ІІ ст. (n=81) 

Хворі на ГХ ІІІ ст. 
(n=27) 

Таблиця № 1, с 34,48±2,42 33,67±2,33 47,72±2,09** 48,12±3,79** 

Таблиця № 2, с 35,12±2,01 32,33±2,96 48,61±1,83** 48,47±3,80* 

Таблиця № 3, с 35,09±1,98 38,00±5,29 47,02±1,93* 48,53±3,57* 

Таблиця № 4, с 34,86±1,23 36,00±4,16 47,11±1,78* 46,94±3,01** 

Таблиця № 5, с 35,92±0,96 38,67±4,7 47,89±1,64* 50,29±3,28** 

ЕР, с 35,09±0,40 35,73±4,5 47,67±1,72* 48,47±3,71* 

Примітка. 1. * – р<0,05 порівняно з даними групи контролю;  2. ** – р<0,01 порівняно з даними групи контролю 

осіб, становили на 27,75 % та 27,54 % менше по-
рівняно з такими від пацієнтів із ІІ та ІІІ стадіями 
ГХ відповідно (р<0,01, р<0,05). Хворі на ГХ ІІ 
стадією виконали завдання на третій таблиці в 
середньому на 11,93±0,09 с повільніше, ніж прак-
тично здорові особи (р<0,05). Тривалість вико-
нання завдання по четвертій таблиці хворими на 
ГХ ІІІ стадії становила в середньому 46,94±3,01 с 
та не відрізнялася від показника хворих на ГХ ІІ 
стадії і була достовірно вищою за даний показник 
групи контролю (р<0,01). Така сама різниця в 
часі, витраченому на відшукування цифр, спосте-
рігалась і при виконанні завдання на останній 
таблиці.  

Отримані результати свідчать про формуван-
ня когнітивного зниження при ГХ, що націлює на 
його своєчасну діагностику і необхідність актив-
ної фармакологічної корекції.  

Висновки 
1. Гіпертонічна хвороба є предиктором ког-

нітивного зниження, що виявляється в уповіль-
ненні швидкості реакції, оціненої методикою 
Шульте, порівняно з практично здоровими особа-
ми (р<0,05). 

2. Починаючи з ІІ стадії гіпертонічної хворо-
би, результати тестування таблицями Шульте 
характеризуються вірогідною різницею із групою 

контролю, що може пояснюватися прогресуван-
ням ендотеліальної дисфунції, як патогенетичним 
компонентом гіпертонічної хвороби. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають в оцінці впливу антигіпертензивної терапії 
на тлі лікарських засобів із додатковим церебро-
протекторним ефектом на динаміку когнітивних 
функцій. 
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стадиях гипертонической болезни и их сравнение с данными группы контроля. Установлено достоверное замедле-
ние скорости реакции у гипертонических пациентов. 
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