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Резюме. В статье приведены данные о структурных изменениях в аденогипофизе, тимусе, надпочечнике, почке и
групповых лимфоидных узелках подвздошной кишки при экспериментальной ожоговой болезни у крыс и ее лечении
комбинированными гиперосмолярными растворами. Установлено, что гиперосмолярные растворы при внутривенном вве-
дении действуют как цитопротекторы.
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В ведение
Несмотря на то, что в многочисленных монографи-

ях и статьях отражены различные аспекты проблемы
приспособления и компенсации нарушенных функций
при ожоговой болезни, общий ход её разработки в
настоящее время, по мнению исследователей [Demling,
2008; Keck e t al., 2009; Shupp et al., 2010], оставляет
желать лучшего. Это связано с тем, что в силу ряда
обстоятельств различные специалисты при изучении
патологических процессов традиционно уделяют боль-
ше внимания "отрицательному" компоненту ("полом-
ке") этих процессов, чем "положительному", то есть
тому, как организм справляется с этой "поломкой" и
продолжает жить.

Отмеченные особенности изучения компенсатор-
но-приспособительных реакций организма при ожого-
вой болезни в равной мере касаются клинических, кли-
нико-анатомических и экспериментальных исследова-
ний [Дзевульская и др., 2014; Ковальчук и др., 2014;
Козинець и др., 2008; Kamolz, 2010]. Во всех этих ис-
следованиях внимание к расстройствам функций и по-
вреждению структур внутренних органов заметно пре-
обладают над попытками выявить со стороны после-
дних признаки защитных, приспособительных реакций.

Целью данного исследования стало выявление струк-
турных механизмов цитопротекции во внутренних орга-
нах при инфузионной терапии ожоговой болезни ком-
бинированными гиперосмолярными растворами (HAES-
LX-5% и лактопротеином с сорбитолом) и оценка их
влияния на компенсаторно-приспособительные процес-
сы в организме.

Материалы и методы
Экспериментальное исследование морфологичес-

ких  изменений в аденогипофизе, тимусе, надпочеч-
нике, почке и групповых лимфоидных узелках под-
вздошной кишки при ожоговой болезни (через 1, 3, 7,
14, 21, 30 суток после ожоговой травмы) и при условии
действия инфузионных коллоидно-гиперосмолярных
препаратов дезинтоксикационного, реологического,
энергетического, противошокового действия HAES-LX-
5% и лактопротеина с сорбитолом (фирменное назва-

ние препарата - "Лактопротеин-С") было выполнено на
90 крысах-самцах линии Вистар массой 155-160 грамм.

Содержание и манипуляции с животными проводи-
ли в соответствии с "Общими этическими принципами
экспериментов на животных", принятыми Первым на-
циональным конгрессом по биоэтике (Киев, 2001), так-
же руководствовались рекомендациями "Европейской
конвенции о защите позвоночных животных, которые
используются для экспериментальных и других науч-
ных целей" (Страсбург, 1985) и положениями "Правил
к клинической оценке безопасности фармакологичес-
ких средств (GLP)".

Животные были разделены на 7 групп: I - интактные
животные; ІІ, ІІІ, ІV - крысы без термической травмы,
которым проводилась отдельная инфузия 0,9% раство-
ра NaCl, HAES-LX-5% и лактопротеина с сорбитолом
соответственно в дозе 10 мл/кг; V, VІ, VІІ - животные с
ожогом, которым по аналогичной схеме и в таком же
дозовом режиме проводили отдельное введение ис-
следуемых веществ.

Ожог (после соответствующей премедикации) вы-
зывали путем прикладывания к боковым поверхнос-
тям туловища животных четырех медных пластинок (по
две пластинки с каждой стороны), которые предвари-
тельно держали в течение 6 мин. в воде с постоянной
температурой 100 °С. Общая площадь ожога у крыс,
отмеченной массы, составляла 21-23% при экспози-
ции 10 сек., что являлось достаточным для формиро-
вания ожога ІІ степени - дермального поверхностного
ожога и развития шокового состояния средней степе-
ни тяжести.

Исследуемые растворы вводили внутривенно в те-
чение 5-6 мин. в дозе 10 мл/кг массы тела. Инфузию
проводили в нижнюю полую вену, для чего выполняли
ее катетеризацию в асептических условиях через бед-
ренную вену. Катетер, установленный в бедренной
вене, подшивали под кожу. Его просвет по всей длине
заполняли титрованным раствором гепарина (0,1 мл
гепарина на 10 мл 0,9% раствора NaCl) после каждого
введения веществ. Первое введение растворов осу-
ществляли через 1 час после моделирования патоло-
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гического состояния, следующие инфузии выполняли
ежедневно в целом на протяжении 7 суток.

В святи с тем, что данное исследование посвячено
структурным механизмам цитопротекции при ожоговой
болезни, группу контроля с чистым ожогом кожи без
лечения (когда летальность животных, по определению,
является максимальной) мы не использовали. Для кон-
троля лечебного действия гиперосмолярных растворов
мы выбрали группу животных, которые на фоне ожога
кожи получали 0,9 % раствор NaCl.

В группе животных с ожоговой травмой кожи, кото-
рым вводили 0,9 % раствор NaCl, виявлено прогресси-
рующее увеличение показателя летальности от 5 %
через 1 сутки до 11 % в промежутке от 4 до 7 суток со
следующим постепенным уменьшением величины
данного показателя до 3 % в промежутке от 22 до 30
суток после ожога кожи. Общий показатель летальности
в группе крыс-самцов, которым после ожога кожи вво-
дили 0,9 % раствор NaCl, составил 43,5 %. Отдельная
лечебная курсовая терапия крыс с ожоговой травмой
кожи раствором HAES-LX-5 %, подобно такой  лактоп-
ротеином с сорбитолом, существенно препятствовала
гибели животных на протяжении всего наблюдения.

Забор материала проводился под наркозом. У жи-
вотных после декапитации производили вскрытие по-
лости черепа, брюшной и грудной полостей  и выреза-
ли с помощью лезвия небольшие кусочки исследуе-
мых органов. Материал для морфологических иссле-
дований обрабатывали по общепринятой методике.

Ультратонкие срезы готовили на ультрамикротоме
"LKB", изучали и фотографировали на электронном
микроскопе ПЕМ-125К. Полутонкие срезы окрашивали
толуидиновым и метиленовым синим, изучали и фо-
тографировали с помощью микроскопа Olympus ВХ51.

Эксперимент был осуществлен на базе Научно-ис-
следовательского центра Винницкого национального
медицинского университета имени Н.И. Пирогова. Елек-
тронномикроскопическое исследование выполнено на
базе отдела электронной микроскопии (научный руко-
водитель - профессор Л.А. Стеченко) Института про-
блем патологии Национального медицинского универ-
ситета имени А.А. Богомольца.

Результаты. Обсуждение
Через 1, 3, 7 и 14 суток эксперимента (сроки, когда

зарегистрировано увеличение и стабилизация величи-
ны показателя летальности) в аденогипофизе, тимусе,
надпочечнике, почке и групповых лимфоидных узел-
ках подвздошной кишки крыс с ожоговой травмой кожи,
которым вводили 0,9% раствор NaCl, наиболее харак-
терным общим проявлением патоморфологических
изменений была альтерация функционально разных
клеток органов и стенок сосудов гемомикроциркуля-
торного русла, появление точечных кровоизлияний,
развитие выраженного межклеточного и паравазаль-
ного отёков. Причиной кровоизлияний и отеков явля-

ется истончение эндотелиальной выстелки, дилатация
межэндотелиальных щелей, а также отслойка эндоте-
лиоцитов от базальной мембраны, обусловленая фо-
кальным лизисом базальной мембраны и снижением
прочности итегрированности эндотелиоцитов в моно-
слое. Всё это происходит на фоне трансформаций ре-
льефа эндотелиоцитов и конфигурации их околокон-
тактных зон.

Описанные выше структурные проявления могут
быть отражением взаимодействия нескольких факто-
ров: 1) нарушения пластичности подвергшейся (в ре-
зультате оксидативного стресса) модификации плазмо-
леммы [Adly, 2010]; 2) диспропорции гидратации ци-
топлазматического матрикса при водно-электролитном
дисбалансе клетки (о чем свидетельствует отмечен-
ные нами изменения электронной плотности цитоплаз-
матического матрикса); 3) избыточной реализации и
искривления кинетических потенций цитоскелета (свя-
заных с мультифокальными повреждениями его фиб-
риллярных структур и нарушениями их контактов с плаз-
молеммой). Есть основания полагать, что гиперфунк-
ция, дистрофические процессы, явления альтерации
клеток, а также действие эндотоксинов и продуктов
нарушенного метаболизма [Aird, 2005; Kamolz, 2010]
изменяют морфо-функциональное состояние эндоте-
лиального монослоя в широком диапазоне - от нару-
шения комплементарности плазмолеммы смежных
клеток до диссоциации вещества макромолекулярных
фильтров, выполняющих межклеточную щель, вплоть
до полного разрушения с образованием свободных
каналов - течей или локусов утечки.

Выявленная нами при ожоговой болезни широкая
вариация степени дилатации межэндотелиальных сты-
ков в стенке кровеносных капилляров и венул изучен-
ных органов приводит к ряду неблагоприятных послед-
ствий. В результате дилатации происходит трансфор-
мирование межэндотелиальных стыков из контроли-
руемых клеткой путей транспорта макромолекулярных
субстанций по градиенту гемато-тканевого давления в
сквозные каналы с нелимитированной проходимостью,
по своим пропускным способностям значительно пре-
восходящие транспорт посредством микропиноцитоз-
ных везикул. В связи с этим, открывается практически
свободный путь для поступления в орган любых гру-
бодисперсных компонентов плазмы, включая эндоток-
сины (инициирующие и поддерживающие развитие
синдрома полиорганной недостаточности при ожого-
вой болезни). В участках, где области истончения эн-
дотелиальной выстелки и дилатации межэндотелиаль-
ных стыков совпадают с локусами лизиса базальной
мембраны, формируются сквозные трансмуральные
дефекты (рис. 1; рис. 2). Описанные трансмуральные
дефекты вместе с прилегающими и расширенными (в
результате развития отека) межклеточными простран-
ствами являются местами протекания и внутриорган-
ного проникновения плазмы и клеток крови, которые
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приводят к прогрессированию отека и кровоизлияний.
У крыс с ожоговой травмой, которым по схеме экс-

перимента были введены гиперосмолярные растворы
(VI и VII группы животных), в аденогипофизе, тимусе,
надпочечниках, почке и групповых лимфоидных узел-
ках подвздошной кишки не выявлены существенные
повреждения стенки кровеносных сосудов и кровоиз-
лияния, а также, соответственно, не зарегистрированы
структурные признаки паравазального и межклеточно-
го отека. Это свидетельствует об ангиопротекторных
свойствах примененных комбинированных гиперосмо-
лярных растворов, которые при условии применения
лактопротеина с сорбитолом связаны с достаточно спе-
цифическим мембранопластичным действием этого
препарата.

Уже через 3 суток в изученных органах животных с

ожоговой травмой, которым был введен лактопротеин
с сорбитолом (VII экспериментальная группа) в просве-
те некоторых кровеносных капилляров и венул выявле-
но аморфное электронноплотное содержимое, которое
обычно распределяется вдоль люминального контура
эндотелиоцитов (формируя соответствующую его кон-
фигурации электронноплотную кайму) и проникает за его
пределы в межклеточный интерстициальный матрикс
через "протекания" и "проникновения" (рис. 3). Следует
отметить, что общая элктронная плотность этого внут-
рисосудистого содержимого обычно является суще-
ственно меньшей, чем плотность цитоплазматического
матрикса эритроцитов в сосудистом просвете.

В зонах "проникновений" описанный электронно-
плотный материал может визуально быть гомогенным
и аморфным или (рис. 4) гетероморфным (состоять из

Рис. 1. Стаз эритроцитов и образование их агрегатов в
расширенном просвете кровеносного капилляра аденогипо-
физа крысы через 3 суток развития ожоговой болезни при
условии введения 0,9 % раствора NaCl. Стрелочкой отме-
чен трансмуральный дефект ("протекание") в стенке крове-
носного капилляра. 1 - эритроцит в просвете кровеносного
капилляра. Ув. 10000.

Рис. 2. Истончение эндотелиальной выстелки, дилатація
межэндотелиальных стыков и формирование трансмураль-
ного дефекта (отмечен стрелочкой) в стенке кровоносного
капилляра коркового вещества надпочечника крысы через
3 суток развития ожоговой болезни при условии введения
0,9 % раствора NaCl. 1 - клеточный детрит в просвете крове-
носного капилляра. Ув. 20000.

Рис. 3. "Протекание" (отмечено одинарной стрелочкой) и
"проникновения" (отмечены двойными стрелочками) в
аденогипофизе крысы через 3 суток развития ожоговой бо-
лезни при условии введения лактопротеина с сорбитолом. 1
- эндокриноцит с типичными апоптозными изменениями
цитоплазмы. Ув. 14000.

Рис. 4. Электронноплотный материал (отмечен стрелоч-
кой) в межклеточном пространстве (зона "проникновения")
групповых лимфоидных узелков подвздошной кишки кры-
сы через 3 суток развития ожоговой болезни при условии
введения лактопротеина с сорбитолом. 1 - ядро макрофага.
Ув. 20000.
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неодинаково распределенных в аморфном матриксе
мелких фибрилл и гранул, которые являются нанораз-
мерными структурами: от 1 до 100 нм). Вероятно, такие
его структурные трансформации обусловлены процес-
сом самосборки (определяемым особенностями его
физико-химических свойств), а также связаны с актив-
ностью эндотелиоцитов и паравазальных клеток. Резуль-
татом совместной деятельности  эндотелиоцитов и па-
равазальных клеток органов является формирование
специфических внутриорганных мембраноподобных
структур у животных только и исключительно VII экспе-
риментальной группы.

Следует особо отметить, что в отдельных участках
паренхимы органов мембраноподобные структуры от-
сутствуют, а в других имеют (рис. 5; рис. 6) причудли-
вую геометрическую форму (располагаясь между от-
ростками клеток повторяют их конфигурацию) и пред-
ставлены отдельными фрагментами. Все же можно
предположить, что описанные мембраноподобные

структуры образуют непрерывный комплекс, степень
распространения, форма и размеры фрагментов кото-
рого определяются соответствующими параметрами
расширенных межклеточных щелей (появившихся в
результате развития и распространения межклеточно-
го отека). Таким образом, сформированный (единый и
целостный?) мембраноподобный комплекс становит-
ся важной (изменяющей цитоархитектонику), перманен-
тной (но моделируемой) структурой органов, которая,
однако, характеризуется локальностью (мозаичностью)
распределения своих участков в паренхиме.

Условия проведеного эксперимента таковы, что мы
имеем возможность оценить: 1) степень альтерации
(или, точнее, степень утраты барьерной функции) сте-
нок кровеносных капилляров и венул (по наличию "про-
теканий"); 2) степень развития и распространения
межклеточного отека (по наличию "проникновений"); 3)
и то и другое суммарно (но приблизительно) по степени
развития мембраноподобного комплекса. Весьма рас-

Рис. 5. Фрагменты (отмечены стрелочками) мембранопо-
добного комплекса в аденогипофизе крысы через 7 суток
развития ожоговой болезни при условии введения лактоп-
ротеина с сорбитолом. Ув. 16000.

Рис. 6. Фрагмент (отмечен одинарной стрелочкой) мембра-
ноподобного комплекса в аденогипофизе крысы через 14 суток
развития ожоговой болезни при условии введения лактопроте-
ина с сорбитолом. Двойной стрелочкой отмечен эндокриноцит
с типичными апоптозными изменениями. Ув. 16000.

Рис. 7. Некроз эндокриноцита в корковом веществе надпо-
чечника крысы через 14 суток развития ожоговой болезни
при условии введения 0,9 % раствора NaCl. 1 - ядро эндок-
риноцита с типичными некротическими изменениями. Ув.
20000.

Рис. 8. Апоптоз эндокриноцита в корковом веществе над-
почечника крысы через 14 суток развития ожоговой болезни
при условии введения HAES-LX-5 %. 1 - ядро эндокрино-
цита с типичными апоптозными изменениями. Ув. 20000.
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пространено мнение [Меерсон, 1993; Ушакова, 2004] о
том, что понятие о приспособительных реакциях шире
понятия о реакциях компенсаторных. Под первыми при-
нято понимать любые проявления адаптации организма
в среде, тогда как под вторыми - только те из них, кото-
рые обусловливают восстановление гомеостаза после
гибели части того или иного органа. Не всегда, однако,
бывает достаточно просто и легко дифференцировать
оба эти понятия, и поэтому чаще пользуются обобщаю-
щим термином "компенсаторно-приспособительные
реакции'. В проведенном исследовании в VII группе (у
животных с ожогом, которым вводили лактопротеин с
сорбитолом) при морфологическом изучении внутрен-
них органов удалось более точно отдифференцировать
эти два понятия и рассматривать в качестве компенса-
торных все те реакции, которые были связаны с фор-
мированием мембраноподобного комплекса.

Что касается выявленных нами морфологических
изменений функционально различных клеток парен-
химы изученных органов, то, в целом, можно заклю-
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чить, что множественные импульсы, получаемые при
ожоговой болезни клеткой через сигнал-трансдуктор-
ную систему [Keck et al., Kamolz, 2009], стимулируют её
различные структурно-функциональные компоненты,
активизируя как пластические процессы, так и факто-
ры внутриклеточного катаболизма. В первом случае,
морфологически, этому соотвествует усложнение кон-
туров нуклеолеммы и дилатация её пор, относительно
равномерное распределение мелкопетлистого эухрома-
тина в умеренно просветвленной нуклеоплазме; во вто-
ром - его грубоглыбчатая конденсация в малоактивный
гетерохроматин, гидратация и пузырьковидная трансфор-
мация ядра, либо явления кариопикноза, и его фраг-
ментация (при далеко зашедших явлениях альтернатив-
ных изменений клетки и её апоптозной деградации).

Деструктивные изменения чаще всего наслаивают-
ся на отчетливо выраженные признаки предшество-
вавшей адапционной перестройки клетки: гиперторо-
фию и гиперплазию органелл, заполняющих расширен-
ную околоядерную зону и образующих более или ме-

Рис. 9. Апоптозное тельце (1) в тимусе крысы через 14 су-
ток развития ожоговой болезни при условии введения HAES-
LX-5 %. Ув. 24000.

Рис. 10. Фагоцитоз апоптозных телец в тимусе крысы в нор-
ме. Стрелочками отмечены фагоцитированные апоптозные
тельца в цитоплазме макрофага. 1 - ядро макрофага; 2 - ци-
топлазма макрофага; 3 - ядро эпителиоретикулоцита. Ув. 10000.

Рис. 12. Гетероморфный и гетерогенный материал в рас-
ширенных участках (1) мембраноподобных структур в аде-
ногипофизе крысы через 30 суток развития ожоговой болез-
ни при условии введения лактопротеина с сорбитолом. Ув.
20000.

Рис. 11. Апоптозные тельца в участке (отмечен стрелочка-
ми) электронноплотного межклеточного матрикса в адено-
гипофизе крысы через 21 сутки развития ожоговой болезни
при условии введения лактопротеина с сорбитолом. Ув.
14000.
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нее значительные скопления в периферических отде-
лах клетки. При этом, рядом располагаются полиморф-
ные, необычно крупные митохондрии и мелкие гипоп-
лазированные органеллы, а их единичные короткие
кристы, погруженные в утрачивающий электроннооп-
тическую плотность матрикс, подвергаются фрагмен-
тации и гомогенизации.

Тяжелые необратимые изменения в клетке приво-
дят к её гибели (рис. 7) путём некроза (характерен для
клеток изученных органов животных с ожогом, полу-
чивших инфузию 0,9 % раствора NaCl) или апоптоза
(характерного для животных с ожогом, получивших
HAES-LX-5 % и лактопротеин с сорбитолом). При не-
крозе клеток мы наблюдали нарушение целосности
мембран, изменение ядра (пикноз, рексис, лизис), ци-
топлазмы (отёк), разрушение клетки. Апоптоз обычно
характеризуют [Kroemer et al., 2009] как особую форму
гибели клетки, отличную от некроза по морфологичес-
ким, биохимическим, молекулярно-генетическим и
другим признакам. При апоптозе клеток (рис. 8) мы
наблюдали конденсацию хроматина и цитоплазмы,
уменьшение объема клетки (сморщивание), образо-
вание пузырьков из плазмолеммы, фрагментацию клет-
ки, формирование апоптозных телец (рис. 9) и их, столь
характерный для нормы (рис. 10), фагоцитоз.

Полученные нами данные свидетельствуют, что при-
мененные комбинированные гиперосмолярные раство-
ры предотвращают некроз клеток, а единичные нео-
братимо поврежденные клетки элиминируются путем
апоптоза. При этом, иногда, остатки их апоптозных тел
плотно упаковываются в межклеточном матриксе вновь
образованными гранулами, фибриллами и мембрана-
ми (рис. 11).

Степень деградации апоптозных телец в межкле-
точных пространствах, заполненных электронноплотным
веществом, разная. По-видимому, часть деградирован-
ного материала разрушенных апоптозных телец и ин-
тегрируется в предсуществующие мембраноподобные
структуры, формируя (рис. 12) их расширенные участ-
ки (материал которых на электронограммах выглядит
гетероморфным и гетерогенным).

Сказанное выше позволяет заключить, что полного
восстановления (полной регенерации) клеточных и
неклеточных структур внутренних органов у животных
с ожоговой травмой после применения инфузии HAES-
LX-5 % и лактопротеина с сорбитолом не происходит
(его, скорее, можно было бы ожидать при применении
комплексной терапии ожоговой болезни). С позиции а
priori правильной точки зрения можно предположить,
что поддержание работоспособности каждого изучен-
ного органа обеспечивается путем непрерывного урав-
новешивания прогрессирующих деструктивных изме-
нений регенераторными и гиперпластическими процес-
сами, что в отличии от выздоровления принято обо-
значать [Меерсон, 1993; Ушакова, 2004] как компенси-
рованный текущий патологический процесс. В услови-

ях данного процесса обеспечение адекватного уровня
функциональной активности клетки, ткани, органа не
сопровождается такой же стабильностью их типичной
архитектоники. В то же время, этот процесс отличается
тем, что действие важнейшего патогенного фактора
(которым являются эндотоксины) за счет повышения
барьерной функции гематотканевых барьеров [Дзе-
вульская и др., 2014; Ковальчук и др., 2014] нивелиру-
ются. Именно это позволяет прийти к выводу о свое-
образии структурных механизмов цитопротекторного
действия HAES-LX-5 % и лактопротеина с сорбитолом.

Несмотря на отмеченные отличия конечного эф-
фекта действия восстановительных процессов при выз-
доровлении и в условиях продолжающейся ожоговой
болезни, механизмы и морфологическое выражение
этих процессов с большой долей вероятности в обоих
случаях должны быть идентичны. Поэтому можно го-
ворить об общих принципах структурного обеспече-
ния цитопротекции и компенсации нарушенных функ-
ций (при условии своевременного применения инфу-
зионной терапии) независимо от стадии развития ожо-
говой болезни, исхода в полное выздоровление или
бессимптомного хронического течения.

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

1. Общим проявлением патоморфологических из-
менений во внутренних органах при термической трав-
ме кожи и развившейся ожоговой болезни является
альтерация их гистогематических барьеров.

2. Структурным эквивалентом альтерации гистоге-
матических барьеров во внутренних органах при ожо-
говой болезни является развитие отека и кровоизлия-
ний, а также образование сквозных трансмуральных
дефектов ("протеканий") в стенке кровеносных капил-
ляров и некоторых венул и соответствующих внутри-
органных межклеточных расширений ("проникнове-
ний").

3. Лактопротеин с сорбитолом и HAES-LX-5% при
ожоговой болезни проявляют цито- и ангиопротектор-
ные свойства, тормозят развитие отека, предупрежда-
ют появление кровоизлияний и альтерацию клеток, спо-
собствуют репарации органов.

4. Применение лактопротеина с сорбитолом позво-
лило четко визуализировать характерные для ожого-
вой болезни "протекания" и "проникновения" во внут-
ренних органах и оценить в качестве компенсаторных
все те структурные преобразования, которые были свя-
заны с формированием во внутренних органах "мемб-
раноподобного комплекса".

Перспектива дальнейших исследований в данном
направлении заключается в изучении изолированно-
го действия каждого составляющего лактопротеина с
сорбитолом и HAES-LX-5% на структурные механиз-
мы цитопротекции во внутренних органах при экспе-
риментальной ожоговой травме кожи животных.
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САМООРГАНІЗАЦІЯ НАДАННЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ПІД
ЧАС АКЦІЙ НА ЄВРОМАЙДАНІ

Резюме. Проведене вивчення основних засад організації "Медичної служби Майдану" під час акцій на Євромайдані в м.
Києві в період з 21.11.2013 р. по 10.03.2014 р., як важливого досвіду самоорганізації надання невідкладної медичної допо-
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моги в осередку надзвичайної ситуації. Проведений порівняльний аналіз офіційних даних Міністерства охорони здоров'я
України та даних координаторів медичної служби Майдану щодо кількості постраждалих під час протестних акцій. Детально
досліджена структура діяльності територіальних медичних пунктів в осередку Майдану м. Києва.
Ключові слова: екстрена медична допомога, медична служба Майдану, самоорганізація.

Вступ
Події, що відбулись в країні з 21.11.2013 р. по

10.03.2014 р., стали передумовами для виникнення
принципово нової системи самоорганізації медичної
допомоги в осередках надзвичайних ситуацій, яка зас-
луговує детального вивчення. Особливої уваги привер-
тає те, що вона утворилась в умовах соціального хаосу,
завдяки самовідданості та самопожертві медпрацівників,
студентів медичних вищих навчальних закладів та во-
лонтерів, які приймали активну участь в її утворенні та
максимально ефективній роботі. Активістам медичної
служби Майдану доводилось працювати в умовах близь-
ких до воєнних, надаючи допомогу безпосередньо в
його осередку.

Мета - охарактеризувати структуру самоорганізації
надання екстреної медичної допомоги постраждалим
під час сутичок на Євромайдані. Співставити засади
вітчизняної системи надання екстреної медичної допо-
моги постраждалим під час надзвичайних ситуацій із
зарубіжними аналогами.

Медичну службу Майдану було організовано з по-
явою перших постраждалих під час протестів. Вона на-
давала допомогу переважній більшості поранених та
травмованих. Забезпечення лікарськими засобами, ус-
таткуванням, витратними матеріалами здійснювалось за
рахунок благодійної допомоги громадян міста Києва та
інших регіонів України, українських громад інших країн,
організацій "Червоний Хрест" та "Громадський госпіталь"
[Прес-центр МОЗ, 2014].

Згідно з даними офіційних джерел з 1 грудня 2013
року нараховувалось 1500 лікарів, медсестер та волон-
терів, які обслуговували медичну службу Майдану. Фун-
кціонували сім медичних пунктів та три госпіталі. Штаб
Євромайдану, координаційний центр, поліклінічне
відділення, медичний склад, пункт прийому та сорту-
вання ліків, хірургічне відділення розміщено в орендо-
ваному приміщенні Будинку профспілок України.

Для поліпшення координації діяльності лікарі, фель-
дшера, медсестри, студенти-волонтери були об'єднані
в "Медичну сотню". Впорядкуванням їхньої роботи зай-
мались координатори. З метою наближення допомоги
безпосередньо до осередків подій було створено ме-
дичні пункти, котрі розмістились в приміщеннях Киї-
вської міської державної адміністрації (КМДА), Централь-
ного будинку офіцерів Збройних сил України (Гру-
шевського, 30/1), Національної парламентської бібліо-
теки України (Грушевського,1; далі - Парламентська
бібліотека), в холі будинку за адресою Грушевського,4
та в наметі поблизу Хрещатик,7.

В медичних пунктах надавалась як перша медична
допомога, так і проводились складні медичні маніпу-
ляції, оперативні втручання. Спеціалізована допомога

надавалась на третьому поверсі Будинку профспілок,
де було створено поліклініку, або в лікарнях, куди ева-
куювали потерпілих, зокрема: Київська міська клінічна
лікарня швидкої медичної допомоги, Олександрівська
клінічна лікарня м. Києва, Київська міська клінічна лікарня
№6, №7, №12, Київська обласна клінічна лікарня, Міська
офтальмологічна лікарня "Центр мікрохірургії ока". Кон-
сультували потерпілих та хворих 82 співробітника ка-
федр хірургічного профілю Національної академії після-
дипломної освіти ім. П. Л. Шупика. В лікувальному про-
цесі були задіяні 123 лікарі-інтерни та 154 курсанти після-
дипломної освіти цього закладу.

Зі слів координаторів Майдану, найбезпечнішими
лікарнями були Київська міська клінічна лікарня №17,
Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної до-
помоги та приватна лікарня "Борис".

Перші дані про кількість постраждалих під час масо-
вих акцій у Києві  МОЗ України з'явились 18.02.2014. За
період з 18.02.2014 по 28.02.2014 з боку активістів
Євромайдану нараховувалось 88 загиблих та 881 пора-
нений, а з боку правоохоронців загинуло 16 і поранено
625 чоловік. Усіх постраждалих з боку МВС доставляли
в лікарні каретами швидкої допомоги, де реєстрація була
офіційною і обов'язковою. Допомога активістам нада-
валась Медичною службою Майдану та лікарнями міста
Києва, а евакуація здійснювалась частково каретами
швидкої медичної допомоги, а в більшості випадків -
транспортом активістів організації "Автомайдан" та "Ав-
тодозор", громадянами, що перебували поруч з Май-
даном, небайдужими людьми. Значній кількості пора-
нених кияни надавали допомогу у власних оселях, що
унеможливлювало точний реєстр та облік потерпілих.
Звертаючись до історії  надання допомоги в осередку
надзвичайної ситуації (бойових дій) у різних країнах
світу, заслуговує уваги французька система, яка перед-
бачає проведення сортування уражених в самому осе-
редку, надання їм першої медичної допомоги та еваку-
ація у спеціально підготовлені лікувально-профілактичні
заклади для надання кваліфікованої та спеціалізованої
медичної допомоги. Дещо від першої відрізняється ан-
глосаксонська система, яка спрямована на наближення
медичної допомоги до осередку катастрофи чи військо-
вого конфлікту. Безпосередньо в осередку або побли-
зу нього проводилось сортування і надавалась перша
лікарська та кваліфікована медична допомога (з еле-
ментами спеціалізованої) з подальшою евакуацією
післяопераційних потерпілих у відповідні лікарні для
продовження лікування. В Україні до подій на Євомай-
дані діяла змішана система, яка поєднувала принцип
надання допомоги біля осередку з евакуацією "за при-
значенням" до лікувального закладу. Так виглядала
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система надання медичної допомоги біля осередку до
медичної реформи. Згідно Закону "Про екстрену ме-
дичну допомогу в Україні", надання допомоги має
здійснюватись при надзвичайних ситуаціях бригадами
екстреної медичної допомоги та медицини катастроф,
бригадами постійної готовності І черги, ІІ черги, моб-
ільними шпиталями (при масових ураженнях).

Медичний пункт на Грушевського,4 в холі будинку
був організований Мобільними бригадами медичних
працівників Майдану наступним чином: контрольно-
пропускний пункт (КПП), 2 операційні столи, склад
лікарських засобів за типом "шведський стіл", склад
одягу. В якості операційних столів використовувались
звичайні дерев'яні, які накривались стерильними про-
стирадлами. За кожним столом стояла одна операц-
ійна бригада, до якої входило не менше 2 хірургів та
операційні медсестри. Операційне поле освітлювали
хірургічними лампами (придбаними за приватні кош-
ти) та індивідуальними ліхтариками з кріпленням на
голові. Умови асептики і антисептики забезпечува-
лись безперервним митям стін і підлоги дезрозчина-
ми, зміною одноразових хірургічних костюмів, рука-
вичок, масок, бахіл після кожного оперативного втру-
чання. В цей пункт доставлялись постраждалі з бари-
кад вулиці Грушевського, з переважними пошкод-
женнями від водометів, вогнепальної зброї та з пол-
ітравмою. Медичний пункт розташувався одразу за 3
смугою барикад, в якому поповнювалась комплекта-
ція медичних бригад для надання допомоги поране-
ним на даній території. Також він був пунктом об-
ігріву та зміни мокрого одягу на сухий потерпілим. За
даними координаторів поранених із медпункту на
Грушевського, 4 до Будинку профспілок на відстань
у 500 м евакуювали на ношах, а інколи просто на
руках в пішому порядку.

Медичний пункт в Парламентській бібліотеці мав
операційну з пересувною операційною лампою та іншим
устаткуванням. Працювало чотири операційні столи з
операційними бригадами. Наступним етапом евакуації
поранених слугував Будинок профспілок. На вулиці
Грушевського функціонувало 9-12 бригад. Пішохідні
мобільні бригади створювалися на третьому поверсі
Будинку профспілок у пункті базування Мобільних бри-
гад і нараховували 2-3 особи: один лікар та волонтери-
медики - студенти медичних вузів, медсестри, фельд-
шера. Вони надавали першу медичну допомогу на місці
поранення, контролювали стан накладених пов'язок,
видавали симптоматичні засоби, евакували поранених.

Медичний пункт у Будинку профспілок розташову-
вався на першому поверсі, охоронявся "Самооборо-
ною" та "Правим сектором". На третьому поверсі бу-
динку було розташовано поліклінічне відділення, ме-
дичний пункт та операційна.

Слід відзначити, що в Будинку профспілок було
організовано інформаційне бюро, в якому можна було
отримати дані щодо фінансової чи гуманітарної допо-

моги Євромайдану, яке було скоординоване із соціаль-
ними мережами та Інтернетом. Також тут формувались
та комплектувались мобільні бригади із числа медиків-
волонтерів, інструкторів, з подальшим направленням
на спільну узгоджену роботу з іншими ланками загаль-
ної структури медичної служби Майдану. Були створені
склади з взуттям, верхнім одягом, шкарпетками, рука-
вицями для потерпілих. Склади обслуговувались 2-3
волонтерами. Також у Будинку профспілок працювала
цілодобова кухня.

На третій поверх Будинку профспілок можна було
дістатись лише через КПП, який охоронявся членами
"Самооборони" та "Правим сектором". Тут знаходився
сортувальний відділ медикаментів. Лікарські засоби, що
поступали від активістів, небайдужих людей зі всіх об-
ластей України направлялись в сортувальний відділ, де
їх перевіряли на придатність, а після проводили роз-
поділ за нозологічними  групами для подальшого зас-
тосування.

На цьому ж поверсі Будинку профспілок розташу-
валась поліклініка, принцип роботи якої нагадував пол-
іклініку міста з кабінетами хірурга, терапевта, травмато-
лога, ЛОР лікаря, педіатра, пульмонолога та ін. Працю-
вали вузькі спеціалісти з достатнім стажем і відповід-
ною кваліфікацією зі всіх регіонів України та міста Киє-
ва.

Щодо надання медичної допомоги на самих барика-
дах, то біля них знаходились медичні працівники у складі
бригад з розпізнавальними знаками (хрести на касках,
хрести на білих футболках із символом Медичної до-
помоги Майдану), які з консультативною допомогою ліка-
ря-хірурга чи терапевта проводили медичні маніпуляції
- обробляли рани, накладали асептичні пов'язки, вида-
вали лікарські засоби, а за потребою евакуювали пост-
раждалого в найближчий медпункт. Для захисту ме-
диків-волонтерів використовувались будівельні каски,
пофарбовані в білий колір, на які наклеювали червоні
хрести, а також будівельні окуляри і будівельні респі-
ратори. Слід відмітити, що барикади мали три рівні до-
ступу. На перші рівні допускались медпрацівники (крім
жінок і дівчат) лише за наявності розпізнавальних знаків,
окулярів та масок та під прикриттям щитоносців з лав
"Самооборони".

Якщо станом на 18.02.2014 загинув 21 чоловік, по-
страждав 221, то за даними МОЗу через 10 днів кількість
загиблих та постраждалих становила відповідно 88 та
881, що в 4 рази більше.

За даними Олега Мусія [Мусій, 2014] на прес-кон-
ференції зі штабом опозиції станом на 21 січня до по-
чатку застосування вогнепальної зброї постраждало 1400
чоловік. Через 2 тижні Ольга Богомолець, як лікар, що
безпосередньо надавала допомогу організації роботи
медичної служби в осередку бойових дій, сповістила
під час інтерв'ю Громадському ТV, що загальна кількість
поранених за 1 добу (18-19.02.2014 р.) становила 1500
чоловік, із них 450 тяжкопоранених, 25 вбитих, а також
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300 зниклих безвісті. Студентами Вінницького національ-
ного медичного університету ім. М.І. Пирогова зібрані
дані у координаторів медслужби майдану, які доводять,
що за цей період нараховувалось щонайменше 3000
постраждалих, 105 загиблих та 300 зниклих безвісті.

Підсумовуючи наведені показники, можна стверд-
жувати, що реальні цифри більш ніж втричі переви-
щують офіційні показники Міністерства охорони здоро-
в'я України. Враховуючи той факт, що медичні пункти
на Грушевського, 4, в Парламентській бібліотеці, Бу-
динку профспілок, в яких знаходилась медична доку-
ментація, зазнали значних пошкоджень, наведені дані
про загиблих та поранених не можна вважати достові-
рними. Тому провести вірогідний розподіл різних уш-
коджень на групи не представляється можливим.

До частих ушкоджень слід віднести вогнепальні по-
ранення, ураження вибуховими речовинами, ураження
хімічними речовинами, чадним газом, переохолодження
від дії теплої води з водометів (яке в подальшому при-
зводило до ще більшого переохолодження), опіки,
відмороження, серцеві напади, тупі травми з травма-
тичним шоком, вивихи і переломи, а також гострі рес-
піраторні вірусні інфекції.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Самоорганізацію надання екстреної медичної до-
помоги на Євромайдані слід назвати ефективною сис-
темою, яка працювала при виникненні надзвичайної
ситуації в Україні.

2. Біля осередку надзвичайної ситуації, що знахо-
диться на відстані 50-100 м, в умовах унеможливлення
доїзду бригад ШМД, доцільним є утворення ланок по 4-
5 чоловік із ношами, медичними сумками та споряд-
женням індивідуального захисту. Потерпілих евакуюють
до медичного пункту, який знаходиться поруч, де на-
дається кваліфікована та спеціалізована медична до-
помога.

3. Потерпілих з політравмою, важкими ушкоджен-
нями грудної чи черевної порожнини або в непритом-
ному стані зразу із медпункту евакуюють у спеціалізо-
вані лікувальні заклади.

Отриманий досвід надання та організації екстреної
медичної дороги в місцях локальних конфліктів потре-
бує подальшого вивчення, удосконалення та впровад-
ження в подібних випадках в практиці медицини катас-
троф.
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ПРОГНОСТИЧНА ОЦІНКА ОСОБЛИВОСТЕЙ УМОВ ЖИТТЄДІЯЛЬНОСТІ ТА
ОСОБЛИВОСТЕЙ ОСОБИСТОСТІ МАТЕРІВ, ЯКІ НАРОДИЛИ, У
КОНТЕКСТІ ВИЗНАЧЕННЯ ЇХ ВЗАЄМОЗВ'ЯЗКУ З ХАРАКТЕРИСТИКАМИ
ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ

Резюме. В ході проведених досліджень на підставі використання процедур кореляційного і кластерного аналізу проведе-
на прогностична оцінка особливостей умов життєдіяльності та особливостей особистості матерів, які народили, у контексті
визначення їх взаємозв'язку з показниками фізичного розвитку новонароджених дітей. Визначено, що в структурі медико-
соціальних характеристик та житлово-побутових і соціальних умов життя, організації повсякденної добової діяльності та рівня
трудової адаптації їх матерів найбільший взаємозв'язок з провідними показниками фізичного розвитку новонароджених
дітей мають показники, що визначають порядковий номер вагітності і пологів, наявність ускладнень перебігу вагітності та
наявність в анамнезі абортів, вік матері, масу тіла матері перед пологами, особливості місця постійного проживання, сімей-
ного положення, соціального статусу і професійної діяльності матерів тощо. Разом з тим у структурі особливостей особис-
тості матерів, що народили, найбільший взаємозв'язок з провідними показниками фізичного розвитку новонароджених дітей
мають показники, які визначають особливості нейротизму, ситуативної і особистісної тривожності, астенічного і депресивно-
го станів, акцентуацій характеру емотивного, тривожного, збудливого і дистимного типів, рівня суб'єктивного контролю в
галузі професійних відносин та здоров'я і хвороби.
Ключові слова: фізичний розвиток, новонароджені діти, матері, умови життєдіяльності, особливості особистості, про-
гностична оцінка.

Вступ
Визначення особливостей впливу на фізичний роз-

виток новонароджених дітей цілого ряду особливостей
умов життєдіяльності та особливостей особистості їх
матерів є однією із найбільш актуальних міждисциплі-
нарних проблем сучасної теоретичної, клінічної і проф-
ілактичної медицини [Антипкін, 2007; Майданник, 2008;
Баранов и др., 2008; Полька та ін., 2009].

Найважливішими інструментами здійснення ефек-
тивної у цьому відношенні прогностичної оцінки слід
вважати використання засобів кореляційного і кластер-
ного аналізу, що надають можливість виявити особли-
вості функціонального взаємозв'язку певних характе-
ристик досліджуваних об'єктів на підставі визначення
ступеня їх близькості у багатовимірному просторі дос-
ліджуваних показників та здійснити класифікацію об-
лікових ознак множини отриманих даних в багатовим-
ірному просторі чинників для виділення чітких критер-
іально-значущі якісних і кількісних характеристик про-
цесів, що аналізуються [Наследов, 2005; Антомонов,
2006; Реброва, 2006].

Метою роботи є здійснення прогностичної оцінки
особливостей умов життєдіяльності та особливостей
особистості матерів, які народили, у контексті визна-
чення їх взаємозв'язку з характеристиками фізичного
розвитку новонароджених дітей.

Матеріали та методи
Дослідження проводились на базі відділень для но-

вонароджених дітей Вінницької дитячої обласної лікарні
і Вінницького обласної лікарні імені М.І, Пирогова та
пологових будинків м. Вінниці. Оцінка фізичного роз-
витку і морфофункціонального стану новонароджених

дітей та їх матерів здійснювалась з використанням за-
гальноприйнятих антропометричних методик. Провідні
анамнестичні показники щодо перебігу вагітності та
особливостей повсякденної життєдіяльності і способу
життя визначались шляхом анкетування та інтерв'юван-
ня.

Для визначення особливостей особистості матерів
використовувався ряд психодіагностичних методик. Зок-
рема, характеристики темпераменту дівчат і юнаків оц-
інювались на підставі застосування опитувальника Ай-
зенка, показники ситуативної і особистісної тривожності
- за допомогою опитувальника Спілбергера, рівень по-
ширення акцентуацій характеру - шляхом використан-
ня опитувальника Шмішека, рівень суб'єктивного конт-
ролю - завдяки застосуванню опитувальника Роттера,
особливості психічних станів та ступінь вираження ас-
тенічного і депресивного станів - на підставі застосу-
вання тестової методики колірних виборів Люшера,
опитувальника Малкової та шкали Цунга для самооцін-
ки депресії.

Статистичний аналіз одержаних результатів прово-
дився із застосуванням стандартного пакету приклад-
них програм багатовимірного статистичного аналізу
"Statistica 6.0 for Windows" (належить Центру нових інфор-
маційних технологій Вінницького національного універ-
ситету імені М.І. Пирогова, ліцензійний
№AXX910A374605FA).

Застосування процедур кореляційного аналізу нада-
вало можливість виявити ступінь функціонального взає-
мозв'язку отриманих даних на підставі визначення зна-
чень таких її критеріальних величин, як коефіцієнти
рангової кореляції Спірмена (rs) та рівень їх значущості
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(p). Використання процедур кластерного аналізу перед-
бачало здійснення агломераційно-ієраріхічної класиф-
ікації показників, які визначались.

Результати. Обговорення
Одержані результати засвідчували той факт, що

провідні кореляти фізичного розвитку новонародже-
них дітей мали достатньо чітко виражений кореляцій-
ний зв'язок з цілим рядом медико-соціальних характе-
ристик та характеристик житлово-побутових і соціаль-
них умов життя їх матерів. Найбільша їх кількість була
властива для показників маси тіла, які серед дівчаток
відзначались наявністю статистично-значущих кореля-
ційних зв'язків з величинами, які визначали масу тіла
матерів перед пологами (r

s
=0,69; р<0,001) та їх вік (r

s
=-

0,31; р<0,05), даними відносно порядкового номеру
пологів (r=-0,45; р<0,01), наявністю в анамнезі абортів
(r

s
=-0,42; р<0,01), особливостями сімейного стану (про-

живає одна, проживає з батьками, проживає з чолові-
ком) (r

s
=0,52; р<0,01) та соціального статусу (не пра-

цює, працює у сільському господарстві, працює у про-
мисловості, є службовцем тощо) (r

s
=0,31; р<0,05) ма-

терів, даними щодо проживання в умовах сільської або
міської місцевості (r

s
=0,35; р<0,01), серед хлопчиків -

характеризувались наявністю статистично-значущих
кореляційних зв'язків - із значеннями довжини (r

s
=0,42;

р<0,01) і маси (r
s
=0,53; р<0,001) тіла матерів перед по-

логами, даними відносно порядкового номеру пологів
(r

s
=-0,36; р<0,01), наявністю в анамнезі абортів (r

s
=-0,42;

р<0,01), даними щодо проживанням в умовах сільської
або міської місцевості (r

s
=0,47; р<0,01), особливостями

житлово-побутових умов місць постійного перебуван-
ня (r

s
=0,38; р<0,01).

Для показників довжини тіла новонароджених у
дівчаток була властива наявність статистично-значущих
кореляційних зв'язків - з величинами маси тіла матерів
перед пологами (r

s
=0,33; р<0,01), даними відносно по-

рядкового номеру пологів (r
s
=-0,50; р<0,001), наявні-

стю в анамнезі абортів (r
s
=-0,50; р<0,01), даними щодо

проживання в умовах сільської або міської місцевості
(r

s
=0,30; р<0,05) та особливостями житлово-побутових

умов місць постійного перебування (r
s
=0,37; р<0,01), у

хлопчиків - наявність статистично-значущих кореляц-
ійних зв'язків - з величинами довжини (r

s
=0,39; р<0,01)

і маси (r
s
=0,34; р<0,01) тіла матерів перед пологами,

даними щодо проживання в умовах сільської або міської
місцевості (r

s
=0,40; р<0,01), особливостями житлово-

побутових умов місць постійного перебування (r
s
=0,32;

р<0,05) тощо.
Показники окружності голови новонароджених се-

ред дівчаток відзначались наявністю статистично-зна-
чущих кореляційних зв'язків - із значеннями довжини
(r

s
=0,41; р<0,01) і маси (r

s
=0,38; р<0,01) тіла матерів

перед пологами, даними відносно порядкового номе-
ру пологів (r

s
=-0,35; р<0,05) і проживання в умовах

сільської або міської місцевості (r
s
=0,36; р<0,01) та особ-

ливостями житлово-побутових умов місць постійного
перебування (r

s
=0,33; р<0,05), серед хлопчиків - із зна-

ченнями маси тіла матерів перед пологами (r
s
=0,30;

р<0,05), даними щодо проживання в умовах сільської
або міської місцевості (r

s
=0,38; р<0,01) та узагальненої

характеристики мікроклімату (дискомфортний, переваж-
но дискомфортний, переважно комфортний, комфор-
тний) (r

s
=0,38; р<0,01).

Зрештою, слід було відзначити, що для показників
окружності грудної клітки новонароджених у дівчаток
була властива наявність статистично-значущих кореля-
ційних зв'язків - з особливостями соціального статусу
матерів (не працює, працює у сільському господарстві,
працює у промисловості, є службовцем тощо) (r

s
=0,34;

р<0,05), величинами маси тіла матерів перед полога-
ми (r

s
=0,37; р<0,01), даними відносно узагальненої ха-

рактеристики мікроклімату (дискомфортний, переваж-
но дискомфортний, переважно комфортний, комфор-
тний) (r

s
=0,34; р<0,01), особливостями житлово-побу-

тових умов місць постійного перебування (r
s
=0,39;

р<0,01), у юнаків - з величинами маси тіла матерів пе-
ред пологами (r

s
=0,32; р<0,01), даними щодо прожи-

вання в умовах сільської або міської місцевості (r
s
=0,40;

р<0,01) і узагальненої характеристики мікроклімату (дис-
комфортний, переважно дискомфортний, переважно
комфортний, комфортний) (r

s
=0,41; р<0,01) та особли-

востями житлово-побутових умов місць постійного пе-
ребування (r

s
=0,35; р<0,01).

Аналізуючи особливості взаємозв'язку показників
фізичного розвитку новонароджених з провідними ко-
релятами організації повсякденної добової діяльності і
режиму дня та рівня трудової адаптації їх матерів, не-
обхідно відзначити, що показники маси тіла дітей
відзначались наявністю статистично-значущих кореля-
ційних зв'язків серед дівчаток - з величинами, які виз-
начали рівень рухової активності матерів (r

s
=0,47;

р<0,001) і ступінь емоційного напруження протягом
робочого дня (r

s
=-0,48; р<0,001), а також даними щодо

особливостей організації професійної діяльності (відпо-
відно до груп фізичної активності) (r

s
=-0,36; р<0,01),

узагальненої оцінки характеру трудового процесу
(r

s
=0,45; р<0,01) та рівня професійної адаптації (rs=0,42;

р<0,01), серед хлопчиків - з особливостями виконання
вправ ранкової гімнастики (r

s
=0,34; р<0,01) та рухової

активності матерів (r
s
=0,39; р<0,01), ступенем емоцій-

ного напруження протягом робочого дня (r
s
=-0,35;

р<0,05), а також даними щодо особливостей організації
професійної діяльності (відповідно до груп фізичної
активності) (r

s
=0,36; р<0,01), узагальненої оцінки харак-

теру трудового процесу (r
s
=0,54; р<0,001) та рівня про-

фесійної адаптації (r
s
=0,43; р<0,01).

Для показників довжини тіла новонароджених була
властива наявність статистично-значущих кореляційних
зв'язків у дівчаток із значеннями, які визначали рівень
рухової активності матерів (r

s
=0,38; р<0,01), ступінь

емоційного напруження протягом робочого дня (r
s
=-
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0,32; р<0,05) та узагальнену оцінку характеру трудово-
го процесу (rs

s
=0,34; р<0,01), у хлопчиків - з особливо-

стями рухової активності матерів (r
s
=0,46; р<0,01), сту-

пенем емоційного напруження протягом робочого дня
(r

s
=-0,55; р<0,001), даними щодо особливостей органі-

зації професійної діяльності (відповідно до груп фізич-
ної активності) (r=0,37; р<0,01), наявності проблем в
організації трудового процесу, пов'язаних з почуттям
постійної втоми і особистісними чинниками (r=-0,36;
р<0,01) та рівня професійної адаптації (r

s
=0,36; р<0,01).

Показники окружності голови новонароджених
відзначались наявністю статистично-значущих кореля-
ційних зв'язків серед дівчаток - з даними щодо ступе-
ня емоційного напруження протягом робочого дня (r

s
=-

0,32; р<0,05), узагальненої оцінки характеру трудового
процесу (r

s
=0,34; р<0,01) та рівня професійної адаптації

(r
s
=0,32; р<0,05), серед хлопчиків - з особливостями

рухової активності матерів (r
s
=0,36; р<0,05), ступеня

емоційного напруження протягом робочого дня (r
s
=-0,43;

р<0,01), особливостями організації професійної діяль-
ності (відповідно до груп фізичної активності) (r=0,37;
р<0,01) та узагальненої оцінки характеру трудового про-
цесу (r

s
=0,43; р<0,01).

Зрештою, слід було відзначити, що для показників
окружності грудної клітки новонароджених була влас-
тива наявність статистично-значущих кореляційних
зв'язків у дівчаток - з даними щодо поширення такої
шкідливої звички, як паління (r

s
=-0,39; р<0,01), величи-

нами щодо ступеня фізичного напруження впродовж
робочого дня (r

s
=-0,32; р<0,05), особливостей органі-

зації професійної діяльності матерів (відповідно до груп
фізичної активності) (r

s
=0,37; р<0,01) та рівня профес-

ійної адаптації (r
s
=0,39; р<0,05), у хлопчиків - з особли-

востями виконання вправ ранкової гімнастики (r
s
=0,34;

р<0,05) і рухової активності матерів (r
s
=0,47; р<0,01),

величинами щодо ступеня фізичного напруження впро-
довж робочого дня (r

s
=-0,31; р<0,05), узагальненої оці-

нки характеру трудового процесу (r
s
=0,31; р<0,05) та рівня

професійної адаптації (r
s
=0,33; р<0,05).

Під час визначення взаємозв'язку показників фізич-
ного розвитку новонароджених з характеристиками
провідних особливостей особистості матерів потрібно
зазначити, що показники маси тіла дітей відзначались
наявністю статистично-значущих кореляційних зв'язків
серед дівчаток - з величинами, які визначали особли-
вості розвитку депресивних особистісних проявів (r

s
=-

0,38; р<0,01), рівень нейротизму (r
s
=-0,39; р<0,01), си-

туативної (r
s
=-0,38; р<0,01) і особистісної (r

s
=-0,42;

р<0,001) тривожності, ступінь вираження акцентуйова-
них рис особистості за емотивним (r

s
=-0,48; р<0,001),

тривожним (r
s
=-0,44; р<0,001), збудливим (r

s
=-0,38;

р<0,01) і дистимним (r
s
=-0,45; р<0,001) типами, а також

характеристики рівня суб'єктивного контролю у галузі
професійних відносин (r

s
=0,35; р<0,05) та здоров'я і

хвороби (r
s
=0,40; р<0,01), серед хлопчиків - з величи-

нами, що визначали особливості розвитку депресив-

них особистісних проявів (r
s
=-0,45; р<0,001), рівень си-

туативної (r
s
=-0,43; р<0,01) і особистісної (r

s
=-0,53;

р<0,001) тривожності, ступінь вираження акцентуацій
характеру за застрягаючим (r

s
=-0,51; р<0,001), педан-

тичним (r
s
=-0,49; р<0,001), тривожним (r

s
=-0,56;

р<0,001) і збудливим (r
s
=-0,48; р<0,001) типами, а та-

кож характеристиками рівня суб'єктивного контролю у
галузі професійних відносин (r

s
=0,55; р<0,001) та здо-

ров'я і хвороби (r
s
=0,54; р<0,001),

Для показників довжини тіла новонароджених була
властива наявність статистично-значущих кореляційних
зв'язків у дівчаток - із значеннями, які визначали рівень
ситуативної (r

s
=-0,38; р<0,01) і особистісної (r

s
=-0,42;

р<0,001) тривожності, особливості психічного стану (r
s
=-

0,44; р<0,01), ступінь вираження акцентуйованих рис
особистості за тривожним (r

s
=-0,38; р<0,001) і дистим-

ним (r
s
=-0,39; р<0,001) типами, а також характеристики

рівня суб'єктивного контролю у галузі здоров'я і хво-
роби (r

s
=0,330; р<0,05), у хлопчиків - з характеристика-

ми рівня нейротизму (r
s
=-0,41; р<0,01), ситуативної (r

s
=-

0,45; р<0,01) і особистісної (r
s
=-0,53; р<0,001) тривож-

ності, особливостями психічного стану (r
s
=-0,44; р<0,01),

акцентуацій харатктеру за емотивним (r
s
=-0,37; р<0,01),

педантичним (r
s
=-0,56; р<0,001), тривожним (r

s
=-0,64;

р<0,001), циклотимним (r
s
=-0,45; р<0,01) і дистимним

(r
s
=-0,39; р<0,01) типами, а також характеристиками рівня

суб'єктивного контролю у галузі професійних відносин
(r

s
=0,39; р<0,05).

Показники окружності голови новонароджених
відзначались наявністю статистично-значущих кореля-
ційних зв'язків серед дівчаток - з величинами щодо
особливостей розвитку астенічних особистісних про-
явів (r

s
=-0,33; р<0,05), рівнем нейротизму (r

s
=-0,40;

р<0,01) і особистісної тривожності (r
s
=-0,36; р<0,001,

ступеня вираження акцентуйованих рис особистості за
емотивним (r

s
=-0,39; р<0,001), тривожним (r

s
=-0,35;

р<0,001) і дистимним (r
s
=-0,36; р<0,001) типами, а та-

кож характеристиками рівня суб'єктивного контролю у
галузі професійних відносин (r

s
=0,32; р<0,05) та здоро-

в'я і хвороби (r
s
=0,32; р<0,01), серед хлопчиків - з особ-

ливостями розвитку астенічних особистісних про-
явів (r

s
=-0,41; р<0,01), рівнем нейротизму (r

s
=-0,44;

р<0,01), ситуативної (r
s
=-0,56; р<0,01) і особистісної (r

s
=-

0,36; р<0,001) тривожності, ступенем вираження акцен-
туацій характеру за емотивним (r

s
=-0,58; р<0,001), три-

вожним (r
s
=-0,43; р<0,001) і збудливим (r

s
=-0,45; р<0,01)

типами, а також характеристиками рівня суб'єктивного
контролю у галузі професійних відносин (r

s
=0,40; р<0,05).

Зрештою, слід було відзначити, що для показників
окружності грудної клітки новонароджених була влас-
тива наявність статистично-значущих кореляційних
зв'язків у дівчаток - з даними, які засвідчували рівень
ситуативної тривожності (r

s
=-0,41; р<0,01), ступінь ви-

раження акцентуйованих рис особистості за емотивним
(r

s
=-0,45; р<0,001), збудливим (r

s
=-0,39; р<0,01) і дис-

тимним (r
s
=-0,31; р<0,05) типами, а також характерис-
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тиками рівня суб'єктивного контролю у галузі здоров'я
і хвороби (r

s
=0,31; р<0,05), у хлопчиків - з величинами,

що визначали особливості розвитку астенічних особи-
стісних проявів (r

s
=-0,38; р<0,01), рівень нейротизму (r

s
=-

0,42; р<0,01), ситуативної (r
s
=-0,42; р<0,01) і особистіс-

ної (rs=-0,39; р<0,01) тривожності, ступінь вираження
акцентуацій характеру за емотивним (r

s
=-0,37; р<0,01),

педантичним (r
s
=-0,40; р<0,001) і тривожним (r

s
=-0,60;

р<0,001) типами, а також характеристиками рівня суб-
'єктивного контролю у галузі здоров'я і хвороби (r

s
=0,38;

р<0,05).
Натомість в результаті використання процедур клас-

терного аналізу, що спрямовані на пошук закономірно-
стей групування як об'єктів дослідження, так і їх про-
відних ознак в окремі локальні множини та підмножи-
ни, тобто в окремі кластери, що являють собою певні
об'єднання окремих однорідних одиниць сукупності, на
підставі застосування агломераційно-ієрархічного ме-
тоду встановлені структурні особливості окремих клас-
терів, що характеризують особливості взаємозв'язку
провідних корелят фізичного розвитку новонародже-
них дітей, та комплексу показників, які визначають особ-
ливості перебігу періоду вагітності їх матерів (перша
класифікаційна ознака), медико-соціальні характерис-
тики, особливості організації повсякденної добової
діяльності і режиму дня та рівня трудової адаптації ма-
терів (друга класифікаційна ознака), а також особли-
вості особистості матерів (третя класифікаційна озна-
ка).

Так, відповідно до першої класифікаційної ознаки у
структурі показників, які відображують особливості пе-
ребігу періоду вагітності та морфофункціональні особ-
ливості організму досліджуваних жінок, як серед ма-
терів, що народили дівчаток, так і серед матерів, що
народили хлопчиків, слід було відзначити 3 провідних
кластери. У структурі першого кластеру (антропомет-
ричні показники матерів) визначальні позиції займали
дані щодо маси і довжини тіла жінок, у структурі друго-
го кластеру (медико-соціальні показники) - дані віднос-
но віку, соціального положення та особливостей орган-
ізації професійної діяльності, у структурі третього клас-
теру (особливості акушерського анамнезу) - дані щодо
порядкових номерів вагітності і шлюбу, наявності
абортів, особливостей перебігу вагітності і, передусім,
її ускладнень, тощо.

Згідно із другою класифікаційною ознакою в струк-
турі показників, які відображують медико-соціальні ха-
рактеристики, особливості організації повсякденної до-
бової діяльності і режиму дня та рівня трудової адап-
тації досліджуваних жінок, як серед матерів, що наро-
дили дівчаток, так і серед матерів, що народили хлоп-
чиків, слід було відзначити 5 провідних кластерів. У
структурі першого кластеру (особливості соціального
статусу і житлово-побутових умов проживання) визна-
чальні позиції займали дані щодо соціально-економіч-
них характеристик та особливостей місць постійного

проживання жінок, у структурі другого кластеру (особ-
ливості організації добової діяльності) - дані відносно
наявності і тривалості провідних режимних компонентів
повсякденної діяльності жінок, у структурі третього кла-
стеру (особливості емоційного і фізичного напружен-
ня та професійної діяльності) - дані щодо особливос-
тей емоційного і фізичного напруження під час вико-
нання типових видів добової діяльності та професійної
діяльності (відповідно до груп фізичної активності) жінок,
у структурі четвертого кластеру (особливості мікроклі-
матичних умов та еколого-гігієнічної оцінки регіону
перебування) - дані щодо узагальненої характеристики
мікрокліматичних умов місць постійного перебування
та наявності забруднень атмосферного повітря, у струк-
турі п'ятого кластеру (особливості рухової активності та
застосування оздоровчих процедур) - дані відносно
особливостей рухової діяльності та тривалості динаміч-
ного компоненту в добовому бюджеті часу та вклю-
чення у режим дня вправ ранкової гімнастики та про-
цедур загартовування.

Зрештою, відповідно до третьої класифікаційної оз-
наки у структурі показників, які відображують особли-
вості особистості досліджуваних жінок, як серед матерів,
що народили дівчаток, так і серед матерів, що народи-
ли хлопчиків, слід було відзначити 3 провідних класте-
ри. У структурі першого кластеру (особливості тривож-
ності та астенічного і депресивного станів) визначальні
позиції займали дані щодо ситуативної і особистісної
тривожності та самооціночних характеристик астенії і
депресії, у структурі другого кластеру (властивості тем-
пераменту і характеру) - дані відносно показників ней-
ротизму, екстравертованості та акцентуацій характеру,
у структурі третього кластеру (особливості рівня суб-
'єктивного контролю і психічних станів) - дані щодо
провідних характеристик розташування локусу суб'єктив-
ного контролю та узагальнених корелят психічних станів
жінок.

Висновки та перспектив подальших
розроб ок

1. В ході проведених досліджень на підставі вико-
ристання процедур кореляційного і кластерного аналі-
зу здійснена прогностична оцінка особливостей умов
життєдіяльності та особливостей особистості матерів,
які народили, у контексті визначення їх взаємозв'язку з
характеристиками фізичного розвитку новонароджених
дітей.

2. Визначено, що в структурі медико-соціальних ха-
рактеристик та житлово-побутових і соціальних умов
життя, організації повсякденної добової діяльності і ре-
жиму дня та рівня трудової адаптації їх матерів найбіль-
ший взаємозв'язок з провідними показниками фізич-
ного розвитку новонароджених дітей мають показники,
що визначають порядковий номер вагітності і пологів,
наявність ускладнень перебігу вагітності та наявність в
анамнезі абортів, вік матері, масу тіла матері перед
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пологами, особливості місця постійного проживання,
сімейного положення, соціального статусу і професій-
ної діяльності матерів.

3. У структурі особливостей особистості матерів, що
народили, найбільший взаємозв'язок з провідними
показниками фізичного розвитку новонароджених
дітей мають показники, які визначають особливості
нейротизму, ситуативної і особистісної тривожності,
астенічного і депресивного станів, акцентуацій харак-
теру емотивного, тривожного, збудливого та дистим-
ного типів, рівня суб'єктивного контролю в галузі про-
фесійних відносин та здоров'я і хвороби.

4. Відповідно до показників, які відображують особ-
ливості перебігу періоду вагітності та морфофункціо-
нальні особливості організму досліджуваних жінок,
виділені 3 провідних кластери: антропометричні по-
казники матерів, медико-соціальні показники матерів
та особливості акушерського анамнезу, відповідно до
показників, які відображують медико-соціальні харак-
теристики, особливості організації повсякденної добо-
вої діяльності і режиму дня та рівня трудової адаптації

досліджуваних жінок, визначені 5 провідних кластерів:
особливості соціального статусу і житлово-побутових
умов проживання, особливості організації добової
діяльності, особливості емоційного і фізичного напру-
ження та професійної діяльності, особливості мікрок-
ліматичних умов та еколого-гігієнічної оцінки регіону
перебування та особливості рухової активності та зас-
тосування оздоровчих процедур, зрештою, відповід-
но показників, які відображують особливості особис-
тості досліджуваних жінок встановлені 3 провідних
кластери: особливості тривожності та астенічного і
депресивного станів, властивості темпераменту і ха-
рактеру та особливості рівня суб'єктивного контролю
і психічних станів з їх відповідним змістовним напов-
ненням.

Перспективи подальших досліджень полягають у
використанні одержаних даних під час розробки та
наукового обґрунтування методик визначення ступе-
ня ризику виникнення зрушень з боку провідних по-
казників фізичного розвитку та відхилень у морфо-
функціональному стані новонароджених дітей.

Cергета Д. П.
ПРОГНОСТИ ЧЕСКАЯ  ОЦЕН КА ОСОБЕННОСТЕЙ УСЛОВИЙ  ЖИЗН ЕДЕЯТЕ ЛЬНОСТИ И ЛИЧНОСТ НЫХ
ОСОБЕННОСТЕЙ МА ТЕРЕЙ,  КОТОР ЫЕ РОДИЛИ,  В  КОНТЕ КСТЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ И Х ВЗАИ МОСВЯЗИ С
ХАР АКТЕ РИСТ ИКАМИ ФИ ЗИЧЕ СКОГО РА ЗВИТ ИЯ Н ОВОР ОЖДЕ ННЫХ  ДЕТ ЕЙ
Резюме.  В ходе проведенных исследований на основании использования процедур корреляционного и кластерного анали-
за проведена прогностическая оценка особенностей условий жизнедеятельности и личностных особенностей матерей в
контексте определения их взаимосвязи с показателями физического развития новорожденных детей. Определено, что в
структуре медико-социальных характеристик и характеристик жилищно-бытовых и социальных условий жизни, особенно-
стей организации повседневной суточной деятельности и уровня трудовой адаптации матерей наиболее тесную взаимо-
связь с ведущими показателями физического развития новорожденных детей имеют показатели, определяющие порядко-
вый номер беременности и родов, наличие осложнений течения беременности и наличие абортов в анамнезе, возраст
матери, массу тела матери перед родами, особенности места жительства, семейного положения, социального статуса и
профессиональной деятельности матерей. В тоже время в структуре личностных особенностей матерей наибольшую
взаимосвязь с ведущими показателями физического развития новорожденных детей имеют показатели, определяющие
особенности нейротизма, ситуативной и личностной тревожности, астенического и депрессивного состояний, акцентуаций
характера эмотивного, тревожного, возбуждающего и дистимного типов, уровня субъективного контроля в области про-
фессиональных отношений, а также здоровья и болезни.
Ключевые слова:  физическое развитие, новорожденные дети, матери, условия жизнедеятельности, личностные осо-
бенности, прогностическая оценка.

Serheta D. P.
PROGNOSTIC EVALUATION OF FEATURES CONDITIONS OF LIFE ACTIV ITY AND PERSONALITY
CHARACTERISTICS OF MOTHERS WHO GAVE BIRTH IN THE CONTEXT OF DETERMINING THEIR RELATIONSHIP
TO THE PHYSICAL CHARACTERISTICS OF NEW BORNS
Summary.  In the course of studies on the basis of the implementation of correlation and cluster analysis carried prognostic evaluation
of features conditions of life activity and personality characteristics of mothers who gave birth in the context of determining their
relationship to the physical characteristics of newborns. It was determined that the structure of health and social characteristics and
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housing and living conditions and social life of everyday activities and daily work of adapting their mothers greatest relationship with
leading indicators of physical development of newborns are indicators that determine the serial number of pregnancy and childbirth,
presence of complications of pregnancy and a history of abortion, maternal age, body weight mothers before birth, especially the place
of residence, family status, social status and occupation of mothers. However, the structure of personality characteristics of mothers
who gave birth to the greatest relationship with the leading indicators of physical development of newborns are indicators that
determine the characteristics of neurotism, state and trait anxiety, asthenia and depression, character accentuation of personality traits
of emotive, anxious, excitable and dysthymic types, locus of subjective control scale in professional relations and health and disease.
Key words: physical development, newborns, mothers, conditions of life activity, personality characteristics, prognostic evaluation.
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ОСОБЛИВОСТІ МОРФОМЕТРИЧНИХ ПАРАМЕТРІВ ПІДШЛУНКОВОЇ
ЗАЛОЗИ ТА ЖОВЧНОГО МІХУРА У МІСЬКИХ ЧОЛОВІКІВ І ЖІНОК
ПОДІЛЛЯ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ВІКУ ТА СТАТІ

Резюме. На базі науково-дослідного центру Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова
проведено комплексне обстеження 114 міських чоловіків віком від 22 до 35 років і 126 жінок віком від 21 до 35 років.
Обстеження включало ультразвукове дослідження органів черевної порожнини, в результаті якого були визначені межі
довірчих інтервалів і процентільного розмаху сонографічних параметрів підшлункової залози та жовчного міхура у здорових
чоловіків і жінок Поділля загальних і різних вікових груп, а також вивчені вікові та статеві особливості цих параметрів.
Зокрема, у чоловіків не встановлено статистично значущих вікових відмінностей сонографічних параметрів підшлункової
залози, а у представниць жіночої статі встановлено, що ширина головки, товщина й висота хвоста підшлункової залози
достовірно більші (або визначена тенденція до більших значень) у жінок 26-35 років, ніж у жінок 21-25 років. У осіб обох
статей не встановлено статистично значущих вікових відмінностей сонографічних параметрів жовчного міхура. Більшість
сонографічних параметрів підшлункової залози та жовчного міхура виявилися достовірно більшими у чоловіків, ніж у жінок.
Ключові слова: підшлункова залоза, жовчний міхур, ультразвукове дослідження, зрілий вік, статеві відмінності.

Вступ
На сьогоднішній день ультразвукове дослідження є

одним з основних методів діагностики захворювань
внутрішніх органів. Зрозуміло, що знання індивідуалі-
зованих нормативних параметрів органів in vivo - безу-
мовна необхідність, адже багато патологічних станів
супроводжуються збільшенням, або зменшенням їх мет-
ричних показників навіть на стадії доклінічних проявів
захворювання. Проте, ехобіометричні показники
підшлункової залози в нормі, згідно даних різних ав-
торів, характеризуються сильними варіаціями [Дергачов,
1995; Пальмер, 2000], також в багатьох роботах відзна-
чаються етнотериторіальні відмінності в лінійних розм-
ірах цього органа [Guerra et al., 1995; Chen, Huang, Hong,
1997]. Деякі автори стверджують про відсутність
відмінностей у розмірах підшлункової залози в різних
вікових періодах у дорослих людей та у осіб різної статі
[Glaser, Stienecker, 2000].

На розміри іншого органа шлунково-кишкового
тракту - жовчного міхура - згідно літературних джерел,
впливає вік, стать, будова тіла та особливості харчуван-
ня мешканців різних регіонів [Митьков, 1996; Соколов
и др., 2003].

Мета роботи - встановити вікові та статеві особли-
вості сонографічних параметрів підшлункової залози
та жовчного міхура у практично здорових чоловіків і
жінок Подільського регіону України.

Матеріали та методи
На базі науково-дослідного центру Вінницького на-

ціонального медичного університету імені М.І. Пирого-
ва проведено комплексне обстеження міських чоловіків
віком від 22 до 35 років і жінок віком від 21 до 35 років
відповідно схеми вікової періодизації онтогенезу лю-
дини [Никитюк, Чтецов, 1990].

Для відбору здорового населення провели анкету-
вання 1878 добровольців, в результаті якого було
відібрано 657 міських чоловіків і 686 жінок слов'янсь-
кої етнічної групи, які в третьому поколінні проживають
на території Подільського регіону України. Після повтор-
ного анкетування по виявленню в анамнезі будь-яких
захворювань було відібрано для подальшого обстежен-
ня 236 чоловіків і 217 жінок. Відібраним особам про-
вели детальне клініко-лабораторне дослідження, яке
включало: спірографію; кардіографію; реовазографію;
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сонографічну діагностику серця, магістральних судин,
щитоподібної залози, паренхіматозних органів черев-
ної порожнини, нирок, сечового міхура, матки та яєч-
ників; стоматологічне обстеження; визначення основ-
них біохімічних показників крові. За результатами об-
стеження було відібрано 114 здорових міських чоловіків
і 126 жінок.

Комітетом з біоетики Вінницького національного
медичного університету імені М.І. Пирогова (протокол
№ 1 від 23 вересня 2003 року) встановлено, що мате-
ріали дослідження не заперечують основним біоетич-
ним нормам Гельсінської декларації, Конвенції Ради
Європи про права людини та біомедицину (1977), відпо-
відним положенням ВООЗ та законам України.

Ультразвукове дослідження органів черевної порож-
нини та заочеревинного простору проводилося за до-
помогою ультразвукової діагностичної системи
"CAPASEE" SSA-220A (Toshiba, Японія) конвексним дат-
чиком з робочою частотою 3.75 МГц згідно загальноп-
рийнятої методики [Митьков, 1996]. Вимірювали товщи-
ну, ширину й висоту головки підшлункової залози (РН_1,
РН_2 і РН_3 відповідно), товщину й висоту тіла підшлун-
кової залози (РВ_1 і РВ_2 відповідно), товщину й висо-
ту хвоста підшлункової залози (РС_1 і РС_2 відповід-
но); довжину, ширину й товщину жовчного міхура (G_1,
G_2 і G_3 відповідно), площу поздовжнього й попереч-
ного перерізу жовчного міхура (GS_1 і GS_2 відповід-
но). Об'єм жовчного міхура (GV) підраховували за фор-
мулою, яка дозволяє визначити об'єм еліпсу: V=0,524
довжину ширину товщину.

Статистичну обробку отриманих результатів прове-
дено за допомогою пакета "STATISTICA 6.1" (належить
НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова, ліцензійний №
BXXR901E246022FA). Оцінювали характер розподілів для
кожного з отриманих варіаційних рядів, межі довірчих
інтервалів і процентильний розмах ознак, середні для
кожної ознаки, що вивчається, похибки арифметичної
середньої та стандартне квадратичне відхилення. Дос-
товірність різниці значень між незалежними кількісни-
ми величинами визначали при нормальності розподілів
за критерієм Ст'юдента для незалежних вибірок, а в
інших випадках - за допомогою U-критерія Мана-Уітні.

Результати. Обговорення
Нами встановлені межі довірчих інтервалів і про-

центільного розмаху сонографічних параметрів
підшлункової залози (табл. 1) та жовчного міхура (табл.
2) у здорових чоловіків і жінок Поділля загальних і різних
вікових груп: для чоловіків і жінок загальних груп -
довірчі межі для середньої -95,0 % та +95,0 %; для
чоловіків і жінок різних вікових груп - 25,0 percentl та
75,0 percentl.

При порівнянні сонографічних параметрів підшлун-
кової залози (М±) у чоловіків загальної та різних віко-
вих груп статистично значущих відмінностей, або тен-
денцій до відмінностей не визначено (р>0,05 в усіх

випадках).
При співставленні сонографічних показників

підшлункової залози у жінок загальної та різних віко-
вих груп визначені наступні статистично значущі
відмінності: у жінок 26-35 років ширина головки й тов-

Показник

Чоловіки

загалом 22-25 років 26-35 років

-95,0
%

+95,0
%

25,0th
percentl

75,0th
percentl

25,0th
percentl

75,0th
percentl

PH_1 (мм) 24,14 25,23 22,80 27,00 22,90 27,00

PH_2 (мм) 23,52 24,75 21,60 26,20 22,80 25,00

PH_3 (мм) 23,46 25,11 21,00 26,20 22,00 26,60

PB_1 (мм) 13,94 14,82 12,70 15,50 13,30 15,50

PB_2 (мм) 15,17 16,28 14,30 17,60 14,40 16,90

PC_1 (мм) 20,39 21,53 19,05 22,70 19,00 22,70

PC_2 (мм) 21,21 22,60 20,00 23,30 20,00 25,00

Жінки

PH_1 (мм) 22,48 23,32 21,00 24,50 21,30 25,30

PH_2 (мм) 22,10 23,11 20,90 23,70 21,00 25,00

PH_3 (мм) 22,74 23,80 21,60 25,00 21,00 26,00

PB_1 (мм) 12,72 13,35 11,50 14,40 11,50 14,30

PB_2 (мм) 14,10 14,85 13,00 16,20 13,00 15,90

PC_1 (мм) 19,42 20,19 17,45 21,60 18,80 22,00

PC_2 (мм) 21,21 22,20 19,00 23,00 20,20 24,55

Таблиця 1. Межі довірчих інтервалів і процентильного роз-
маху сонографічних параметрів підшлункової залози в здоро-
вих чоловіків і жінок Поділля загальних і різних вікових груп.

Примітки: тут і в подальшому 1. -95,0 % +95,0 % - межі
довірчих інтервалів вибірки; 2. 25,0th - 75,0th percentl -
процентильний розмах вибірки.
Таблиця 2. Межі довірчих інтервалів і процентильного роз-
маху сонографічних параметрів жовчного міхура в здорових
чоловіків і жінок Поділля загальних і різних вікових груп.

Показник

Чоловіки

загалом 22-25 років 26-35 років

-95,0
%

+ 95,0
%

25,0th
percentl

75,0th
percentl

25,0th
percentl

75,0th
percentl

G_1 (мм) 70,64 74,04 66,50 77,00 66,00 78,00

G_2 (мм) 23,88 25,66 21,00 28,00 22,50 28,00

G_3 (мм) 25,77 27,29 24,00 28,50 24,00 29,00

GS_1 (см2) 12,82 13,96 11,40 14,70 11,05 15,50

GS_2 (см2) 4,961 5,624 4,060 6,040 4,435 6,200

GV (см3) 23,47 26,63 18,90 30,50 19,10 29,50

Жінки

G_1 (мм) 65,49 68,27 60,00 73,00 62,00 72,00

G_2 (мм) 21,88 23,02 19,80 24,50 20,20 25,00

G_3 (мм) 23,11 24,38 20,70 27,00 21,10 26,00

GS_1 (см2) 10,92 11,74 9,490 12,60 10,00 13,20

GS_2 (см2) 4,125 4,531 3,490 5,120 3,500 5,180

GV (см3) 17,92 20,00 13,60 22,20 14,90 22,40
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щина хвоста підшлункової залози (23,35±3,62 мм і
20,29±2,29 мм відповідно) достовірно більші, ніж у
жінок 21-25 років (відповідно, 22,07±2,48 мм (р<0,05)
і 19,47±2,44 мм (р<0,05)). Крім цього, визначена не-
значна тенденція до більших значень висоти хвоста
підшлункової залози у жінок 26-35 років, ніж у жінок
21-25 років (відповідно, 22,24±2,91 мм і 21,30±2,73
мм (р=0,070)).

При порівнянні сонографічних параметрів підшлун-
кової залози в загальних групах чоловіків і жінок, а та-
кож у осіб чоловічої й жіночої статі відповідних вікових
груп виявлені виражені статеві відмінності: у чоловіків
загальної групи практично всі розміри підшлункової
залози (крім висоти хвоста підшлункової залози) стати-
стично значуще більші, ніж у жінок загальної групи
(p<0,05-0,001); у чоловіків 22-25 років більшість
розмірів (за винятком висоти головки й висоти хвоста
підшлункової залози) достовірно більші, ніж у жінок
21-25 років (p<0,01-0,001); у чоловіків 26-35 років лише
товщина головки, товщина й висота тіла підшлункової
залози виявилися статистично значуще більшими, ніж
у жінок 26-35 років (p<0,05-0,001).

При порівнянні сонографічних параметрів жовчно-
го міхура у чоловіків загальної та різних вікових груп
статистично значущих відмінностей, або тенденцій до
відмінностей не визначено (р>0,05 в усіх випадках).

При співставленні сонографічних параметрів жовч-
ного міхура у жінок загальної та різних вікових груп до-
стовірних відмінностей, або тенденцій до відмінностей
також не встановлено (р>0,05 в усіх випадках).

При порівнянні сонографічних параметрів жовчно-
го міхура в загальних групах чоловіків і жінок, а також у
осіб чоловічої й жіночої статі відповідних вікових груп
виявлені виражені статеві відмінності - всі показники
статистично значуще більші у чоловіків, ніж у жінок в
усіх групах порівняння (p<0,05-0,001).

Таким чином, у чоловіків не встановлено статистич-
но значущих вікових відмінностей сонографічних па-
раметрів підшлункової залози. При вивченні вікових
відмінностей сонографічних параметрів підшлункової
залози у представниць жіночої статі встановлено, що
ширина головки, товщина й висота хвоста підшлунко-
вої залози достовірно більші (або визначена тенденція
до більших значень) у жінок 26-35 років, ніж у жінок
21-25 років. Для більшості сонографічних параметрів
підшлункової залози встановлені статеві відмінності: у
чоловіків загальної групи практично всі розміри
підшлункової залози (крім висоти хвоста підшлункової
залози) статистично значуще більші, ніж у жінок за-

гальної групи; у чоловіків 22-25 років більшість розмірів
(за винятком висоти головки й висоти хвоста підшлун-
кової залози) достовірно більші, ніж у жінок 21-25 років;
у чоловіків 26-35 років лише товщина головки, товщи-
на й висота тіла підшлункової залози виявилися стати-
стично значуще більшими, ніж у жінок 26-35 років.

У осіб обох статей не встановлено статистично зна-
чущих вікових відмінностей сонографічних параметрів
жовчного міхура. Проте, виявлені виражені статеві
відмінності сонографічних параметрів жовчного міху-
ра - всі показники статистично значуще більші у чо-
ловіків, ніж у жінок в усіх групах порівняння.

Необхідно відмітити, що в дослідженнях інших ав-
торів [Гумінський, 2001; Белік, 2005; Белік та ін., 2005]
також не визначалися вікові відмінності розмірів
підшлункової залози й жовчного міхура, але були
відмічені їх статеві відмінності. Все це підтверджує той
факт, що розміри вищевказаних органів більше зале-
жать не від календарного віку обстежуваних, який зна-
ходиться в межах певного вікового періоду онтогене-
зу, а від форми підшлункової залози й жовчного міху-
ра (яка може бути варіабельною) та особливостей бу-
дови тіла обстежуваних [Соколов и др., 2003].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У чоловіків не встановлено статистично значу-
щих вікових відмінностей сонографічних параметрів
підшлункової залози. При вивченні вікових відміннос-
тей сонографічних параметрів підшлункової залози у
представниць жіночої статі встановлено, що ширина
головки, товщина й висота хвоста підшлункової залози
достовірно більші (або визначена тенденція до більших
значень) у жінок 26-35 років, ніж у жінок 21-25 років.

2. У осіб обох статей не встановлено статистично
значущих вікових відмінностей сонографічних пара-
метрів жовчного міхура.

3. Для більшості сонографічних параметрів підшлун-
кової залози та усіх параметрів жовчного міхура вста-
новлені виражені статеві відмінності - більші значення
у чоловіків, ніж у жінок.

Проведені дослідження вікових і статевих особли-
востей сонографічних параметрів підшлункової зало-
зи та жовчного міхура дозволять наблизити нас до ро-
зуміння поняття "популяційної норми" для вищевказа-
них показників, що, в свою чергу, дозволить діагносту-
вати захворювання підшлункової залози та жовчного
міхура, які супроводжуються змінами їх розмірів, ще на
доклінічному етапі перебігу.
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ОСОБЕНН ОСТИ  МОР ФОМЕ ТРИЧ ЕСКИ Х ПА РАМЕ ТРОВ  ПОДЖЕЛУДОЧН ОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ЖЕЛЧ НОГО ПУЗЫРЯ
У ГОРОДСКИ Х МУЖЧИН  И ЖЕНЩИ Н ПОДОЛЬ Я В ЗАВИ СИМОСТИ ОТ В ОЗРА СТА И ПОЛА
Резюме. На базе научно-исследовательского центра Винницкого национального медицинского университета имени Н.И.
Пирогова проведено комплексное обследование 114 городских мужчин (22-35 лет) и 126 городских женщин (21-35 лет).
Обследование включало ультразвуковое исследование органов брюшной полости, в результате которого были определе-
ны границы доверительных интервалов и процентильный размах сонографических параметров поджелудочной железы и
желчного пузыря у здоровых мужчин и женщин Подолья и выучены возрастные и половые особенности этих параметров.
Так у мужчин, не были установлены достоверные возрастные отличия сонографических параметров поджелудочной же-
лезы, а у представительниц женского пола определено, что ширина головки, толщина и высота хвоста поджелудочной
железы достоверно большие (или имеется тенденция к большим значениям) у женщин 26-35 лет, чем у женщин 21-25 лет.
У мужчин и женщин не установлены статистически значимые возрастные отличия сонографических параметров желчного
пузыря. Большинство сонографических параметров поджелудочной железы и желчного пузыря оказались достоверно
большими у мужчин, чем у женщин.
Ключевые слова:  поджелудочная железа, желчный пузырь, ультразвуковое исследование, зрелый возраст, половые
отличия.
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W OMEN OF PODILL YA DEPEN DING ON AGE AND SEX
Summary. On the basis of research center of Vinnitsa National Medical University named after Pirogov conducted a comprehensive
survey of 114 urban men aged 22 to 35 years and 126 women aged 21 to 35 years. The survey included ultrasonic research of
abdominal cavity, in which were identified boundary of confidence intervals and pritsental magnitude of sonographic parameters
pancreas and gall bladder in healthy men and women of Podillya general and different age groups and examined age and gender
characteristics of these parameters. In particularin men not found statistically significant age differences of sonographic parameters of
the pancreas, and the representatives of women found that head width, thickness and height of the tail of the pancreas was
significantly larger (or the tendency to larger values) in women 26-35 years than women 21-25 years. In persons of both sexes does
not have a statistically significant age differences of sonographic parameters gallbladder. Most of sonographic parameters pancreas
and gall bladder were significantly higher in men than in women.
Key words: pancreas, gallbladder, ultrasound, mature age, sex differences.
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ОСОБЛИВОСТІ БІОФІЗИЧНОГО ПРОФІЛЮ ПЛОДА СГВ-ПОЗИТИВНИХ
ВАГІТНИХ ПІСЛЯ ЕКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО ЗАПЛІДНЕННЯ

Резюме. Виявлено негативний вплив стрептококу групи В на внутрішньоутробний стан плода при умові його наявності в
урогенітальному і/або ректальному шляхах вагітної після екстракорпорального запліднення, про що свідчить достовірне
зниження кількості випадків за параметрами біофізичного профілю плода, оціненого в 2 бали, і одночасне достовірне підви-
щення кількості випадків стану плода, оціненого в 1 і 0 балів. При цьому задовільний стан плода визначається достовірно
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рідше, а сумнівний і незадовільний - достовірно частіше. При порівнянні результатів застосування традиційно прийнятої і
новорозробленої схем лікування встановлено покращення показників біофізичного профілю плода в умовах використання
запропонованої нами методики ведення вагітних після екстракорпорального запліднення.
Ключові слова: плід, біофізичний профіль, екстракорпоральне запліднення, стрептокок групи В.

Вступ
Сучасні репродуктивні технології, у багатьох випад-

ках, дозволяють вирішити проблему непліддя сімей-
ним парам з низькими показниками репродуктивного
здоров'я. Однак, при використанні допоміжних репро-
дуктивних технологій можуть виникнути ряд ускладнень,
серед яких особливе місце займає інтраамніальне
інфікування плода. Не дивлячись на ряд публікацій щодо
внутрішньоутробного інфікування плода різного ґене-
зу та його наслідки [Сидорова и др., 2000; Агаева, 2003;
Боровкова, 2005; Корнева, 2005; Бабар, 2011; Nandyal,
2008], інформації щодо ролі стрептококу групи В (СГВ)
у патології вагітності і новонароджених дітей у вітчиз-
няній літературі недостатньо, більш того, у країні не ство-
рена база для широкого застосування сучасних методів
визначення стрептококу групи В (поживні середовища,
специфічні діагностичні препарати).

На необхідність оцінки частоти СГВ-колонізації вагі-
тних і СГВ-асоційованих захворювань новонароджених
у кожній країні з подальшим вибором відповідної по-
переджувальної тактики, наголошує Р. Beitune зі співав-
торами [2005]. Сьогодні неясні наслідки для розвитку
плода в умовах СГВ-колонізації вагітної як з фізіологіч-
ною, так і з відновленою репродуктивною функцією.
Дослідження такого роду дозволить розширити уявлення
про роль СГВ в патології вагітності.

Висока чутливість і специфічність біофізичного
профілю плоду пояснюються поєднанням маркерів го-
строго (нестресовий тест, дихальні рухи, рухова ак-
тивність і тонус плоду) і хронічного (об'єм ОВ, ступінь
зрілості плаценти) порушення стану плоду.

Тому метою роботи стало вивчення біофізичного
профілю плода у СГВ-позитивних вагітних після екст-
ракорпорального запліднення (ЕКЗ) на фоні застосуван-
ня різних схем профілактики та лікування інтраамніаль-
ного СГВ-інфікування плода.

Матеріали та методи
Проаналізований стан плодів у 98 СГВ-позитивних

вагітних після екстракорпорального запліднення віком
від 35 до 39 років, котрі успішно отримали медичну
допомогу з приводу лікування безпліддя методами ЕКЗ
у Київському міському центрі репродуктивної та пери-
натальної медицини (КМЦРПМ) та у 52 вагітних відпов-
ідного віку, що склали контрольну групу, вагітність у
котрих наступила природним шляхом.

З метою порівняння загально вживаної та розроб-
леної схеми профілактики та лікування інтраамніально-
го СГВ-інфікування плода, групу корекції розділили на
2 паритетні підгрупи: основну та групу порівняння (по
49 вагітних у кожній групі).

Усі без винятку СГВ-позитивні вагітні для збережен-

ня та пролонгації вагітності після проведеного ЕКЗ от-
римували: утрожестан, фолієву кислоту та йодид калію
(індивідуально за показами до лікування додавали:
вібуркол, актовегін, діпірідамол, еноксипарін натрія,
вітамін Е (токоферол) та аскорбінову кислоту). Вагіт-
ним основної групи застосували традиційно прийняту
схему [Шкоба, 2005]: дуфастон, кратал, аспірин, канеф-
рон, пренатал та корегування мікробіоценозу статевих
шляхів препаратом мікожинакс, а групі порівняння -
розроблену нами: матерну, інтерферон 2?, або віфе-
рон та гінофлор.

Вибір препаратів обумовлений необхідністю попе-
редження інтраамніального інфікування. Дія призначе-
них препаратів була спрямована на: перешкоджання
проникнення СГВ через навколоплодові оболонки; зни-
ження ступеня колонізації статевих шляхів умовно-па-
тогенною та патогенною мікрофлорою; нормалізацію рН
та відновлення фізіологічного бар'єру піхви, що пере-
шкоджає виникненню вагінальних інфекцій.

Біофізичний профіль плода оцінювали за реактивн-
істю серцевої діяльності плода після його рухів за дани-
ми КТГ (нестресовий тест), дихальними рухами плода,
руховою активністю плода, кількістю навколоплодової
рідини та тонусом плода в балах від 0 до 2. Визначали
біофізичний профіль плода (БПП) за оцінкою суми балів
вище названих біофізичних параметрів. При сумі балів
від 7 до 10 стан плода вважали задовільним, при сумі
балів 5 - 6 - тест вважали сумнівним і оцінювали по-
вторно через 2 - 3 дні, при 4 балах і нижче біофізич-
ний профіль плода оцінювали як патологічний і стави-
ли питання про термінове розродження [Каліновська,
2009].

Ехографічні та доплерометричні дослідження вико-
нані на діагностичній ультразвуковій системі Voluson 730
Pro; із застосуванням конвексного датчика 4-10 МГц.

Статиcтична обробока отриманих даних проведена
у пакеті STATISTICA - 5. Достовірність різниці між неза-
лежними якісними величинами визначали за форму-
лою E.Weber [1961]. Отримані відхилення показників
біофізичного профілю плода від фізіологічної норми
розглядали як опосередковане свідчення порушення
його стану.

Результати. Обговорення
Результати вивчення біофізичного профілю плода

у СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ у 25 - 27 тижнів
вагітності на початок застосування різних схем лікуван-
ня представлені у таблиці 1.

При вивченні реактивності серцевої діяльності пло-
да після його рухів за даними КТГ встановлено, що в
контрольній групі нестресовий тест (НСТ), оцінений у
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2 бали, є реактивним в 42 (80,77 %) випадках. Оцінка
стану плода в 1 бал, яка відповідала базальному ритму
у 100 - 120 і 160 - 180 уд./хв., амплітуді варіабельності
серцевого ритму 3 - 6 уд./хв., періодичним акцелерац-
іям, пізнім, короткочасним або варіабельним децеле-
раціям та амплітуді осциляцій 5 - 9 або більше за 25 на
1 хв., встановлена для 10 (19,23 %) плодів. Декомпен-
сованого стану плода не спостерігали. При оцінці ди-
хальної активності плода в цій групі максимальна три-
валість 1 епізода дихальних рухів більше 60 секунд виз-
начена у 46 (88,46 %) плодів. У 6 плодів (11,54 %)
відмічали зниження дихальної активності, з них у 5 (9,62
%) тривалість склала від 30 до 60 секунд, а в 1 (1,92 %)

відмічали різке зниження да-
ного параметра. Адекватна
рухова активність у групі кон-
троля зберігалась у 49 (94,23
%) плодів, незначне знижен-
ня рухової активності зареє-
стровано у 3 (5,77 %) плодів.
Тонус у плодів був задовіль-
ним в 100 % випадків.
Кількість навколоплодових
вод, визначена у 2 бали, вста-
новлена у 48 (92,31 %) ви-
падках, в 1 бал - у 3 (5,77 %),
і 0 балів - в 1 (1,92 %) ви-
падку (див. табл. 1).

За всіма параметрами біо-
фізичного профілю плода
СГВ-позитивних вагітних
після ЕКЗ у 25 - 27 тижнів ва-
гітності на початок застосу-
вання різних схем лікування
стан плода в основній групі і
групі порівняння не
відрізнявся між ними та дос-
товірно відрізнявся від конт-
рольної групи.

Так, спостерігали достов-
ірне зниження кількості ви-
падків стану плода, оцінено-
го у 2 бали за показниками
нестресового тесту (НСТ)
(16,95 % - в основній групі і
21,88 % - у групі порівняння
проти 80,77 % - у контрольній
групі; р<0,001) та достовірне
підвищення кількості ви-
падків стану плода, оцінено-
го в 1 бал (64,41 % і 59,38 %
проти 19,23 %, р<0,001;
відповідно), декомпенсова-
ний стан плода був встанов-
лений за даними НСТ у 11 та
12 проти 0 (18,64 % і 18,75

% проти 0 %, при р<0,01 відповідно) випадках. У 25
(42,37 %) плодів основної групи та у 29 (45,31 %) плодів
групи порівняння відмічали достовірне пониження ди-
хальної активності, оціненої в 1 бал (р<0,001), у 14 (23,73
%) та 13 (20,31 %) плодів обох груп відповідно відмічено
різке зниження даного параметра, оціненого в 0 балів,
порівняно з контрольними значеннями (р<0,01). Под-
ібну картину спостерігали для рухової активності плода
та його тонусу (див. табл. 1). Кількість навколоплодових
вод, визначена у 2 бали, встановлена у 36 (61,02 %)
випадках в основній групі та 37 (57,81 %) випадках у
групі порівняння; патологічна кількість навколоплодо-
вих вод, оцінена в 1 бал, виявлена у 14 (23,73 %) ви-
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Таблиця 1. Біофізичний профіль плода у СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ у
25 - 27 тижнів вагітності на початок застосування різних схем лікування.

Параметри
БПП

Основна група
(n=59 плодів)

Група порівняння
(n=64 плода)

Kонтрольна група
(n=52 плода)

pа-б pа-в pб-вa б в

n % n % n %

Реактивність серцевої діяльності плода після його рухів за даними  KТГ (нестресовий тест)

2 бали 10 16,95 14 21,88 42 80,77 >0,05 <0,001 <0,001

1 бал 38 64,41 38 59,38 10 19,23 >0,05 <0,001 <0,001

0 балів 11 18,64 12 18,75 0 0 >0,05 <0,01 <0,01

Дихальні рухи плода

2 бали 20 33,90 22 34,38 46 88,46 >0,05 <0,001 <0,001

1 бал 25 42,37 29 45,31 5 9,62 >0,05 <0,001 <0,001

0 балів 14 23,73 13 20,31 1 1,92 >0,05 <0,01 <0,01

Рухова активність плода

2 бали 22 37,29 24 37,50 49 94,23 >0,05 <0,001 <0,001

1 бал 24 40,68 25 39,06 3 5,77 >0,05 <0,001 <0,001

0 балів 13 22,03 15 23,44 0 0 >0,05 <0,001 <0,001

Тонус плода

2 бали 21 35,59 23 35,94 52 100 >0,05 <0,01 <0,01

1 бал 25 42,38 26 40,63 0 0 >0,05 <0,001 <0,001

0 балів 13 22,03 15 23,44 0 0 >0,05 <0,001 <0,001

Kількість навколоплодових вод

2 бали 36 61,02 37 57,81 48 92,31 >0,05 <0,001 <0,001

1 бал 14 23,73 16 25,0 3 5,77 >0,05 <0,01 <0,001

0 балів 9 15,25 11 17,19 1 1,92 >0,05 <0,05 <0,01

Таблиця 2. Стан плода у СГВ-вагітних після ЕКЗ за загальною сумою набраних балів
біофізичного профілю у 25 - 27 тижнів вагітності на початок застосування різних схем
лікування.

Kількість
балів

Основна група
(n=59 плодів)

Група порівняння
(n=64 плода)

Kонтрольна група
(n=52 плода)

pа-б pа-в pб-вa б в

n % n % n %

7-10 36 61,02 37 57,81 50 96,15 >0,05 <0,001 <0,001

5-6 9 15,25 12 18,75 2 3,85 >0,05 <0,05 <0,05

4 і менше 14 23,73 15 23,44 0 0 >0,05 <0,001 <0,001
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падках основної групи та у 16 (25,0 %) випадках групи
порівняння, а в 0 балів - у 9 (15,25 %) випадках та в 11
(17,19 %) випадках відповідно, що також достовірно
відрізнялось від показників контрольної групи (ра-
в<0,05; рб-в<0,01; див. табл. 1).

За загальною сумою набраних балів біофізичного
профілю плода СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ у
25 - 27 тижнів вагітності на початок застосування різних
схем лікування стан плода в основній групі і групі по-
рівняння не відрізнявся між собою та достовірно
відрізнявся від контрольної групи (табл. 2). У терміні
вагітності 25 - 27 тижнів вагітності у СГВ-позитивних
вагітних після ЕКЗ порівняно з контрольною групою
задовільний стан плода визначався достовірно рідше
(у 61,02 % і 57,81 % проти 96,15 %), а сумнівний (у
15,25 % і 18,75 % проти 3,85 %) і незадовільний (у
23,73 % і 23,44 % проти 0 %) - достовірно частіше.

Дані біофізичного профілю плода у СГВ-позитивних
вагітних після ЕКЗ у 32 - 34 тижні вагітності на фоні зас-
тосування 2 схем лікування представлені в таблиці 3.

Порівняння параметрів біофізичного профілю пло-
да між групами СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ,
лікованих за новозапропонованою схемою і лікованих
за традиційною схемою (станом на 32 - 34 тиждень
вагітності) свідчить, що кількість плодів, реактивність
серцевої діяльності котрих після їх рухів за даними КТГ,
оцінена у 2 бали, достовірно збільшувалась на фоні
нової схеми лікування (47 (73,44 %) випадка проти 12
(20,34 %), р<0,001), а плодів з ареактивним НСТ не
було взагалі (0 випадків проти 7 (11,86 %) плодів,
р<0,01) (див. табл. 3). Кількість плодів, у котрих реєст-
рували зниження дихальної активності, достовірно
зменшувалась (3 (4,69 %) випадків проти 10 (16,95 %),
р<0,05), а кількість плодів, дихальну активність котрих
оцінено у 2 бали, достовірно збільшувалась (36 (56,25
%) випадків проти 22 (37,29 %), р<0,05) на фоні на-
шого лікування. При аналізі рухової активності плода
встановлено зменшення кількості плодів з руховою
активністю, оціненою в 1 і 0 балів (7 (10,94 %) проти
26 (44,07 %) випадків, р<0,001 і 0 проти 8 (13,56 %)
випадків, р<0,01, відповідно). Аналогічну картину спо-
стерігали при аналізі тонусу плода (7 (10,94 %) випадків
проти 27 (45,76 %), р<0,001 і 0 проти 7 (11,86 %) ви-
падків, р<0,01, а також 57 (89,06 %) проти 25 (42,38
%) випадків, р<0,001) (див. табл. 3). Слід відмітити
достовірне збільшення випадків з нормальною
кількістю навколоплодових вод у групі порівняння по-
рівняно з основною групою: 52 (81,67 %) проти 38 (64,41
%), р<0,05, а також достовірне зменшення випадків з
оцінкою кількості навколоплодових вод в 1 бал: 7 (10,69
%) проти 15 (25,42 %) р<0,05 (див. табл. 3).

Сумарні дані щодо визначення стану плода у СГВ-
вагітних після ЕКЗ за загальною сумою набраних балів
біофізичного профілю у 32 - 34 тижнів вагітності на
фоні застосування двох схем лікування представлені в
таблиці 4.

За результатами підсумкової характеристики біофі-
зичного профілю плода у СГВ-позитивних вагітних після
ЕКЗ в 32 - 34 тижні вагітності на фоні застосування двох
схем лікування в групі порівняння достовірні відмінності
встановлені для плодів, які набрали максимальну та
мінімальну кількість балів. Для кількості 5 - 6 балів до-
стовірних відмінностей не встановлено (див. табл. 4).

Отримані дані свідчать про суттєве покращення біо-
фізичного стану плода у СГВ-позитивних вагітних після
ЕКЗ, котрих лікували за новозапропонованою схемою у
терміні 32 - 34 тижнів вагітності, що свідчить на користь
більшої ефективності застосування новозапропонова-
ної схеми лікування порівняно із традиційною.
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Таблиця 3. Біофізичний профіль плода у СГВ-позитивних
вагітних після ЕКЗ в 32 - 34 тижні вагітності на фоні застосу-
вання двох схем лікування.

Параметри
БПП

Основна група
(n=59 плодів)

Група порівняння
(n=64 плода)

p
a б

n % n %

Реактивність серцевої діяльності плода після його рухів за
даними  KТГ (нестресовий тест)

2 бали 12 20,34 47 73,44 <0,001

1 бал 40 67,80 17 26,56 <0,001

0 балів 7 11,86 0 0 <0,01

Дихальні рухи плода

2 бали 22 37,29 36 56,25 <0,05

1 бал 27 45,76 25 39,06 >0,05

0 балів 10 16,95 3 4,69 <0,05

Рухова активність плода

2 бали 25 42,37 57 89,06 <0,001

1 бал 26 44,07 7 10,94 <0,001

0 балів 8 13,56 0 0 <0,01

Тонус плода

2 бали 25 42,38 57 89,06 <0,001

1 бал 27 45,76 7 10,94 <0,001

0 балів 7 11,86 0 0 <0,01

Kількість навколоплодових вод

2 бали 38 64,41 52 81,67 <0,05

1 бал 15 25,42 7 10,69 <0,05

0 балів 6 10,17 5 7,64 >0,05

Таблиця 4. Стан плода у СГВ-вагітних після ЕКЗ за загаль-
ною сумою набраних балів біофізичного профілю у 32 - 34
тижні вагітності на фоні застосування двох схем лікування.

Kількість
балів

Основна група
(n=59 плодів)

Група порівняння
(n=64 плода)

p
a б

n % n %

7-10 47 79,66 60 93,75 <0,05

5-6 10 16,95 4 6,25 >0,05

4 і менше 2 3,39 0 0 <0,001
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Булавенко О.В. ,  П еребендюк Т. В.
ОСОБЕН НОСТ И БИ ОФИЗИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ  ПЛОДА СГВ-П ОЗИТ ИВНЫХ БЕ РЕМЕ ННЫХ  ПОСЛЕ
ЭКСТРАК ОРПОРАЛЬ НОГО ОПЛОДОТ ВОРЕ НИЯ
Резюме.  Обнаружено негативное влияние стрептококка группы В на внутриутробное состояние плода при условии его
наличия в урогенитальном и/или ректальном путях беременной после ЭКО, о чем свидетельствует достоверное снижение
количества случаев с параметрами биофизического профиля плода, оцененного в 2 балла, и одновременное достоверное
повышение количества случаев состояния плода, оцененного в 1 и 0 баллов. При этом удовлетворительное состояние
плода определяется достоверно реже, а сомнительное и неудовлетворительное - достоверно чаще. При сравнении ре-

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ у 25 - 27
тижнів гестації на початок застосування різних схем ліку-
вання порівняно з контрольною групою при оцінці ре-
зультатів проведення нестресового тесту, дихальної та
рухової активності плода, визначенні його тонуса та
кількості навколоплодових вод встановлено достовір-
не зниження кількості випадків стану плода, оціненого
в 2 бали, і одночасне достовірне підвищення кількості
випадків стану плода, оціненого в 1 і 0 балів. За загаль-
ною сумою набраних балів біофізичного профілю за-
довільний стан плода визначався достовірно рідше (у
61,02 % і 57,81 % у дослідних групах проти 96,15 % - у
групі контролю), а сумнівний (у 15,25 % і 18,75 % проти
3,85 % відповідно) і незадовільний (у 23,73 % і 23,44 %
проти 0 % відповідно) - достовірно частіше в обох дос-
лідних групах, що є підставою для підтвердження нега-
тивного впливу стрептокока групи В на внутрішньоут-
робний стан плода при умові його наявності в урогені-
тальному і/або ректальному шляхах вагітної.

2. У СГВ-позитивних вагітних після ЕКЗ у 32 - 34
тижні гестації при порівнянні параметрів біофізичного
профілю плода після застосування різних схем лікування
встановлено, що на фоні новозапропонованої схеми
лікування, порівняно із традиційною, збільшується
кількість плодів, реактивність серцевої діяльності кот-
рих оцінена у 2 бали (у 3,92 рази, р<0,001), відсутні
плоди з ареактивним НСТ, зменшується кількість плодів

зі зниженням дихальної (у 3,33 рази, р<0,05) та рухової
активності, оціненої в 1 бал (3,71, р<0,001), відсутні плоди
з руховою активністю, оціненою в 0 балів; аналогічну
картину спостерігали при аналізі тонусу плода;
збільшується кількість випадків з кількістю навколоп-
лодових вод, оцінених у 2 бали (в 1,37 рази, р<0,05),
зменшується кількість випадків, оцінених в 1 бал (у 2,14
рази, р<0,05). За результатами підсумкової характерис-
тики біофізичного профілю плода у СГВ-позитивних
вагітних після ЕКЗ в 32 - 34 тижні вагітності на фоні
застосування двох схем лікування в групі із застосуван-
ням новозапропонованої схеми достовірні відмінності
встановлені для плодів, які набрали максимальну (60
(93,75 % проти 47 (79,66 % випадків, р<0,05) та мінімаль-
ну (0 (0 % проти 2 (3,39 % випадків, р<0,001) кількість
балів.

3. Запропонована нами методика ведення вагітних
після ЕКЗ має позитивний вплив на ті ланки патогене-
зу, на котрі загально прийнята терапія впливає недо-
статньо, про що свідчило достовірне покращення по-
казників біофізичного профілю плода.

Моніторинг основних параметрів біофізичного проф-
ілю фетоплацентарної системи дозволяє отримати об-
'єктивну інформацію про умови життєдіяльності плода,
тому при СГВ-інфікуванні плода вагітних після ЕКЗ по-
винен обов'язково здійснюватись для своєчасного за-
стосування адекватних терапевтичних заходів для об-
рання оптимального часу та тактики розродження для
запобігання перинатальної смертності.
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зультатов применения традиционно принятой и новоразработанной схем лечения установлено улучшение показателей
биофизического профиля плода в условиях использования предложенной нами методики ведения беременных после ЭКО.
Ключевые слова:  плод, биофизический профиль, экстракорпоральное оплодотворение, стрептококк группы В.

Bulavenko O.V. ,  Perebendyuk T. V.
FEATURES OF BIOPHYSICAL TYPE OF FETUS OF GBS-POSITIVE PREGNANT W OMEN AFTER IVF
Summary. We found out the negative influence of the group B streptococcus on the intra-uterine state of the fetus on condition of
its presence in the urogenital and/or the rectal tracts of pregnant women after IVF, to what the reliable decline of the amount of cases
testifies with the parameters of the biophysical type of the fetus, appraised in 2 marks, and simultaneous reliable increase of the
amount of cases of the state of fetus, appraised in 1 and 0 marks. Thus the satisfactory state of the fetus is determined for certain
rarely, and doubtful and unsatisfactory - for certain more frequently. At comparison of the results of application traditionally accepted
and newdevelopment charts of treatment the improvement of the indexes of the biophysical type of the fetus is set in the conditions
of the use of the method of the conduct of pregnant offered by us after IVF.
Key words: fetus, biophysical type, extracorporal fertilization, group B streptococcus.
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДОСЛІДЖЕННЯ І ВИКОРИСТАННЯ АНТИСЕПТИКІВ В
МЕДИЦИНІ

Резюме. В роботі наведені результати дослідження, які показують високі протимікробні властивості антисептиків дека-
метоксину (ДКМ), декасану (ДС), антимікробної композиції декаметоксину (АМК), хлоргексидину біглюконату (ХГ) по
відношенню до музейних та клінічних штамів (S. aureus (n 65), E. coli (n 55), K. pneumoniae (n 16), P. аureginosa (n 18), C.
albicans (n 10) в несприятливих умовах (мікробне навантаження, зміна рН, підвищений вміст білків). Доведено повільне
формування стійких варіантів S. aureus, E. coli до ДКМ, ДС, АМК.
Ключові слова: антисептики, декаметоксин, декасан, антимікробна композиція, хлоргексидин.

Вступ
В наш час помітно зростає число первинних гнійно-

запальних захворювань, інфекційних ускладнень в по-
сттравматичному та післяопераційному періодах, дося-
гаючи 30 - 35 % всіх хірургічних захворювань, а після
деяких операцій 50 %. Зберігається тенденція до росту
числа гнійно-запальних ускладнень та збільшується
кількість випадків генералізації інфекції. Провідними
факторами, які сприяють зниженню ефективності ліку-
вання антибіотиками, є невпинні зміни структури пато-
генної мікрофлори і прогресування резистентності
мікроорганізмів до дії лікарських засобів. Згідно сучас-
них уявлень про етіологію і перебіг інфекційних рано-
вих процесів застосовують багатоетапний та комплекс-
ний підхід до їх лікування, який передбачає в умовах
високого рівня антибіотикорезистентності, крім систем-
ного призначення антибіотикотерапії, місцеве введен-
ня антисептиків [Палій та ін., 2010; Савельев, 2009].

Антисептики наділені рядом переваг перед хіміоте-
рапевтичними препаратами. На думку дослідників пріо-
ритетом антисептиків є їх місцеве застосування, локаль-
на ліквідація збудників запалення, попередження про-
никненню мікроорганізмів у системний кровообіг,
лімфатичне русло. Відомо, що стійкі варіанти мікроор-
ганізмів значно рідше формуються до антисептиків, ніж

до хіміотерапевтичних засобів, антибіотиків. Механіз-
ми селекції таких варіантів мало ефективні, частота
розповсюдження стійких серед клінічних штамів бак-
терій до антисептиків невисока. На відміну від антибіо-
тиків, антисептики, зокрема, поверхнево-активні речо-
вини, позбавлені специфічної вибіркової дії на мікро-
би, завдяки чому пригнічують або згубно діють на різних
мікробних представників. До суттєвих переваг антисеп-
тичних лікарських засобів є їх висока протимікробна
дія в малих концентраціях. Встановлено, що мікроорга-
нізми, котрі вижили після дії антисептика мають низьку
вірулентність, що сприяє їх знешкодженню факторами
імунної системи організму. Антисептики знищують бак-
теріальні клітини в будь-якій фазі їх клітинного циклу. В
даний час найефективнішими антисептичними засоба-
ми вважають поверхнево-активні речовини, в основі
механізму дії яких покладена здатність до руйнівного
впливу на оболонки клітин, завдяки дифільній струк-
турі молекули [Палій та ін., 1997; Ковальчук, 2006].

При видовій мінливості мікробів, зростанню їх
стійкості до антибіотиків профілактика, лікування гнійно-
запальних захворювань вимагає місцевого застосуван-
ня протимікробних матеріалів на основі антисептиків
багатокомпонентної дії. Проте, використання антисеп-
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тиків для місцевого лікування у вигляді промивання дає
лише тимчасовий ефект, оскільки концентрація препа-
рату не може залишатися постійною протягом тривало-
го періоду часу. З цих позицій, тенденція розвитку спо-
собів профілактики, лікування гнійно-запальних захво-
рювань в медицині прямує до розширення застосуван-
ня антисептиків, зокрема створення протимікробних
матеріалів [Палій та ін., 2010].

Антимікробні матеріали, в аспекті сучасних підходів
до лікування ран, посідають важливе місце, оскільки
забезпечують сприятливі умови для провадження по-
вного комплексу місцевих лікувальних заходів, знищу-
ючи гноєтворних мікроорганізмів, профілактуючи їх
появу. Відомі матеріали з декаметоксином, хлоргекси-
дином біглюконатом (Парапран, Активтекс Х),  фурагі-
ном (Активтекс Ф), диоксидином, йодопіроном, сола-
фуром, катаполом, етонієм, триклозаном, гідрогелеві
композиції бензалконію хлориду (Метротоп-гель), міра-
містину (Апполо, Гелепран), мукосаніну (Мукосанін)
[Палій та ін., 2011].

На фармацевтичному ринку України арсенал анти-
мікробних матеріалів є обмеженим. Доцільність пошу-
ку нових високоефективних антимікробних матеріалів
з пролонгованими антимікробними властивостями за-
лишається актуальним і перспективним. Для надання
антимікробних властивостей матеріалам, використову-
ють технологію застосування антисептиків та їх компо-
зицій із біополімерами різної хімічної природи. Ефек-
тивні протимікробні матеріали мають забезпечувати
високу бактерицидну активність, тривалу, безперервну
десорбцію протимікробного засобу; не повинні прояв-
ляти шкідливого, подразливого та алергізуючого впли-
ву на організм. Даним вимогам добре відповідає анти-
септик декаметоксин та біополімери природного по-
ходження модифіковані полісахариди [Палій та ін., 1997;
Палій та ін., 2011].

Розширення діапазону застосування вітчизняного
антисептика декаметоксину з модифікованими поліса-
харидами для надання матеріалам медичного призна-
чення антимікробних властивостей відкриває сприят-
ливі перспективи створення для вітчизняного фарма-
цевтичного ринку сучасних антисептиків, протимікроб-
них матеріалів і потребує проведення нових глибоких
досліджень [Палій та ін., 1997; Палій та ін., 2011; Ко-
вальчук, 2006].

Мета - вивчити та узагальнити результати дослід-
ження протимікробної активності антисептичних пре-
паратів декаметоксину, декасану, хлоргексидину біглю-
конату, антимікробної композиції декаметоксину.

Матеріали та методи
У дослідженнях вивчали протимікробні властивості

офіцинальних форм антисептиків (декасан,  хлоргек-
сидину біглюконат); 0,1 % водного розчину декаметок-
сину; антимікробної композиції декаметоксину з моди-
фікованими полісахаридами (АМК) [Патент України

№74853]. В якості тест-мікроорганізмів використовува-
ли штами умовно-патогенних бактерій, грибів музею
живих культур кафедри мікробіології, імунології та віру-
сології Вінницького національного медичного універ-
ситету ім. М. І. Пирогова, та клінічні штами мікроор-
ганізмів (S. aureus (n 65), E. coli (n 55), P. аureginosa (n
18), K. pneumoniae (n 16), C. albicans (n 10), виділені від
хворих гнійно-запальними захворюваннями.

Чутливість мікроорганізмів до антисептиків, АМК вив-
чали методом двократних серійних розведень препа-
ратів в різних дослідах (концентрація мікроорганізмів
103, 106, 109 КУО/мл; поживне середовище з рН 6,0 -
8,0; поживне середовище з вмістом 5 %, 10 % сиро-
ватки крові). Порівняльну оцінку чутливості мікроор-
ганізмів до досліджуваних препаратів проводили за
показником мінімальної бактерицидної, фунгіцидної
концентрацій (МБцК, МФцК). Формування резистентності
у бактерій (S. aureus, E. coli) до антисептиків досліджу-
вали загально прийнятим методом пасажів. Визначен-
ня кожного показника проводили за результатами три-
разово повтореного дослідження. Статистичну оброб-
ку даних проводили за допомогою програми Statistica
8.0 [Некрасова та ін., 2007; Волянський та ін., 2004; Со-
рокоумова, 2005].

Результати. Обговорення
Відомо, що показник мінімальної бактерицидної кон-

центрації (МБцК) відображає в повній мірі чутливість
певного штаму мікроорганізмів до основної діючої ре-
човини антисептичного лікарського засобу в лабора-
торних умовах. МБцК враховують при доборі концент-
рації антимікробної сполуки у складі готової лікарської
форми. рівень Ефективність препарату прогнозують,
порівнюючи МБцК основної діючої речовини для конк-
ретного клінічного штаму мікроорганізмів з концент-
рацією препарату в готовій лікарській формі. В умовах
клініки активність антисептичного засобу знижується
внаслідок зміни концентрації КУО збудника, впливу біо-
логічних рідин організму (рН, вміст білків), та інших
факторів. Такі умови вимагають значного запасу міцності
в концентрації речовини у готовій лікарській формі в
порівнянні з МБцК. Варто зазначити, що МБцК усіх дос-
ліджуваних антисептиків по відношенню до всіх штамів
мікроорганізмів, обраних для дослідження, були мен-
шими, ніж вміст основної лікарської речовини в робо-
чих розчинах. В результаті проведених досліджень вста-
новили суттєві відмінності чутливості деяких видів
мікроорганізмів до антисептичних лікарських засобів.

Стафілокок й ентеробактерії займають головне місце
в етіологічній структурі гнійно-запальних захворювань,
і тому ефективність протимікробних засобів оцінюють
насамперед по впливу на представників саме цих груп
мікроорганізмів. Визначили високі протимікробні вла-
стивості антисептичних лікарських препаратів, які містять
в своєму складі декаметоксин. Високо чутливими були
штами S. aureus до ДС, АМК. Так, бактерицидну дію на

30



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

ORIGINAL ARTICLES

S. aureus ATCC 25923 відмічали в концентраціях 0,24
мкг/мл (АМК), 0,48 мкг/мл (ДКМ). Клінічні штами золо-
тистих стафілококів виявляли вищу чутливість до ДС
(МБцК 1,45±0,11 мкг/мл), в порівнянні з ХГ (МБцК
12,47±1,39 мкг/мл). Госпітальні ізоляти S. aureus прояв-
ляли високу чутливість до АМК і гинули в присутності
1,09±0,12 мкг/мл декаметоксину (табл. 1; рис. 1).

Грамнегативні мікроорганізми у дослідженні демон-
стрували неоднозначну чутливість до антисептиків. Вста-
новили, що грамнегативні умовнопатогенні бактерії
виявили меншу чутливість до досліджуваних препаратів,
ніж стафілококи. Найкраще на штами E. coli діяли АМК і
ДС. E. coli ATCC 25922 була чутливою до дії АМК (3,9 мкг/
мл) і ДС (6,25 мкг/мл). Клінічні штами кишкових пали-
чок проявляли високу чутливість до антисептиків в при-
сутності 4,49±0,27 мкг/мл АМК, 4,93±0,39 мкг/мл ДКМ,
6,0±0,37 мкг/мл ДС, 21,49±1,57 мкг/мл ХГ. Таким чи-
ном встановлено, що хлоргексидину біглюконат про-

являв майже в 4 рази меншу протимікробну дію на E.
coli, ніж декасан, був в 5 разів менш активним за АМК
(табл. 1).

Чутливість до антисептичних препаратів у клебсієл
була дещо меншою. Аналізуючи дані проведених дос-
ліджень протимікробних властивостей антисептичних
засобів визначили високу активність по відношенню до
K. pneumonia ATCC 13883 у ДКМ (МБцК - 15,6 мкг/мл).
Протимікробна дія АМК на клінічні штами K. pneumoniae
відповідала антисептичній активності ДКМ по відношен-
ню даного виду мікроорганізмів (16,58±2,00 мкг/мл). У
ХГ виявили низьку антимікробну активність щодо
клебсієл, яка статистично достовірно була в 2 рази
меншою, ніж у ДКМ. Середні значення МБцК ХГ стано-
вили 33,63±3,99 мкг/мл. В той час як антисептик ДС не
поступався за протимікробною активністю ДКМ
(16,58±1,58 мкг/мл). Оцінюючи чутливість ентеробак-
терій до досліджених антисептиків в цілому, найактив-
нішими слід визнати АМК, ДС.

Збудники госпітальної інфекції, серед яких провідні
позиції займають аеробні неферментуючі грамнегативні
палички, а саме P. аeruginosa, були значно витривалі-
шими до дії антисептиків, ніж стафілококи й ентеро-
бактерії. Найвищу чутливість P. aeruginosa виявили до
АМК (МБцК 31,25±0 мкг/мл). Високі антипсевдомонадні
властивості спостерігали у ДКМ (МБцК 62,50±0 мкг/мл)
і ДС (МБцК 77,78±6,03 мкг/мл). Бактерицидну активність
ХГ щодо синьогнійної палички визначали в присутності
МБцК 107,64±6,79 мкг/мл. Такий протимікробний ефект
був у 3,4 рази меншим від АМК. Проте, концентрації
діючих речовин у лікарських формах хлоргексидину
біглюконату і декасану достатні для боротьби з цими
збудниками.

Для повного розуміння стану протимікробної актив-
ності сучасних антисептиків цікавим було дослідити
антисептичну дію на дріжджоподібні гриби роду Candida,
які входять до складу нормальної мікрофлори кишеч-
ника людини, та за певних умов набувають здатності
викликати госпітальні інфекції серед хворих різними
нозологіями (до 12 % випадків). Фунгіцидну активність
ДКМ на музейний штам C. albicans CCM 885 реєструва-
ли в присутності МФцК 3,9 мкг/мл. АКМ, незважаючи на
присутність у її складі модифікованих полісахаридів,
зберігала достатньо високу фунгіцидну активність (1,95
мкг/мл). Встановлено, що найвищу фунгіцидну ак-
тивність на клінічні штами C. albicans проявляв ДКМ
(МФцК 8,19±1,85 мкг/мл), АМК (МФцК 7,41±1,85 мкг/
мл). Високочутливими виявились кандиди до ДС (МФцК
14,6±1,9 мкг/мл). Протигрибкова активність ХГ (МФцК
32,81±7,42 мкг/мл) поступалась антисептичній дії ДКМ
в 4 рази.

В умовах зміни мікробного навантаження (103 - 109

КУО/мл) ДС, АМК продемонстрували високу антимікроб-
ну дію (табл. 2).

Спостерігали гарну протимікробну дію ДКМ по відно-
шенню до S. aureus та грамнегативних мікроорганізмів.

Таблиця 1. Чутливість клінічних штамів мікроорганізмів
до антисептичних препаратів.

Примітка:  *МБцК - мінімальна бактерицидна концент-
рація, **МФцК - мінімальна фунгіцидна концентрація; ***
р - порівняно з декаметоксином.

Мікро-
організми

(n)

Антисептичні препарати

декаме-
токсин

декасан
анти-

мікробна
композиція

хлор-
гексидину
біглюконат

МБцK*, МФцK** мкг/мл (М ± m)

S. aureus
(n 65) 1,51±0,14 1,45±0,11 1,09±0,12 12,47 ±  1,39

р*** - >0,05 <0,05 < 0,001

E. coli (n 55) 4,93±0,39 6,0±0,37 4,49±0,27 21,49 ± 1,57

р*** - <0,05 >0,05 < 0,001

K. pneumoniae
 (n 16)

16,58±1,58 16,02±1,61 16,58±2,00 33,63±3,99

р*** - >0,05 >0,05 <0,001

P. aeruginosa
(n 18)

83,33±7,15 77,78±6,03 36,46±2,82 107,64±6,79

р*** - <0,05 <0,001 <0,05

C. albicans
(n 10)

8,19±1,85 14,6±1,9 7,41±1,85 32,81±7,42

р*** - >0,05 <0,05 <0,01

Рис. 1. Протимікробна дія антисептичних препаратів на
музейні штами мікроорганізмів.
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В АМК спостерігали помірне потенціювання антипсев-
домонадної активності ДКМ в 1,5 - 3 рази в умовах
збільшення концентрації P. аeruginosa до 109 КУО/мл.
Високу антимікробну дію АМК визначали на штами S.
aureus, E. coli. Потужною була бактерицидна активність
ДС в умовах різного мікробного навантаження грампо-
зитивних і грамнегативних бактерій і не відрізнялась
від протимікробної активності ДКМ при зміні концент-
рації КУО/мл. Гарні протимікробні властивості щодо
клінічних штамів бактерій спостерігали у ХГ, проте при
зміні мікробного навантаження бактерицидна дія дано-
го антисептика на S. aureus поступалась дії декаметок-
сину майже в 6 разів. В вмовах концентрації P. aeruginosa
109 КУО/мл бактерицидні концентрації ДКМ

(229,17±11,30 мкг/мл) та ХГ
(215,28±13,58 мкг/мл) сут-
тєво не відрізнялись. E. coli;
K. pneumonia були менш
чутливими до ХГ в умовах
збільшення концентрації
КУО/мл (табл. 2).

Під час лікування
гнійно-запальних захворю-
вань в умовах організму,
неможливо виключити кон-
такт антисептичного препа-
рату з біологічними рідина-
ми та секретами, які містять
різні концентрації водневих
іонів (табл. 3).

Результати проведених
нами досліджень демонст-
рують високі протимікробні
властивості АМК. Важливо,
що дана композиція дека-
метоксину продемонстру-
вала високу протимікроб-
ну активність по-відношен-
ню до грампозитивних і до
грамнегативних мікроор-
ганізмів. АМК зберігала по-
тужну і мало варіабельну
бактерицидну активність
щодо клінічних ізолятів  S.
aureus, E. coli, P. aeruginosa
при нейтральному (7,2) та
лужному рН (8,0) середови-
ща. Протимікробна ак-
тивність ДКМ та ДС при рН
8,0 суттєво не змінювалась.
Так, S. aureus були чутли-
вими до 2,48±0,18 мкг/мл
ДС. Чутливість штамів E.
coli, K. pneumonia, P.
aeruginosa до ДС в лужно-
му середовищі наближа-

лась до значень чутливості в нейтральному середо-
вищі. Цікаво відмітити помірно потенціюючий вплив
лужного рН (8,0) на протимікробну активність ХГ. Не-
зважаючи на це протиміробна дія ХГ на S. aureus була
меншою в 4 рази, на E. coli - в 2 рази порівняно з ДС,
АМК (табл. 3).

Встановлено, що кисла реакція поживного середо-
вища (рН=6,0) помірно потенціювала бактерицидну ак-
тивність АМК на S. aureus (0,81±0,58 мкг/мл), K.
pneumonia (9,75±0,87мкг/мл), P. aeruginosa
(21,69±1,85мкг/мл). Тоді як, бактерицидна дія ХГ на S.
aureus та грамнегативні бактерії при зміні рН в кислий
бік (6,0) погіршувалась.

В умовах присутності білків плазми крові спостері-

Таблица 2. Мінімальна бактерицидна концентрація антисептичних препаратів в умовах
різної концентрації КУО (мкг/мл).

Примітка: * - концентрація КУО бактерій в 1 мл; ** - мінімальна бактерицидна концент-
рація антисептиків.

Антисептики KУО/мл*
S. aureus (n 65) E. coli (n 55) K. pneumonia (n 16) P. аeruginosa (n 18)

МБцK**, мкг/мл

Декаметоксин

103 0,78±0,06 3,05±0,20 10,24±0,93 45,14±3,77

106 1,51±0,14 4,93±0,39 16,58±1,58 83,33±7,15

109 3,12±0,25 10,14±0,77 30,27±3,63 229,17±11,30

Декасан

103 0,8±0,05 3,22±0,29 8,4±0,84 36,11±3,01

106 1,45±0,11 6,0±0,37 16,02±1,61 77,78±6,03

109 2,83±0,18 11,25±0,69 19,14±1,76 91,67±4,5

Антимікробна
композиція

103 0,52±0,02 2,55±0,13 9,26±0,79 23,43±1,90

106 1,09±0,12 4,49±0,27 17,07±1,92 36,46±2,82

109 2,02±0,17 8,15±0,53 22,45±2,00 65,97±3,47

Хлоргексидину
біглюконат

103 4,91±0,44 10,49±0,64 16,58±2,0 48,61±3,77

106 12,47±1,39 21,49±1,57 33,63±3,99 107,64±6,79

109 20,6±1,66 27,81±1,87 45,9±4,39 215,28 ±13,58

Таблица 3. Чутливість клінічних штамів бактерій до антисептиків в умовах зміни рН
середовища.

Примітка:  *- мінімальна бактерицидна концентрація антисептиків.

Антисептики рН
S. aureus (n 65) E. coli (n 55) K. pneumonia (n 16) P. аeruginosa (n 18)

МБцK**, мкг/мл (M±m)

Декаметоксин

6,0 1,15±0,11 3,67±0,40 11,7±1,01 72,89±5,65

7,2 1,51±0,14 4,93±0,39 16,58±1,58 83,33±7,15

8,0 3,12±0,23 9,50±0,73 31,24±3,50 142,36±19,44

Декасан

6,0 1,02±0,09 3,9±0,26 10,16±1,26 61,11±7,07

7,2 1,45±0,11 6,0±0,37 16,02±1,61 77,78±6,03

8,0 2,48±0,18 8,52±0,74 17,58±1,73 80,56±5,91

Антимікробна
композиція

6,0 0,81±0,08 3,08±0,37 9,75±0,87 21,69±1,85

7,2 1,09±0,12 4,49±0,27 17,07±1,92 36,46±2,82

8,0 1,93±0,14 7,98±0,52 19,03±1,89 62,5±0

Хлоргексидину
біглюконат

6,0 17,99±1,83 25,82±1,93 41,99±4,21 131,94±14,19

7,2 12,47±1,39 21,49±1,57 33,63±3,99 107,64±6,79

8,0 16,87±1,96 16,24±1,4 26,85±2,02 86,81±9,64
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гали загальну тенденцію до незначного зниження чут-
ливості умовно-патогенних мікроорганізмів. Проте, про-
слідковували закономірність прояву високих протимік-
робних властивостей препаратів декаметоксину в ма-

лих концентраціях, навіть підвищенні
вмісту білка в поживному середо-
вищі до 10 %. Зокрема, S. aureus
АТСС 25923 в дослідах проявляв чут-
ливість до 1,95 мкг/мл ДКМ, 0,98
мкг/мл АМК. Підвищення вмісту
білків до 5, 10 % суттєво не впли-
нуло на антисептичні властивості ДС
та ХГ. Бактерицидні концентрації да-
них препаратів при цьому не вихо-
дили за межі терапевтичних (рис. 2).

За умов білкового захисту вста-
новлено високу протимікробну ак-
тивність щодо грамнегативної фло-
ри у ДС, АМК, ДКМ. Найбільшу чут-
ливість E. coli  АТСС 25922 в присут-
ності 10 % білків визначили до ДС.
Майже однакову антисептичну дію
по відношенню K. pneumonia NCTC
5055 за наявності 5 %, 10 % білків
в середовищі встановили у ДКМ
(15,6 - 31,25 мкг/мл) і АМК (15,6 мкг/
мл. ХГ в аналогічних умовах вияв-
ляв в 2 рази меншу активність.

Встановлено високі антипсевдо-
монадні властивості ДКМ, потенцію-
вання протимікробної дії ДКМ в АМК,
незалежно від наявності білків сиро-
ватки крові в поживному середовищі.
Помітні переваги протимікробної дії
на синьогнійну паличку ДКМ, АМК над
ХГ в умовах вмісту в середовищі 5 і
10 % білків плазми (рис. 3).

Дослідження формування рези-
стентності показали, що формуван-
ня резистентних варіантів S. аureus,
E. coli до АМК, ДК, ДС в процесі трид-
цятикратного пасування відбувалось
повільніше, ніж до ХГ (рис. 4).

Вихідний рівень чутливості S.
аureus визначали до МБцК АМК 0,24
- 0,96 мкг/мл; ДС - 0,78 - 1,56 мкг/
мл; до ХГ досягали 7,8 мкг/мл. Після
30 пасажів культивування в присут-
ності суббактеріостатичних концен-
трацій АМК, стійкість S. аureus до АМК
зросла всього в 4 - 8 разів, до ДС - в
16 разів. У випадку застосування ХГ
стійкі варіанти штамів стафілококів
мали чутливість в 64 рази меншу від
вихідного рівня. За результатами
проведених досліджень встановле-

но повільне формування стійких варіантів кишкової па-
лички до антисептичних лікарських препаратів (рис. 5).

У E. coli формування резистентних варіантів до АМК
в процесі тридцятикратного пасування відбувалось по-

Рис. 2. Протимікробна активність антисептиків в умовах різної концентрації білків;
*-% білків плазми в поживному середовищі; ** - мінімальна бактерицидна кон-
центрація.

Рис. 3. Чутливість P. aeruginosa АТСС 27853 до антисептиків в умовах концент-
рації білків 5; 10 %; ** - мінімальна бактерицидна концентрація

Рис. 4. Мікробіологічна характеристика формування резистентності S. аureus АТСС
25923 до антисептиків.
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ступово. Після 30 пасажу E. coli зберігали чутливість до
концентрацій АМК, які не перевищували 15,6 - 31,25
мкг/мл, що в 8 - 16 більше від вихідного рівня. До ДС
після 30 пасажу стійкість штамів E. coli зростала також в
16 разів. Найбільшу стійкість після 30 пасажів культиву-
вання E. coli виявили до ХГ, протимікробна активність
якого зменшилась в 32 рази.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Антисептичні лікарські препарати ДКМ, ДС, а та-
кож АМК проявляють високу протимікробну дію на ши-
рокий спектр збудників інфекційно-запальних процесів
(S. aureus, E. coli, K.pneumoniae, P. aeruginosa, C. albicans).

2. Гарні протимікробні властивості по відношенню
до умовно патогенних бактерій має ХГ, проте в серії
дослідів встановлено, що його протимікробна активність

поступається антисептичній дії ДС,
АМК майже в 4 рази (р < 0,05).

3. В умовах різного мікробного
навантаження (103, 106 і 109 КУО/мл)
ДКМ, ДС, АМК мають стабільну анти-
мікробну дію по відношенню до S.
aureus, E. coli, K.pneumoniae, P.
aeruginosa. Протимікробна активність
ДКМ, ДС, АМК на S. aureus, E. coli,
K.pneumoniae, P. aeruginosa майже не
змінюється в лужному середовищі
(рН 8,0), помірно посилюється в кис-
лому середовищі (рН 6,0). ДС, АМК в
малих дозах проявляють ефективну
бактерицидну дію на штами S.
aureus, E. coli, K.pneumoniae, P.

aeruginosa в присутності сироватки крові (5 % і 10 %) в
поживному середовищі.

4. В результаті формування резистентних варіантів
S. aureus, E. coli після 30 пасажів культивування в суб-
бактеріостатичних концентраціях АМК і ДС чутливість до
антисептиків знижується у 8 і 16 разів відповідно; до ХГ
чутливість знижується в 64 і 32 рази відповідно.

Висока протимікробна активність антисептичних за-
собів із групи четвертинних амонієвих сполук, особли-
во препаратів декаметоксину, по відношенню до умов-
нопатогенних бактерій, грибів обґрунтовує доцільність
їх застосування для профілактики, лікування інфекцій-
них ускладнень, викликаних резистентними штамами.
та відкриває перспективи для подальшої розробки су-
часних вітчизняних антисептиків, протимікробних ма-
теріалів, оптимізації методів лікування гнійно-запаль-
них захворювань.

Рис. 5. Мікробіологічна характеристика формування резистентності E. coli АТСС
25922 до антисептиків.
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antimicrobial composition of decamthoxine, chlorhexidine digluconate against museum and clinical strains (S. aureus (n 65), E. coli (n
55), K. pneumoniae (n 16), P. аureginosa (n 18), C. albicans (n 10) in unfavorable conditions (microbial load, changing pH, high
concentrations of proteins) are presented. Slow forming of resistance of S. aureus, E. coli to decamethoxine, decasan, antimicrobial
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КОМП'ЮТЕРНО-ТОМОГРАФІЧНІ РОЗМІРИ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ
ХРЕБТА НА МЕДІАННО-САГІТАЛЬНИХ ЗРІЗАХ У ЗДОРОВИХ ДІВЧАТ
ПОДІЛЛЯ РІЗНИХ СОМАТОТИПІВ

Резюме. В статті описані відмінності комп'ютерно-томографічних розмірів поперекового відділу хребта на медіанно-
сагітальних зрізах у здорових дівчат різних соматотипів. В більшості випадків у дівчат мезоморфів та із середнім проміжним
соматотипом встановлені достовірно менші або тенденції до менших значень передньої й середньої висот тіл перших двох
поперекових хребців порівняно із дівчатами інших соматотипів. Половина вертикальних розмірів (задня висота першого,
передня висота четвертого поперекових хребців; передня та задня висота поперекового відділу хребта), попри достовірні
відмінності їх значень у осіб різних соматотипів, не мають визначеної притаманності більших або менших значень певному
соматотипу. Висота третього-п'ятого міжхребцевого диску у дівчат мезоморфів та висота п'ятого міжхребцевого диску у
дівчат із середнім проміжним соматотипом має тенденції до менших значень порівняно із дівчатами ендо-мезоморфами.
Середня ширина тіл першого-четвертого хребців достовірно більша або має тенденції до більших значень у дівчат ендо-
мезоморфів порівняно із дівчатами з мезоморфним та із середнім проміжним соматотипом.
Ключові слова: комп'ютерна томографія, поперековий відділ хребта, морфометрія, здорові дівчата, соматотип.
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Вступ
Наразі одним із перспективних напрямків пошуку

закономірностей перебігу захворювань хребта є орієн-
тація на інтегративні принципи діагностики, засновані
на урахуванні антропологічних особливостей людини
[Харламов, 2004; Жвавый и др., 2008; Пашкова, Кудря-
шова, 2009; Gray, Gray, 2008].

Вивчення соматотипологічних особливостей,
клінічного поліморфізму симптомів у зв'язку з індиві-
дуальною мінливістю людини дозволили визначити
клініко-антропологічний напрям і створити цілісний
підхід в сучасній медицині [Никитюк, Корнетов, 1998;
Николаев, 2008]. Разом з тим, параметри конституціо-
нальної мінливості мають чітко визначений діапазон
морфофункціональних резервів організму, який істот-
но впливає на його стійкість до різних видів впливів
навколишнього середовища, в тому числі, призводить
до певних змін окремих функцій й властивостей орган-
ізму [Никитюк, Корнетов, 1998; Николаев, 2008; Gray,
Gray, 2008].

Морфологічною основою конституції є соматотип,
який несе велику інформацію про вплив навколишнь-
ого середовища на організм, схильності до певної па-

тології. Вікова, статева, етнічна мінливість хребтового
стовбура також відображаються на соматотипологічних
особливостях організму [Маврич, 2005; Wang, Shin,
2002; William et al., 2010]. Отже, дослідження клініко-
конституціональних характеристик організму здорових
осіб можуть служити надійними прогностичними кри-
теріями, що забезпечують найбільш раціональне ліку-
вання та своєчасне проведення профілактичних заходів
патології поперекового відділу хребта [Гайворонський
и др., 2009; Hinck et al., 2006; Scoles et al., 2008; Ruiz et
al., 2011].

Метою дослідження було встановлення відміннос-
тей комп'ютерно-томографічних розмірів поперекового
відділу хребта на медіанно-сагітальних зрізах у здоро-
вих дівчат різних соматотипів.

Матеріали та методи
Було проведене попереднє анкетування 1722

міських юнаків (17-21 років) та дівчат (16-20 років), щодо
належності до слав'янської етнічної групи, проживання
в третьому поколінні на території Подільського регіону
України, а також відсутності скарг на стан здоров'я під
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час обстеження та хронічних захворювань в анамнезі.
Відібраним 602 юнакам і 537 дівчатам, за допомогою
спеціального опитувальника, було проведено скринінг-
оцінку стану здоров'я, в результаті якої було вилучено
ще 655 досліджуваних. 247 юнакам і 235 дівчатам, після
проведення психофізіологічного та психогігієнічного
анкетування, було проведено ряд клініко-лабораторних
обстежень: ультразвукова діагностика щитоподібної
залози, серця, магістральних судин, паренхіматозних
органів черевної порожнини, нирок, сечового міхура,
матки та яєчників (у дівчат); спірографія, стандартна ре-
окардіографія та реовазографія; біохімічне досліджен-
ня показників крові; прик-тест з мікст-алергенами, сто-
матологічне обстеження тощо). Після клініко-лабора-
торних обстежень, 168 юнаків та 167 дівчат увійшли до
загальної групи здорового населення, яким провели
антропометричне обстеження. Із них 82 юнакам і 86
дівчатам було проведено комп'ютерну томографію
поперекового відділу хребта та грудної клітки в межах
планових профоглядів згідно добровільної письмової
згоди досліджуваних або їх батьків.

Комітетом з біоетики Вінницького національного
медичного університету імені М.І. Пирогова встановле-
но, що проведені дослідження не суперечать основ-
ним біоетичним нормам Гельсінської декларації, Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомедицину
(1977), відповідним положенням ВООЗ та законам Ук-
раїни (протокол № 8 від 14.04.2010).

Комп'ютерно-томографічне дослідження попереко-
вого відділу хребта проводили за допомогою спіраль-
ного рентгенівського комп'ютерного томографу ELscint
Selekt SP відповідно до загальноприйнятого протоколу
дослідження хребта в медіанно-сагітальній проекції [Ко-
валь и др., 2009].

Встановлений наступний розподіл соматотипів се-
ред досліджуваних дівчат: ендоморфів - 18; мезо-
морфів - 10; ектоморфи - 11; ендомезоморфи - 26;
представники середнього проміжного соматотипу - 12;
екто-мезоморфи - лише 1 особа. Саме тому, для по-
дальшого аналізу, нами при розподілі на соматотипи
були розглянуті представниці ендоморфного, мезомор-
фного, ектоморфного, ендо-мезоморфного та серед-
нього проміжного соматотипів.

Статистична обробка отриманих результатів прове-
дена в пакеті "STATISTICA 5,5" (належить ЦНІТ ВНМУ ім.
М.І. Пирогова, ліцензійний № АXXR910A374605FA) з ви-
користанням непараметричних методів. Достовірність
різниці значень між незалежними кількісними величи-
нами визначали за допомогою U-критерія Мана-Уітні.

Результати. Обговорення
Морфометричні комп'ютерно-томографічні розміри

(середня з похибкою та процентильний розмах) попере-
кового відділу хребта на медіанно-сагітальному зрізі у
здорових дівчат Поділля представлені в таблицях 1 і 2.

Встановлено, що передня висота першого попере-

кового хребця у дівчат із середнім проміжним сомато-
типом достовірно (p<0,05) менша та має виражену тен-
денцію (p=0,057) до менших значень порівняно відпов-
ідно із дівчатами ектоморфного та ендоморфного со-
матотипів. Середня висота першого поперекового хреб-
ця у дівчат ектоморфів достовірно (p<0,05) більша по-
рівняно із дівчатами мезоморфного та середнього про-
міжного соматотипу. Задня висота першого попереко-
вого хребця у дівчат мезоморфів має лише незначну
тенденцію (p=0,077) до більших значень порівняно із
дівчатами із ендо-мезоморфним соматотипом. Серед-
ня висота другого поперекового хребця у дівчат ендо-
мезоморфів достовірно (p<0,05) більша, ніж у дівчат
мезоморфів та має тенденцію (p=0,069) до більших зна-
чень порівняно із дівчатами із середнім проміжним со-
матотипом. Передня висота четвертого поперекового
хребця у дівчат ендо-мезоморфів достовірно (p<0,05)
менша порівняно із дівчатами із середнім проміжним
соматотипом. Передня висота п'ятого поперекового
хребця у дівчат ектоморфів має лише незначну тенден-
цію (p=0,076) до менших значень порівняно із дівчатами
ендоморфами.

Встановлено, що висота третього міжхребцевого
диску у дівчат із середнім проміжним соматотипом має
тенденцію (p=0,060) до більших значень порівняно із
дівчатами мезоморфами. Висота четвертого міжхреб-
цевого диску у дівчат із ендо-мезоморфним соматоти-
пом має виражену тенденцію (p=0,059) до більших зна-
чень порівняно із дівчатами мезоморфами. Висота п'я-
того міжхребцевого диску у дівчат із ендо-мезоморф-
ним соматотипом має лише незначну тенденцію (p=0,076)
до більших значень порівняно із дівчатами із середнім
проміжним соматотипом.

Встановлено, що середня ширина тіла першого по-
перекового хребця у дівчат ендо-мезоморфів достов-
ірно (p<0,01) більша порівняно із дівчатами мезомор-
фами. У дівчат ендо-мезоморфів середня ширина тіла
другого поперекового хребця достовірно (p<0,01)
більша порівняно із дівчатами мезоморфами та має
тенденцію (p=0,066) до більших значень порівняно з
дівчатами із середнім проміжним соматотипом. Середня
ширина тіла другого поперекового хребця у дівчат ме-
зоморфів достовірно (p<0,05) менша порівняно із дівча-
тами екто- й ендоморфами та має тенденцію (p=0,060)
до менших значень порівняно з дівчатами із середнім
проміжним соматотипом. Середня ширина тіла третьо-
го поперекового хребця у дівчат ендо-мезоморфів
достовірно (p<0,05-0,01) більша порівняно із дівчата-
ми ендомофами, мезоморфами та із середнім про-
міжним соматотипом. Середня ширина тіла четвертого
поперекового хребця у дівчат ендо-мезоморфів дос-
товірно (p<0,01) більша порівняно із дівчатами із се-
реднім проміжним соматотипом.

Встановлено, що передня висота поперекового
відділу хребта у дівчат ендо-мезоморфів має лише
тенденцію (p=0,063) до більших значень порівняно із
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дівчатами ендоморфного соматотипу. Задня висота
поперекового відділу хребта у дівчат ендоморфів дос-
товірно (p<0,05) більша порівняно із дівчатами мезо-
морфного соматотипу.

З усіма іншими морфометричними комп'ютерно-то-
мографічними розмірами поперекового відділу хребта
на медіанно-сагітальному зрізі у здорових дівчат різних
соматотипів не встановлено достовірних відмінностей або
тенденцій до відмінностей величини даних показників.

Таким чином, у більшості випадків у дівчат мезо-
морфів та із середнім проміжним соматотипом вста-

новлені достовірно (p<0,05) менші або тенденції
(p=0,057-0,069) до менших значень передньої й серед-
ньої висот тіл перших двох поперекових хребців по-
рівняно із дівчатами інших соматотипів. У дівчат мезо-
морфів встановлена незначна тенденція (p=0,077) до
більших значень задньої висоти тіла першого попере-
кового хребця порівняно із дівчатами ендо-мезомор-
фами. Передня висота четвертого поперекового хреб-
ця у дівчат ендо-мезоморфів достовірно (p<0,05) мен-
ша порівняно із дівчатами із середнім проміжним со-
матотипом. Передня висота п'ятого поперекового хребця

Таблиця 1. Морфометричні комп'ютерно-томографічні розміри поперекового відділу хребта на медіанно-сагітальному
зрізі в здорових дівчат ендо-, мезо- та ектоморфного соматотипів (мм).

Примітки: тут і в подальшому HL1-5 - висота тіла відповідного поперекового хребця; _A - передня висота; _М - середня
висота; _Р - задня висота; HD0-5 - висота відповідного міжхребцевого диску; SL1-5 - середня ширина тіла відповідного
поперекового хребця; HLSA - передня висота поперекового відділу хребта; HLSP - задня висота поперекового відділу хребта;
M - середня вибірки;  - стандартне відхилення; (25-75 perctntl) - процентильний розмах.

Розміри
Ендоморфи Мезоморфи Ектоморфи

M± (мм) (25-75 perctntl) M± (мм) (25-75 perctntl) M± (мм) (25-75 perctntl)

HL1_A 26,00±1,68 25,00 - 27,00 24,80±1,99 23,00 - 26,00 26,27±1,27 25,00 - 27,00

HL1_M 24,72±1,60 23,00 - 25,00 23,60±1,96 21,00 - 25,00 25,45±1,29 24,00 - 26,00

HL1_P 25,56±1,62 24,00 - 27,00 24,60±1,71 24,00 - 25,00 25,82±1,40 25,00 - 27,00

HL2_A 26,17±2,26 25,00 - 28,00 25,70±1,89 24,00 - 27,00 26,64±1,75 26,00 - 28,00

HL2_M 24,67±1,68 24,00 - 26,00 24,30±1,64 24,00 - 25,00 25,09±1,38 24,00 - 26,00

HL2_P 26,22±1,73 24,00 - 27,00 25,50±1,96 24,00 - 27,00 26,27±1,27 26,00 - 27,00

HL3_A 27,61±1,94 26,00 - 29,00 27,10±1,66 26,00 - 29,00 27,00±1,90 25,00 - 28,00

HL3_M 25,39±1,75 24,00 - 27,00 25,10±1,91 23,00 - 26,00 25,73±1,42 25,00 - 27,00

HL3_P 26,56±1,62 25,00 - 27,00 26,00±1,25 25,00 - 27,00 26,64±1,75 25,00 - 27,00

HL4_A 28,17±1,79 27,00 - 29,00 27,80±1,87 26,00 - 29,00 28,00±1,61 27,00 - 29,00

HL4_M 26,56±1,95 25,00 - 28,00 25,50±2,27 24,00 - 27,00 26,09±1,64 24,00 - 27,00

HL4_P 26,44±1,72 26,00- 28,00 26,60±1,96 25,00- 28,00 26,91±1,70 26,00 - 28,00

HL5_A 29,94±1,70 29,00 - 31,00 29,70±1,49 29,00 - 31,00 28,55±2,62 27,00 - 30,00

HL5_M 26,56±1,76 26,00 - 27,00 26,50±1,58 26,00 - 27,00 26,45±2,07 25,00 - 29,00

HL5_P 25,94±1,98 25,00 - 27,00 26,10±1,52 25,00 - 27,00 26,09±2,07 24,00 - 28,00

HD0 4,500±1,383 4,000 - 5,000 4,100±1,197 3,000 - 5,000 4,909±1,136 4,000 - 6,000

HD1 5,611±1,290 5,000 - 7,000 4,90±1,729 4,000 - 5,000 5,545±1,293 5,000 - 7,000

HD2 6,611±1,501 6,000 - 8,000 6,200±2,300 5,000 - 7,000 6,545±1,293 6,000 - 8,000

HD3 6,944±1,626 6,000 - 8,000 6,500±2,068 6,000 - 7,000 7,182±1,662 5,000 - 9,000

HD4 7,444±1,381 6,000 - 8,000 6,600±1,647 5,000 - 8,000 7,636±1,362 6,000 - 9,000

HD5 7,333±1,188 6,000 - 8,000 6,300±1,494 6,000 - 7,000 7,091±0,944 6,000 - 8,000

SL1 28,17±2,07 27,00 - 30,00 26,80±2,15 26,00 - 29,00 29,18±1,72 27,00 - 30,00

SL2 29,61±2,30 28,00 - 31,00 27,70±1,57 26,00 - 29,00 29,36±1,57 28,00 - 31,00

SL3 29,83±1,86 29,00 - 31,00 28,90±1,52 28,00 - 30,00 30,00±1,84 29,00 - 32,00

SL4 30,17±1,92 29,00 - 32,00 30,20±1,69 29,00 - 31,00 30,00±1,84 28,00 - 31,00

SL5 30,33±1,91 29,00 - 32,00 30,10±1,45 29,00 - 31,00 29,91±1,58 28,00 - 31,00

HLSA 159,0±10,3 169,0 - 183,0 166,2±12,0 164,0 - 176,0 165,6±11,1 156,0 - 176,0

HLSP 162,3±12,2 154,0 - 173,0 152,2±8,1 148,0 - 155,0 159,9±13,7 148,0 - 171,0
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Таблиця 2. Морфометричні комп'ютерно-томографічні роз-
міри поперекового відділу хребта на медіанно-сагітально-
му зрізі в здорових дівчат ендо-мезоморфного та середнього
проміжного соматотипів (мм).

Роз-
міри

Ендо-мезоморфи Середній проміжний

M± (мм)
(25-75

perctntl)
M± (мм)

(25-75
perctntl)

HL1_A 26,85±1,26 25,00-27,00 24,83±1,75 24,00-26,00

HL1_M 24,54±1,65 23,00-26,00 24,25±1,36 23,00-25,00

HL1_P 25,85±1,54 24,00-27,00 25,08±1,38 24,00-26,00

HL2_A 26,88±1,82 26,00-28,00 25,83±1,59 25,00-27,00

HL2_M 25,62±1,50 25,00-27,00 24,67±1,30 25,00-27,00

HL2_P 26,38±1,83 25,00-28,00 25,83±1,64 25,00-29,00

HL3_A 27,85±1,74 27,00-29,00 26,83±2,04 25,00-29,00

HL3_M 25,73±1,48 25,00-27,00 25,08±2,31 24,00-27,00

HL3_P 26,65±1,85 25,00-28,00 26,58±1,88 25,00-28,00

HL4_A 28,62±1,86 28,00-30,00 27,08±1,83 26,00-28,00

HL4_M 26,50±1,33 26,00-27,00 25,83±1,85 25,00-27,00

HL4_P 26,73±1,66 26,00-28,00 27,33±2,10 25,00-30,00

HL5_A 29,62±1,86 28,00-30,00 29,17±2,37 27,00-31,00

HL5_M 26,73±1,66 26,00-8,00 27,00±2,30 25,00-29,00

HL5_P 25,96±1,95 24,00-27,00 25,33±2,06 24,00-27,00

HD0 4,846±1,810 4,000-6,000 4,167±0,835 4,000-5,000

HD1 5,962±1,865 5,000-7,000 5,500±0,905 5,000-6,000

HD2 6,500±1,860 5,000-8,000 6,250±1,288 6,000-7,000

HD3 7,269±1,237 6,000-8,000 7,667±1,231 7,000-9,000

HD4 7,846±1,870 7,000-9,000 7,083±0,996 6,000-8,000

HD5 7,346±1,810 6,000-9,000 6,167±1,642 5,000-8,000

SL1 29,19±1,96 28,00-30,00 28,75±3,14 27,00-30,00

SL2 30,35±1,96 29,00-32,00 29,67±3,08 28,00-30,00

SL3 31,04±1,73 30,00-32,00 29,08±2,07 28,00-30,00

SL4 31,00±1,83 30,00-33,00 29,25±1,86 29,00-30,00

SL5 30,46±1,77 29,00-32,00 29,00±2,86 26,00-31,00

HLSA 165,0±11,0 175,0-182,0 163,5±8,9 161,0-167,0

HLSP 158,5±11,0 151,0-167,0 157,9±17,9 152,0-172,00

у дівчат ектоморфів має незначну тенденцію (p=0,076)
до менших значень порівняно із дівчатами ендомор-
фами.

Висота третього міжхребцевого диску у дівчат із
середнім проміжним соматотипом має тенденцію
(p=0,060) до більших значень порівняно із дівчатами
мезоморфами. Висота четвертого міжхребцевого дис-

ку у дівчат із ендо-мезоморфним соматотипом має
виражену тенденцію (p=0,059) до більших значень по-
рівняно із дівчатами мезоморфами. Висота п'ятого
міжхребцевого диску у дівчат із ендо-мезоморфним
соматотипом має незначну тенденцію (p=0,076) до
більших значень порівняно із дівчатами із середнім
проміжним соматотипом.

Середня ширина тіл першого-четвертого хребців
достовірно (p<0,05-0,01) більша або має тенденції
(p=0,060-0,066) до більших значень у дівчат ендо-ме-
зоморфів порівняно із дівчатами мезоморфами та із
середнім проміжним соматотипом.

Передня висота поперекового відділу хребта у дівчат
ендо-мезоморфів має тенденцію (p=0,063) до більших
значень порівняно із дівчатами ендоморфного сома-
тотипу. Задня висота поперекового відділу хребта у
дівчат ендоморфів достовірно (p<0,05) більша порівня-
но із дівчатами мезоморфного соматотипу.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. В більшості випадків у дівчат мезоморфів та із
середнім проміжним соматотипом встановлені досто-
вірно менші або тенденції до менших значень пере-
дньої й середньої висот тіл перших двох поперекових
хребців порівняно із дівчатами інших соматотипів.

2. Половина вертикальних розмірів (задня висота
першого, передня висота четвертого поперекових
хребців; передня та задня висота поперекового відділу
хребта), попри достовірні відмінності їх значень у осіб
різних соматотипів, не мають визначеної притаманності
більших або менших значень певному соматотипу.

3. Висота третього-п'ятого міжхребцевого диску у
дівчат мезоморфів та висота п'ятого міжхребцевого
диску у дівчат із середнім проміжним соматотипом має
тенденції до менших значень порівняно із дівчатами
ендо-мезоморфами.

4. Середня ширина тіл першого-четвертого хребців
достовірно більша або має тенденції до більших зна-
чень у дівчат ендо-мезоморфів порівняно із дівчатами
мезоморфами та із середнім проміжним соматотипом.

Для створення повної картини конституціональних
міжгрупових та внутрішньогрупових відмінностей ком-
п'ютерно-томографічних розмірів поперекового відділу
хребта на медіанно-сагітальних зрізах у здорових осіб
обох статей необхідно також дослідити відмінності заз-
начених розмірів у юнаків різних соматотипів.
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КОМПЬЮТ ЕРНО-ТОМОГРА ФИЧЕ СКИЕ  РАЗМЕРЫ ПОЯ СНИЧ НОГО ОТДЕЛА ПОЗВ ОНОЧ НИКА  НА
МЕДИАНН О-СА ГИТТ АЛЬН ЫХ СРЕЗА Х У ЗДОР ОВЫХ  ДЕВ УШЕК  ПОДОЛЬЯ  РАЗНЫХ СОМА ТОТИ ПОВ
Резюме.  В статье описаны различия компьютерно-томографических размеров поясничного отдела позвоночника на ме-
дианно-сагиттальных срезах у здоровых девушек разных соматотипов. В большинстве случаев у девушек мезоморфов и
со средним промежуточным соматотипом установлены достоверно меньшие или тенденции к меньшим значениям пере-
дней и средней высот тел первых двух поясничных позвонков по сравнению с девушками других соматотипов. Половина
вертикальных размеров (задняя высота первого, передняя высота четвертого поясничных позвонков; передняя и задняя
высота поясничного отдела позвоночника), несмотря на достоверные различия их значений у лиц различных соматотипов,
не имеют чёткой направленности отличий (большие или меньшие значения), присущих определенному соматотипу. Высо-
та третьего-пятого межпозвонкового диска у девушек мезоморфов и высота пятого межпозвонкового диска у девушек со
средним промежуточным соматотипом имеет тенденции к меньшим значениям по сравнению с девушками эндо-мезомор-
фами. Средняя ширина тел первого-четвертого позвонков имееет достоверно больше или тенденции к большим значени-
ям у девушек эндо-мезоморфов по сравнению с девушками с мезоморфным и со средним промежуточным соматотипом.
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Резюме. У практично здорових хлопчиків ектоморфного соматотипу переважна більшість зв'язків показників перифе-
ричної гемодинаміки за даними реовазограми (РВГ) стегна з антропо-соматотипологічними параметрами тіла були зворот-
німи, а у дівчаток аналогічного соматотипу - достовірні зв'язки рівномірно розділені на прямі та зворотні. Найбільша кількість
зв'язків із конституційними показниками у хлопчиків зафіксована для: базового імпедансу, тривалості низхідної частини РВГ,
середньої швидкості повільного кровонаповнення, амплітуди систолічної хвилі, показника тонусу всіх артерій та амплітуди
швидкого кровонаповнення. У дівчаток найбільша кількість зв'язків з конституційними показниками зафіксована для: серед-
ньої швидкості швидкого кровонаповнення, тривалості висхідної частини РВГ, середньої швидкості повільного кровонапов-
нення, показника тонусу всіх артерій, тонусу артерій середнього та мілкого калібру, тривалості повільного кровонаповнення
та амплітуди швидкого кровонаповнення. Серед конституційних показників як у хлопчиків, так і дівчаток найбільша кількість
зв'язків встановлена з: обхватними розмірами тіла; поперечними розмірами тулуба; товщиною шкірно-жирових складок та
висотою антропометричних точок.
Ключові слова: реовазографія, стегно, здорові дівчатка, здорові хлопчики, соматотип.

Вступ
Структура конституції людини багатогранна, багато в

чому на сьогодні не вивчена, й представляє не тільки
науковий, але, перш за все, практичний інтерес. Знаю-
чи сильні й слабкі сторони конституції, в різних її про-
явах, можна не тільки інтегративно лікувати людину, а й
активно профілактувати більшість захворювань [Ники-
тюк, Корнетов 1998; Жвавый и др., 2008; Николаев, 2008].

Конституція, з її генетичним потенціалом, дається
людині на все життя, вона генетично стійка, стабільна, а
фенотип лише модифікується, змінює конституцію в
межах геномних законів реагування. Середа модифі-
кує нашу конституцію в рамках властивого генотипу
адаптаційного потенціалу. З клінічної точки зору, здо-
рова конституція - це висока адаптація, рідкі гостро пе-
ребігаючі захворювання, з подальшим одужанням. Об-
тяжена конституція - це вся клініка внутрішніх хвороб,
від функціональних змін до органопатології. При інтег-
ративному підході для нас важливі, в першу чергу, не
стільки нозологічні варіації цієї обтяженості, скільки
першорядне визначення нормативних морфо-функці-
ональних показників певних органів і систем органів з
урахуванням їх конституціональних, вікових, статевих та
етнічних особливостей [Гунас та ін., 2006; Жвавый и
др., 2008; Николаев, 2008].

Реовазографія є надзвичайно важливою при діаг-
ностиці багатьох захворювань периферичних артерій й
вен, що супроводжуються частковим звуженням або
повною обтурацією судин при атеросклерозі, синдромі
Рейно, облітеруючому ендартеріїті, діабетичній поліней-
ропатії та ін. [Долганова, Сазонова, 2008; Кошукова, Кап-
ітан, 2009; Верескун, Верескун, 2011]. Наразі відомо, що
показники периферичної гемодинаміки у здорового на-
селення є достатньо варіабельними [Кириченко, 2005;
Гунас та ін., 2006; Богачук, Шевченко, 2007; Кошукова,
Капітан, 2009; Сарафинюк, 2010; Xiajuan et al., 2013], що
зумовлено відсутністю коректного розподілу досліджу-
ваних за віком, статтю, етносом, типом тілобудови, а та-
кож переважно негрунтовним відбором практично здо-
рових досліджуваних. Зазначений метод дослідження
при визначенні нормативів дає можливість враховувати
функціональні особливості серцево-судинної системи та
дати максимально точну оцінку периферичної гемоди-
наміки у практично здорових осіб обох статей.

Метою дослідження було визначення зв'язків по-

казників РВГ стегна з антропометричними показника-
ми у здорових міських підлітків ектоморфного сомато-
типу.

Матеріали та методи
На базі НДЦ Вінницького національного медичного

університету імені М.І. Пирогова після первинного ан-
кетування із більш ніж 1500 хлопчиків і дівчаток відібра-
но 485 міських підлітків, представників слов'янської
етнічної групи, які у третьому поколінні проживали на
території Подільського регіону України й не мали ніяких
скарг на стан здоров'я під час обстеження та хронічних
захворювань в анамнезі. Проведено детальне клініко-
лабораторне дослідження, яке включало у свою струк-
туру ультразвукову діагностику серця, магістральних су-
дин, щитоподібної залози, паренхіматозних органів че-
ревної порожнини, нирок, сечового міхура, матки та
яєчників; електрокардіографію; тетраполярну реокард-
іографію; поглиблене стоматологічне обстеження; рен-
тгенографію грудної клітки; спірографію; визначення
основних біохімічних показників крові; оцінку рівня гор-
монів щитоподібної залози та яєчників, прик-тест з мікст-
алергенами тощо. В результаті до банку даних було
відібрано 108 практично здорових дівчаток та 103 хлоп-
чика.

Антропометричне обстеження підлітків було про-
ведено згідно зі схемою В.В. Бунака [1941]; визначення
соматотипу за методикою J. Carter і B. Heath [1990]. Вста-
новлений наступний розподіл соматотипів серед досл-
іджуваних підлітків: мезоморфи - 32 хлопчиків і 31
дівчаток; ектоморфи - 33 хлопчиків і 50 дівчаток; екто-
мезоморфи - 35 хлопчиків і 20 дівчаток.

РВГ параметри стегна визначали за допомогою ком-
п'ютерного діагностичного комплексу, який забезпечує
одночасну реєстрацію електрокардіограми, фонокарді-
ограми, основної й диференціальної тетраполярної ре-
ограми та вимірювання артеріального тиску [Зелінсь-
кий та ін., 2000].

Визначали базовий імпеданс, тривалість висхідної
та низхідної частини РВГ, тривалість швидкого й по-
вільного кровонаповнення; амплітуди інцизури, швид-
кого кровонаповнення, діастолічної й систолічної хвилі;
дикротичний та діастолічний індекси; середню швидкість
швидкого й повільного кровонаповнення; показники
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тонусу артерій різного калібру та показники співвідно-
шення тонусів артерій.

Статистична обробка отриманих результатів прове-
дена в ліцензійному статистичному пакеті "STATISTICA
6.0" (належить ЦНІТ ВНМУ ім. М.І.Пирогова, ліцензійний
№ AXXR910A374605FA). Аналіз кореляційних зв'язків
отриманих результатів проводили із застосуванням ста-
тистичного методу Спірмена.

Результати. Обговорення
Аналіз та узагальнення особливостей достовірних (309

із 867 можливих - 35,6 %) зв'язків показників перифе-
ричної гемодинаміки за даними РВГ стегна з антропо-со-
матотипологічними параметрами тіла у хлопчиків-підлітків
ектоморфного соматотипу показав, що переважна
більшість зв'язків (86,7 %) були зворотніми (268 зв'язків
- 24 сильних, r= від -0,60 до -0,67 та 244 середньої сили,
r= від -0,35 до -0,59; проти 41 прямого зв'язку - 2 силь-
них, r= 0,60 і 0,64 та 39 середньої сили, r= від 0,35 до
0,59). Найбільша кількість зв'язків встановлена з: об-
хватними розмірами тіла (103 - 33,3 %, з них 89 зво-
ротніх і 14 прямих, причому з них 15 сильних зв'язків,
що склало 57,7 % від усіх зафіксованих сильних зв'язків);
поперечними розмірами тулуба (43 - 13,9 %, з них 39
зворотніх і 4 прямих); товщиною шкірно-жирових скла-
док (36 - 11,7 %, з них 29 зворотніх і 7 прямих) та висо-
тою антропометричних точок (34 - 11,0 %, з них 29 зво-
ротніх і 5 прямих). Однак, якщо враховувати кількість
всіх можливих зв'язків різних антропо-соматотиполог-
ічних показників, відсотковий розподіл достовірних
зв'язків мав наступний вигляд: габаритні розміри тіла
та поперечні розміри таза (по 51,0 %) > поперечні роз-
міри тіла (42,2 %), обхватні розміри тіла, (40,4 %) та
показники висоти антропометричних точок (40,0 %) >
компонентний склад маси тіла за Матейко (37,3 %) >
ширина дистальних епіфізів верхніх і нижніх кінцівок
(30,9 %) > показники товщини шкірно-жирових скла-
док (23,5 %) > показники компонентів соматотипу за
Хіт-Картер (13,7 %). Серед показників РВГ стегна найб-
ільша кількість зв'язків з конституційними показниками
зафіксована для: базового імпедансу (43 зворотніх зв'яз-
ки - 13,9 %, з яких 11 сильних, r= від -0,60 до -0,67 та 16
середньої сили з r> -0,50); тривалості низхідної частини
РВГ (39 прямих зв'язків - 12,6 %, з яких 2 сильних, r=
0,60 і 0,64 та 13 середньої сили з r> 0,50); середньої
швидкості повільного кровонаповнення (37 зв'язків - 12,0
%, з них 36 зворотніх, з яких 5 сильних, r= від -0,60 до
-0,65 та 14 середньої сили з r> -0,50 і 1 прямий); ампл-
ітуди систолічної хвилі (36 зворотніх зв'язків - 11,7 %, з
яких 7 сильних, r= від -0,60 до -0,65 та 18 середньої
сили з r> -0,50); показника тонусу всіх артерій (35 зв'язків
- 11,3 %, всі зворотні) та амплітуди швидкого кровонапов-
нення (31 зв'язок - 10,0 %, з них 30 зворотніх, з яких 1
сильний, r= -0,61 та 7 середньої сили з r> -0,50 і 1 пря-
мий). Не зафіксовано жодного достовірного зв'язку для:
тривалості повільного кровонаповнення, а також дикротич-

ного та діастолічного індексів.
При аналізі недостовірних середньої сили (65 із 867

можливих - 7,5 %) зв'язків показників РВГ стегна з ан-
тропо-соматотипологічними параметрами тіла у хлоп-
чиків-підлітків ектоморфного соматотипу встановлено, що
переважна більшість з них також були зворотніми (61
зв'язок - 93,8 %, r= від -0,30 до -0,34; проти 4 прямих -
6,2 %, r= від 0,30 до 0,34). Найбільша кількість зв'язків
встановлена з: обхватними розмірами тіла (23 зв'язки
- 35,4 %, з них 22 зворотніх і 1 прямий); товщиною
шкірно-жирових складок (11 зворотніх зв'язків - 16,9
%); показниками компонентного складу маси тіла (10
зворотніх зв'язків - 15,4 %) та поперечними розмірами
тулуба (9 зв'язків - 13,8 %, з них 8 зворотніх і 1 пря-
мий). Серед показників РВГ стегна найбільша кількість
недостовірних середньої сили зв'язків з конституцій-
ними показниками зафіксована для: середньої швид-
кості швидкого кровонаповнення (8 зворотніх зв'язків -
12,3 %); показника тонусу всіх артерій та співвідношення
тонусів артерій (по 7 зворотніх зв'язків - по 10,8 %); ам-
плітуди інцізури, амплітуди швидкого кровонаповнення та
показника тонусу артерій великого калібра (по 6 зворотніх
зв'язків - по 9,2 %). Як і для достовірних зв'язків, не
зафіксовано жодного недостовірного зв'язку середньої
сили для: тривалості повільного кровонаповнення, а також
дикротичного та діастолічного індексів.

Встановлено, що серед достовірних (440 із 884 мож-
ливих - 49,8 %) зв'язків показників периферичної гемо-
динаміки за даними РВГ стегна з антропо-соматотиполо-
гічними параметрами тіла у дівчаток-підлітків ектоморф-
ного соматотипу, на відміну від хлопчиків аналогічного
соматотипу, зв'язки розділилися практично порівну: (221
прямий зв'язок - 50,2 %, проти 219 зворотніх - 49,8 %).
Слід відзначити переважання кількості сильних зво-
ротніх зв'язків (29 зв'язків, r= від -0,60 до -0,69) над
сильними прямими зв'язками (3 зв'язки, r= від 0,60 до
0,61); та переважання середньої сили прямих (207, r=
від 0,30 до 0,59) над середньої сили зворотніми (179, r=
від -0,30 до -0,59) зв'язками. Кількість достовірних слаб-
кої сили зв'язків як прямих, так і зворотніх дорівнювала
11 (r= від 0,28 до 0,29 та r= від -0,28 до -0,29). Найбіль-
ша кількість зв'язків встановлена з: обхватними розм-
ірами тіла (111 - 25,2 %, з них 55 прямих і 56 зво-
ротніх); товщиною шкірно-жирових складок (83 - 18,9
%, з них 35 прямих і 48 зворотніх) та поперечними роз-
мірами тулуба (53 - 12,0 %, з них 25 прямих і 28 зво-
ротніх). Однак, при врахуванні кількості всіх зв'язків
різних антропо-соматотипологічних показників, відсот-
ковий розподіл достовірних кореляцій мав наступний
вигляд: габаритні розміри тіла (64,7 %) > показники ком-
понентного складу маси тіла за Матейко (60,8 %) > тов-
щина шкірно-жирових складок (54,2 %) поперечні роз-
міри тулуба (53,2 %) > показники висоти антропомет-
ричних точок (47,1 %) > обхватні розміри тіла (43,5 %)
> ширина дистальних епіфізів верхніх і нижніх кінцівок
(35,3 %) > показники компонентів соматотипу за Хіт-
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Картер (17,6 %). Найбільша кількість достовірних зв'язків
показників РВГ стегна з конституційними показниками
зафіксована для: середньої швидкості швидкого кровона-
повнення (43 зв'язки - 9,8 %, 11 прямих і 32 зворотніх);
тривалості висхідної частини РВГ (42 зв'язки - 9,5 %, 31
прямий та 11 зворотніх); середньої швидкості повільного
кровонаповнення (41 зв'язок - 9,3 %, 11 прямих і 30 зво-
ротніх); показника тонусу всіх артерій (40 зв'язків - 9,1 %,
28 прямих і 12 зворотніх); показника тонусу артерій се-
реднього та мілкого калібру (39 зв'язків - 8,9 %, 30 пря-
мих і 9 зворотніх); тривалості повільного кровонаповнення
(36 зв'язків - 8,2 %, 33 прямих і 3 зворотніх) та ампліту-
ди швидкого кровонаповнення (33 зв'язки - 7,5 %, усі зво-
ротні). Найбільша сила достовірних зв'язків показників
РВГ стегна з конституційними показниками зафіксована
для: показника тонусу артерій крупного калібру - 10 силь-
них зв'язків (r= від -0,67 до -0,80; всі зворотні), серед-
ньої швидкості швидкого кровонаповнення - 9 сильних
зв'язків (з них 8 зворотніх з r= від -0,60 до -0,69 і 1
прямий з r= 0,60); тривалості швидкого кровонаповнення -
8 сильних зв'язків (r= від -0,61 до -0,67; всі зворотні);
середньої швидкості повільного кровонаповнення - 2 силь-
них зв'язки (r= -0,62 та r= -0,68); тривалості висхідної
частини РВГ, амплітуди швидкого кровонаповнення та по-
казника тонусу всіх артерій - по 1 сильному зв'язку (відпо-
відно, r= 0,61; r= -0,63; r= 0,61). Найменша кількість до-
стовірних зв'язків та їх найменша сила виявлені для:
тривалості низхідної частини РВГ - 1 слабкий зв'язок та
діастолічного індексу - 2 слабких зв'язки.

При порівнянні наших даних з результатами дослід-
ження О.Л. Черепахи [2010] стосовно особливостей
достовірних зв'язків показників периферичної гемо-
динаміки за даними РВГ гомілки з антропо-соматоти-
пологічними параметрами тіла у хлопчиків або дівча-
ток підліткового віку ектоморфного соматотипу, вста-
новлені наступні відмінності:

- більшість зв'язків показників периферичної гемо-
динаміки за даними РВГ гомілки з антропо-соматоти-
пологічними параметрами тіла у хлопчиків-підлітків
ектоморфного соматотипу були прямими. Найбільша
кількість зв'язків із конституційними показниками заф-
іксована для: тривалості повільного кровонаповнення;
тривалості низхідної частини РВГ; тривалості висхідної
частини РВГ; базового імпедансу. На відміну від РВГ
ділянки стегна, не зафіксовано жодного достовірного
зв'язку для показників: амплітуди діастолічної хвилі та
швидкого кровонаповнення, показника тонусу всіх ар-
терій, тонусу артерій крупного калібру, тонусу артерій
середнього та малого калібру, а також показника
співвідношення тонусів артерій. Серед конституційних
показників найбільша кількість зв'язків встановлена із
шириною дистальних епіфізів кісток кінцівок;

- у дівчаток-підлітків ектоморфного соматотипу
більшість зв'язків показників периферичної гемодина-
міки за даними РВГ гомілки з антропо-соматотипологі-
чними параметрами тіла були прямими. У дівчаток ек-

томорфного соматотипу, за даними РВГ гомілки, найб-
ільша кількість зв'язків з конституційними показниками
зафіксована для: показників тонусу артерій крупного
калібру середньої швидкості швидкого кровонаповнен-
ня. На відміну від РВГ ділянки стегна, не зафіксовано
жодного достовірного зв'язку із конституційними по-
казниками для показників амплітуди систолічної та діа-
столічної хвилі, а також амплітуди швидкого кровона-
повнення. Серед конституційних показників найбільша
кількість зв'язків встановлена із показниками компо-
нентного складу маси тіла за Матейко.

Таким чином, при співставленні особливостей дос-
ліджуваних зв'язків показників реовазограми стегна та
гомілки із антропометричними та соматотипологічни-
ми параметрами тіла встановленні їх суттєві якісні та
кількісні відмінності.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. У хлопчиків-підлітків ектоморфного соматотипу
переважна більшість зв'язків показників периферич-
ної гемодинаміки за даними РВГ стегна з антропо-со-
матотипологічними параметрами тіла були зворотніми
(86,7 %). Найбільша кількість зв'язків із конституційни-
ми показниками зафіксована для: базового імпедансу,
тривалості низхідної частини РВГ, середньої швидкості
повільного кровонаповнення, амплітуди систолічної
хвилі, показника тонусу всіх артерій та амплітуди швид-
кого кровонаповнення. Серед конституційних показників
найбільша кількість зв'язків встановлена з: обхватни-
ми розмірами тіла; поперечними розмірами тулуба;
товщиною шкірно-жирових складок та висотою антро-
пометричних точок.

2. У дівчаток ектоморфного соматотипу, за даними
РВГ стегна, на відміну від хлопчиків аналогічного со-
матотипу, достовірні зв'язки рівномірно розділені на
прямі та зворотні. Кількість сильних зворотніх або се-
редньої сили прямих зв'язків переважала над кількістю
сильних прямих або середньої сили зворотніх зв'язків.
Найбільша кількість зв'язків з конституційними показ-
никами зафіксована для: середньої швидкості швидко-
го кровонаповнення, тривалості висхідної частини РВГ,
середньої швидкості повільного кровонаповнення, по-
казника тонусу всіх артерій, тонусу артерій середнього
та мілкого калібру, тривалості повільного кровонапов-
нення та амплітуди швидкого кровонаповнення. Серед
конституційних показників найбільша кількість зв'язків
встановлена з: обхватними розмірами тіла, товщиною
шкірно-жирових складок, поперечними розмірами ту-
луба та висотою антропометричних точок.

Перспективи подальших досліджень полягають у
визначенні зв'язків показників РВГ стегна з антропо-
метричними показниками у здорових міських підлітків
інших соматотипів, що дозволить скласти коректне
уявлення про особливості функціонування судин
нижніх кінцівок.
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Портативний багатофункціональний
прилад діагностики судинного рус-

Сергета И.В . ,  В ласенко О.В. ,  Высочанский А. В.
КОР РЕЛЯ ЦИИ ПОКА ЗАТЕ ЛЕЙ РЕОВ АЗОГРАММЫ БЕ ДРА С АН ТРОП ОМЕТ РИЧЕ СКИМИ ПА РАМЕ ТРАМИ У
ЗДОРОВ ЫХ МАЛЬЧ ИКОВ  И ДЕВОЧ ЕК П ОДОЛЬЯ ЭКТОМОРФН ОГО СОМА ТОТИ ПА
Резюме.  У практически здоровых мальчиков эктоморфного соматотипа подавляющее большинство связей показателей
периферической гемодинамики по данным реовазограммы (РВГ) бедра с антропо-соматотипологическими параметрами
тела были обратными, а у девочек аналогичного соматотипа - достоверные связи равномерно разделены на прямые и
обратные. Наибольшее количество связей с конституционными показателями у мальчиков зафиксировано для: базового
импеданса, длительности нисходящей части РВГ, средней скорости медленного кровенаполнения, амплитуды систоличес-
кой волны, показателя тонуса всех артерий и амплитуды быстрого кровенаполнения. У девочек наибольшее количество
связей с конституционными показателями зафиксировано для: средней скорости быстрого кровенаполнения, длительно-
сти восходящей части РВГ, средней скорости медленного кровенаполнения, показателя тонуса всех артерий, тонуса
артерий среднего и мелкого калибра, продолжительности медленного кровенаполнения и амплитуды быстрого кровена-
полнения. Среди конституционных показателей как у мальчиков, так и девочек наибольшее количество связей установ-
лено с: обхватных размерами тела; поперечными размерами туловища; толщиной кожно-жировых складок и высотой
антропометрических точек.
Ключевые слова:  реовазография, бедро, здоровые девочки, здоровые мальчики, соматотип.

Serheta I .V . ,  V lasenko O.V. ,  Vysochanskiy O.V.
CORREL ATION OF INDICAT ORS RHEOVASOGRAP HY OF H IP W ITH ANTH ROPOMETR ICAL  PAR AMET ERS IN
HEA LTHY  BOY S AN D GI RLS OF P ODIL LYA W ITH  ECT OMOR PHIC SOMATOT YPE
Summary.  In practically healthy boys with ectomorphic somatotype majority ties peripheral hemodynamics according to the data
rheovasography (RVG) of hip with anthropo-somatotypological body parameters were reversed, and the girls of similar somatotype -
reliable connections evenly divided into forward and backward. The largest number of connections with constitutional parameters
recorded for boys: base impedance, the length of the downward RVG, average speed slow blood supply, the amplitude of systolic
wave indicator tone all arteries and amplitude rapid blood supply. In girls, the largest number of connections with the constitutional
parameters fixed for: average speed fast blood supply, the duration of the ascending part of the RVG, the average velocity of slow
blood supply, indicator tone of all arteries, shallow and medium arterial tone caliber, duration and amplitude of slow blood supply blood
filling fast. Among the constitutional parameters of boys and girls the largest number of connections established with: covering body
size; transverse dimensions of the body; thickness of skin and fat folds up and anthropometric points.
Key words:  rheovasography, hip, healthy girls, healthy boys, somatotype.
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ВІДМІННОСТІ ТОТАЛЬНИХ ТА ПОЗДОВЖНІХ РОЗМІРІВ ТІЛА МІЖ
ЗДОРОВИМИ ТА ХВОРИМИ НА ВУГРОВУ ХВОРОБУ ЮНАКАМИ ТА
ДІВЧАТАМИ З УРАХУВАННЯМ ТА БЕЗ УРАХУВАННЯ СОМАТОТИПУ

Резюме. В статті описані відмінності тотальних і поздовжніх розмірів тіла між загальними групами здорових та хворих на
вугрову хворобу юнаків або дівчат з урахуванням та без урахування соматотипу. Доведено, що в більшості випадків досл-
іджувані розміри мають більші значення у хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат. Встановлені прояви статевого диморф-
ізму тотальних і поздовжніх розмірів тіла для всіх параметрів - більші розміри у здорових та хворих на вугрову хворобу юнаків.
Ключові слова: тотальні розміри тіла, поздовжні розміри тіла, соматотип, юнаки, дівчата, вугрова хвороба.

Вступ
Клінічні прояви дерматологічної патології в рамках

цілого організму можна розглядати з позиції конститу-
ціонального підходу, враховуючи, що кожному консти-
туціональному типу властивий свій профіль патологіч-
ного процесу [Никитюк, Поздняков, 2007; Жвавый и др.,
2008; Родин, Проскурякова, 2013].

У більшості випадків акне розцінюється як конститу-
ціонально-детерміноване захворювання з підвищеною
чутливістю себоцитів до андрогенних стимулів. Для хво-
рих на вугрову хворобу характерним є також генетич-
но детермінований тип секреції сальних залоз. Тип на-
слідування захворювання аутосомно-домінантний, в
деяких випадках відмічається полігенне успадкування
[Хендогина, 2008; Самцов, 2009]. Саме генетичним ком-
понентом пояснюються індивідуальні варіації схильності
до даного захворювання, які визначають різноманіття
клінічних форм та чутливість до різних способів ліку-
вання [Новиков и др., 2007; Кобилева, Прохоренков,
2009].

Визнаючи велике теоретичне і практичне значення
опублікованих робіт з дерматології, як в Україні та краї-
нах бувшого СНГ [Дворников, Круглова, 2007; Аравий-
ская, 2008; Ахтямов, Бутов, 2008; Жвавый и др., 2008;
Самцов, 2009; Кобилева, Прохоренков, 2009; Родин,
Проскурякова, 2013], так і в зарубіжній літературі
[Bergfeld, 2004; Callender, 2005; Toombs, 2005; Xu et al.,
2007], необхідно відзначити, що вивчення такого пи-
тання, як прояв вугрової хвороби в молодому віці у
індивідів різних типів статури, практично не висвітлено
в доступній науковій літературі.

Мета роботи - встановити відмінності тотальних і
поздовжніх розмірів тіла між загальними групами здо-
рових і хворих на вугрову хворобу юнаків або дівчат з
урахуванням та без урахування соматотипу.

Матеріали та методи
Здійснено клініко-лабораторне й антропологічне

обстеження 84 хворих на вугрову хворобу юнаків і 116
хворих дівчат Поділля. Отримані результати співстав-
лені з даними антропо-соматотипологічного обстеження
150 практично здорових юнаків і 160 дівчат аналогіч-
ного віку й регіону проживання із банку даних науково-
дослідного центру Вінницького національного медич-
ного університету імені М.І. Пирогова.

Використані наступні методи дослідження: загаль-
но-клінічні - для верифікації діагнозу вугрової хворо-
би; антропометрія за методикою В.В. Бунака у модиф-
ікації П.П. Шапаренка [2000]; визначення соматотипу за
методикою J. Carter і B. Heath [1990]; статистична об-
робка отриманих результатів проведена в ліцензійно-
му статистичному пакеті "STATISTICA 6.0" з викорис-
танням параметричних і непараметричних методів.

Встановлений наступний розподіл соматотипів се-
ред юнаків і дівчат: мезоморфи - відповідно 70 і 39
здорових, 49 і 46 хворих загальних груп; ектоморфи -
відповідно 21 і 38 здорових, 13 і 24 хворих загальних
груп; ектомезоморфи - відповідно 33 і 20 здорових, 4 і
8 хворих загальних груп; ендомезоморфи - відповідно
9 і 24 здорових, 13 і 12 хворих загальних груп; пред-
ставники середнього проміжного соматотипу - відпов-
ідно 17 і 32 здорових, 5 і 26 хворих загальних груп;
ендоморфів - лише 7 серед здорових дівчат. При роз-
поділі хворих легкий, середній ступені вугрової хворо-
би встановлено наступне розподілення соматотипів
серед юнаків і дівчат: мезоморфи - відповідно 27 і 26
легкий ступінь, 15 і 17 середній ступень; ектоморфи -
відповідно 6 і 16 легкий ступінь, 5 і 7 середній ступень;
ектомезоморфи - відповідно 1 і 4 легкий ступінь, 3 і 3
середній ступень; ендомезоморфи - відповідно 4 і 9
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легкий ступінь, 7 і 3 середній ступень; представники
середнього проміжного соматотипу - відповідно 4 і 17
легкий ступінь, 1 і 9 середній ступень. Це пояснює те,
що для подальшого аналізу, нами при розподілі на со-
матотипи були розглянуті лише представники мезомор-
фного соматотипу.

Результати. Обговорення
Встановлено, що середнє значення маси тіла у здо-

рових і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат ста-
новить: для здорових юнаків загалом - 69,31±7,98 см;
для здорових юнаків мезоморфів - 71,87±7,10 см; для
хворих юнаків загалом - 71,25±11,08 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 74,03±10,90 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 71,87±12,87 см та 72,26±10,24 см; для хво-
рих юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем
важкості захворювання - відповідно 73,77±12,55 см та
76,71±9,31 см; для здорових дівчат загалом - 57,73±6,85
см; для здорових дівчат мезоморфів - 58,77±7,16 см;
для хворих дівчат загалом - 57,49±8,26 см; для хворих
дівчат мезоморфів - 61,02±8,69 см; для хворих дівчат
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 57,43±8,47 см та 57,54±8,49 см; для хворих
дівчат мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 61,54±9,79 см та
60,71±7,74 см.

Встановлено, що маса тіла у хворих юнаків або дівчат
загальної групи без урахування соматотипу має вира-
жені тенденції (p=0,053-0,054) до більших значень у
порівнянні із відповідною групою здорових юнаків або
дівчат. Маса тіла без урахування соматотипу та у пред-
ставників мезоморфного соматотипу статистично зна-
чуще (р<0,001) більша як у здорових, так і хворих юнаків
загалом та із різними ступенями важкості вугрової хво-
роби порівняно із дівчатами відповідних груп.

Середнє значення довжини тіла у здорових і хворих
на вугрову хворобу юнаків і дівчат становить: для здо-
рових юнаків загалом - 177,8±6,1 см; для здорових
юнаків мезоморфів - 176,2±6,1 см; для хворих юнаків
загалом - 178,2±6,0 см; для хворих юнаків мезоморфів
- 176,4±5,5 см; для хворих юнаків із легким і середнім
ступенем важкості захворювання - відповідно 177,4±6,5
см та 178,7±4,9 см; для хворих юнаків мезоморфів із
легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 175,6±6,4 см та 177,8±4,3 см; для здорових
дівчат загалом - 164,7±7,1 см; для здорових дівчат ме-
зоморфів - 162,1±7,4 см; для хворих дівчат загалом -
164,9±5,8 см; для хворих дівчат мезоморфів - 162,5±5,2
см; для хворих дівчат із легким і середнім ступенем
важкості захворювання - відповідно 164,8±5,7 см та
165,3±6,2 см; для хворих дівчат мезоморфів із легким
і середнім ступенем важкості захворювання - відповід-
но 162,2±5,3 см та 162,8±5,4 см.

У хворих юнаків загальної групи без урахування со-
матотипу довжина тіла має тенденцію (p=0,063) до

більших значень у порівнянні із відповідною групою
здорових юнаків. Довжина тіла без урахування сомато-
типу та у представників мезоморфного соматотипу ста-
тистично значуще (р<0,001) більша як у здорових, так і
хворих юнаків загалом та із різними ступенями важ-
кості вугрової хвороби порівняно із дівчатами відпові-
дних груп.

Середнє значення площі поверхні тіла у здорових і
хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат становить:
для здорових юнаків загалом - 1,861±0,126 см; для
здорових юнаків мезоморфів - 1,880±0,121 см; для
хворих юнаків загалом - 1,889±0,147 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 1,901±0,149 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 1,884±0,169 см та 1,898±0,133 см; для хво-
рих юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем
важкості захворювання - відповідно 1,891±0,174 см та
1,943±0,116 см; для здорових дівчат загалом -
1,603±0,119 см; для здорових дівчат мезоморфів -
1,622±0,134 см; для хворих дівчат загалом - 1,628±0,117
см; для хворих дівчат мезоморфів - 1,650±0,122 см;
для хворих дівчат із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 1,627±0,116 см та
1,629±0,125 см; для хворих дівчат мезоморфів із лег-
ким і середнім ступенем важкості захворювання - відпо-
відно 1,652±0,132 см та 1,651±0,121 см.

У хворих юнаків мезоморфів із середнім ступенем
важкості вугрової хвороби площа поверхні тіла має
тенденцію (p=0,060) до більших значень у порівнянні
із відповідною групою здорових юнаків. Площа поверхні
тіла без урахування соматотипу та у представників ме-
зоморфного соматотипу статистично значуще (р<0,001)
більша як у здорових, так і хворих юнаків загалом та із
різними ступенями важкості вугрової хвороби порівня-
но із дівчатами відповідних груп.

Середнє значення висоти надгруднинної точки у здо-
рових і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат зага-
лом дорівнює: для здорових юнаків загалом - 144,3±5,1
см; для здорових юнаків мезоморфів - 142,7±4,8 см;
для хворих юнаків загалом - 145,8±6,2 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 144,6±5,8 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 145,1±6,8 см та 146,0±5,3 см; для хворих
юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 144,3±6,9 см та 144,7±4,6
см; для здорових дівчат загалом - 134,0±6,3 см; для
здорових дівчат мезоморфів - 131,5±6,9 см; для хво-
рих дівчат загалом - 135,3±4,9 см; для хворих дівчат
мезоморфів - 133,5±4,1 см; для хворих дівчат із лег-
ким і середнім ступенем важкості захворювання - відпо-
відно 135,3±5,1 см та 135,4±4,7 см ступенем захворю-
вання; для хворих дівчат мезоморфів із легким і се-
реднім ступенем важкості захворювання - відповідно
133,3±4,3 см та 133,8±4,2 см.

Встановлено, що у здорових юнаків без урахування
соматотипу достовірно менше (р<0,05) значення ви-
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соти надгруднинної точки порівняно із відповідною гру-
пою хворих юнаків загалом та із середнім ступенем
важкості акне. У хворих юнаків загальної групи мезо-
морфного соматотипу висота надгруднинної точки має
тенденцію (p=0,062) до більших значень у порівнянні
із відповідною групою здорових юнаків. У хворих дівчат
загальної групи без урахування соматотипу встановле-
но, що висота надгруднинної точки має виражену тен-
денцію (p=0,056) до більших значень у порівнянні із
відповідною групою здорових дівчат. Висота надгруд-
нинної точки без урахування соматотипу та у представ-
ників мезоморфного соматотипу статистично значуще
(р<0,001) більша як у здорових, так і хворих юнаків за-
галом та із різними ступенями важкості вугрової хворо-
би порівняно із дівчатами відповідних груп.

Середнє значення вистоти лобкової точки у здоро-
вих і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат зага-
лом дорівнює: для здорових юнаків загалом - 91,65±4,20
см ; для здорових юнаків мезоморфів - 90,66±3,84 см;
для хворих юнаків загалом - 90,78±5,01 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 90,11±5,02 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 89,44±5,65 см та 91,77±3,60 см; для хворих
юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 88,98±6,03 см та
90,67±2,86 см; для здорових дівчат загалом - 84,89±5,23
см; для здорових дівчат мезоморфів - 82,64±5,09 см;
для хворих дівчат загалом - 85,73±4,08 см; для хворих
дівчат мезоморфів - 84,23±4,15 см; для хворих дівчат
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 85,83±4,01 см та 85,90±4,23 см; для хворих
дівчат мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 84,13±3,84 см та
84,94±4,77 см.

У хворих юнаків із легким ступенем важкості акне
без урахування соматотипу висота лобкової точки дос-
товірно менша (р<0,05) або має тенденцію (p=0,062)
до менших значень у порівнянні із відповідною групою
здорових юнаків або хворих юнаків із середнім ступе-
нем важкості вугрової хвороби. Висота лобкової точки
без урахування соматотипу та у представників мезо-
морфного соматотипу статистично значуще (р<0,001)
більша як у здорових, так і хворих юнаків загалом та із
різними ступенями важкості вугрової хвороби порівня-
но із дівчатами відповідних груп.

Середнє значення висоти плечової точки у здоро-
вих і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат зага-
лом становить: для здорових юнаків загалом - 146,9±5,9
см; для здорових юнаків мезоморфів - 145,6±5,7 см;
для хворих юнаків загалом - 147,8±6,2 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 146,4±5,8 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 147,0±6,7 см та 148,3±5,8 см; для хворих
юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 145,9±6,7 см та
146,7±4,8 см; для здорових дівчат загалом - 136,3±6,4

см; для здорових дівчат мезоморфів - 134,2±7,5 см;
для хворих дівчат загалом - 135,6±4,6 см; для хворих
дівчат мезоморфів - 134,7±3,8 см; для хворих дівчат із
легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 136,5±4,8 см та 136,7±4,3 см; для хворих
дівчат мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 134,3±3,9 см та
135,2±3,9 см.

У хворих юнаків із середнім ступенем важкості акне
без урахування соматотипу висота плечової точки має
лише незначну тенденцію (p=0,079) до більших зна-
чень у порівнянні із відповідною групою здорових
юнаків. Встановлено, що висота плечової точки без
урахування соматотипу та у представників мезоморф-
ного соматотипу статистично значуще (р<0,001) більша
як у здорових, так і хворих юнаків загалом та із різними
ступенями важкості вугрової хвороби порівняно із дівча-
тами відповідних груп.

Середнє значення висоти пальцевої точки у здоро-
вих і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат зага-
лом дорівнює: для здорових юнаків загалом - 65,30±3,66
см ; для здорових юнаків мезоморфів - 64,08±3,44 см;
для хворих юнаків загалом - 67,80±4,84 см; для хворих
юнаків мезоморфів - 66,34±4,43 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 67,19±5,01 см та 68,95±4,81 см; для хворих
юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 66,37±5,26 см та
67,03±3,56 см; для здорових дівчат загалом - 62,85±3,80
см; для здорових дівчат мезоморфів - 61,32±3,89 см;
для хворих дівчат загалом - 63,19±3,12 см; для хворих
дівчат мезоморфів - 62,29±3,05 см; для хворих дівчат
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 62,94±3,32 см та 63,71±2,77 см; для хворих
дівчат мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 61,73±3,28 см та
63,26±2,55 см.

У здорових юнаків мезоморфів та без урахування
соматотипу визначено достовірно менше (р<0,01-0,001)
значення висоти пальцевої точки порівняно із відпові-
дними групами хворих юнаків загалом та із різними сту-
пенями важкості захворювання. У хворих юнаків із се-
реднім ступенем важкості акне без урахування сомато-
типу висота пальцевої точки має тенденцію (p=0,069)
до більших значень у порівнянні із відповідною групою
хворих юнаків із легким ступенем важкості. Висота паль-
цевої точки без урахування соматотипу та у представ-
ників мезоморфного соматотипу статистично значуще
(р<0,01-0,001) більша як у здорових, так і хворих юнаків
загалом та із різними ступенями важкості вугрової хво-
роби порівняно із дівчатами відповідних груп.

Середнє значення висоти вертлюгової точки у здо-
рових і хворих на вугрову хворобу юнаків і дівчат зага-
лом дорівнює: для здорових юнаків загалом - 94,59±5,09
см ; для здорових юнаків мезоморфів - 93,44±4,70 см;
для хворих юнаків загалом - 91,90±4,86 см; для хворих
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юнаків мезоморфів - 91,40±5,13 см; для хворих юнаків
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 90,62±5,48 см та 92,97±3,53 см; для хворих
юнаків мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 90,15±5,85 см та
92,27±3,59 см; для здорових дівчат загалом - 87,51±5,85
см; для здорових дівчат мезоморфів - 84,95±5,35 см;
для хворих дівчат загалом - 86,23±4,13 см; для хворих
дівчат мезоморфів - 84,96±4,28 см; для хворих дівчат
із легким і середнім ступенем важкості захворювання -
відповідно 86,62±4,01 см та 86,21±4,27 см; для хворих
дівчат мезоморфів із легким і середнім ступенем важ-
кості захворювання - відповідно 85,00±4,08 см та
85,56±4,67 см.

Встановлено, що у здорових юнаків без урахування
соматотипу достовірно менші (р<0,001) значення ви-
соти вертлюгової точки порівняно із відповідними гру-
пами хворих юнаків загалом та із легким ступенем важ-
кості вугрової хвороби. Висота вертлюгової точки у здо-
рових юнаків мезоморфного соматотипу достовірно
менша (р<0,05) або має виражену тенденцію (p=0,054)
до менших значень порівняно із відповідними групами
хворих юнаків із легким ступенем важкості або хворих
юнаків загалом. У здорових дівчат без урахування со-
матотипу значення висоти вертлюгової точки має ви-
ражену тенденцію (p=0,054) до менших значень у по-
рівнянні із відповідною групою хворих дівчат загалом.
У хворих юнаків із середнім ступенем важкості акне
без урахування соматотипу висота вертлюгової точки
має тенденцію (p=0,054) до більших значень у порівнянні
із відповідною групою хворих юнаків із легким ступе-
нем важкості вугрової хвороби. Висота вертлюгової
точки без урахування соматотипу та у представників
мезоморфного соматотипу статистично значуще
(р<0,001) більша як у здорових, так і хворих юнаків за-
галом та із різними ступенями важкості вугрової хворо-
би порівняно із дівчатами відповідних груп.

Таким чином, у здорових юнаків без урахування со-
матотипу встановлено достовірно (р<0,05-0,001) менші
значення більшості поздовжніх та тенденції до менших
значень маси та довжини тіла порівняно із відповідни-
ми групами хворих юнаків загалом та із різними ступе-
нями акне. Висота лобкової точки у здорових юнаків
без урахування соматотипу достовірно (р<0,05) більша

порівняно із відповідною групою хворих юнаків із лег-
ким ступенем важкості вугрової хвороби. У здорових
юнаків мезоморфного соматотипу встановлені тенденції
до менших розмірів площі поверхні тіла та більшості
поздовжніх розмірів тіла порівняно із відповідною гру-
пою хворих юнаків загалом та із різними ступенями
важкості вугрової хвороби.

У здорових дівчат без урахування соматотипу вста-
новлено тенденції до менших значень маси тіла та ви-
соти надгруднинної й вертлюгової точок порівняно із
відповідними групами хворих дівчат загалом та із різни-
ми ступенями акне.

Встановлено, що величини більшості тотальних і
поздовжніх розмірів тіла статистично значуще (р<0,001-
0,05) більші як у здорових, так і хворих юнаків мезо-
морфного соматотипу та без урахування соматотипу
загальної групи та із різними ступенями важкості вугро-
вої хвороби порівняно із дівчатами відповідних груп.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Більша частина тотальних і поздовжніх розмірів
має більші значення у хворих на вугрову хворобу юнаків
і дівчат.

2. У хворих юнаків або дівчат з урахуванням і без
урахування соматотипу при порівнянні з відповідними
групами здорових досліджуваних встановлена менша
кількість достовірних відмінностей тотальних розмірів
тіла порівняно із числом відмінностей поздовжніх
розмірів, що, опосередковано, вказує на досить високу
генетичну детермінованість даного захворювання.

3. Для більшості тотальних і поздовжніх розмірів тіла
встановлені виражені гендерні відмінності - достовір-
но більші значення досліджуваних розмірів у здорових
і хворих юнаків загалом і представників мезоморфно-
го соматотипу, а також із різними ступенями важкості
вугрової хвороби порівняно із дівчатами відповідних
груп.

Надалі доцільним є розробка математичних моде-
лей ризику виникнення та особливостей перебігу вуг-
рової хвороби в залежності від досліджуваних консти-
туціональних показників, що у майбутньому дасть мож-
ливість визначати групи ризику людей схильних до вуг-
рової хвороби.
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ІМУНОГІСТОХІМІЧНИЙ АНАЛІЗ КЛІТИННОГО ОНОВЛЕННЯ ТА ІМУННОЇ
ВІДПОВІДІ ПРИ ІХТІОЗІ

Резюме. На основі аналізу біопсійного матеріалу з використанням імуногістохімічних методів вивчено клітинне оновлен-
ня епітеліоцитів та роль Т-лімфоцитів у формування імунного запалення у хворих з різними видами іхтіозу. Проаналізовано
вміст CD4 + хелперних лімфоцитів, CD8 + супресорно-цитотоксичних лімфоцитів в ураженій шкірі хворих на іхтіоз. Встанов-
лено, що розвиток імунного запалення в шкірі хворих на іхтіоз відбувається із залученням клітин CD4+ і CD8+ Т лімфоцитів,
кількість яких достовірно підвищувалася. Порушення процесів епідермальної проліферації і диференціювання епітеліоцитів, а
також дисрегуляція клітинних імунних реакцій в шкірі є одним з основних патогенетичних механізмів розвитку патоморфоло-
гічних змін епідермісу у хворих на іхтіоз.
Ключові слова: іхтіоз, клітинне оновлення, локальна імунна відповідь, патоморфологічні зміни.

Вступ
Актуальність вивчення іхтіозу обумовлена, з одного

боку, його поширеністю, стійкістю перебігу, схильністю
до прогресування, а з іншого боку, вогнища гіперкера-
тозу - це виражений косметичний недолік, який в
значній мірі впливає на психосоціальний статус пацієн-
та.

Механізми розвитку іхтіозу на сьогоднішній день за-
лишаються все ще маловивченими. Відсутність цілісної
концепції патогенезу іхтіозу ускладнює розробку ефек-
тивних і надійних методів лікування, унеможливлює про-
гнозування клінічного перебігу даного дерматозу. Існу-
ючі на сьогоднішній день результати наукових дослід-
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жень, спрямовані на вивчення механізмів розвитку іхтіо-
зу, часто носять суперечливий характер, і єдиної думки
про патогенетичну значущість виявлених відхилень у
розвитку іхтіозу не сформувалося. Наукові факти ос-
танніх десятиліть свідчать про важливість імунних та
регенераторних розладів в патогенезі іхтіозу [Schmuth,
2007]. Проліферація кератиноцитів та інших клітин дер-
ми, механізми взаємодії між клітинами імунної систе-
ми і проліфераційною активністю епітеліоцитів на сьо-
годні вивчені недостатньо. Оскільки відсутні уявлення
про патогенез іхтіозу на молекулярно-клітинному рівні,
не існує і ефективного патогенетичного лікування даної
патології.

Отже, метою нашого дослідження стало оцінити стан
клітинного оновлення епітеліоцитів та місцевої імунної
відповіді при різних типах іхтіозу до та після застосу-
вання ступінчастої терапії з використанням ретиноїдів.

Матеріали та методи
На базі Вінницького обласного патологоанатомічно-

го бюро, патологогістологічної лабораторії кафедри па-
тологічної анатомії ВНМУ вивчено 12 біоптатів шкіри
хворих на різні типи іхтіозу. Вік обстежених хворих ко-
ливався від 19 до 69 років і складав в середньому
32,6±3,87 років.

Проводилося загальноклінічне обстеження та пато-
морфологічне дослідження. Біоптати шкіри отримува-
ли під місцевою анестезією, з ураженої ділянки шкіри
правого плеча. Препарати готували за стандартною ме-
тодикою, гістологічні зрізи товщиною 5-7 мкм фарбу-
вали гематоксиліном і еозином, пікрофуксином за ван
Гізоном, основним коричневим за Шубічем, комбіна-
цією основного коричневого та міцного зеленого бар-
вника, ШИК-реакції з альціановим синім, толуїдиновим
синім для визначення глікопротеїнів, резорцин-фукси-
ном за Вейгертом для виявлення еластичних волокон
[Голофеевский, Щербак, 1987; Сапожников, Доросевич,
2000; Автандилов, 2002].

Проліфераційну активність клітин епідермісу оціню-
вали за допомогою мишачих моноклональних антитіл
до ядерного антигену Ki-67 ("DAKO", клон MIB-1, Данія),
як найчутливішого маркеру проліферації за методом
T. Scholzen [2002]. В препаратах при 400-кратному
збільшенні мікроскопа визначали індекс проліферації
(ядерна мітка Ki-67) у 5 випадково вибраних полях зору
(?500 клітин) як частку у відсотках позитивно забарв-
лених ядер епітеліоцитів.

Вивчення кількості та розподілу в структурах шкіри
основних субпопуляцій Т-клітин - CD4 +, (Т хелпери /
індуктори), CD8 + (цитотоксичні / супресорні Т-лімфо-
цити) проводили за cтрептавідин-біотиновим методом
("DAKO", Данія, LSAB2 Systems, HRP). Для імунофено-
типування використовували мишачі моноклональні ан-
титіла проти CD4 (клон Clone 4B12), CD8 (клон C8/144B),
виробництва фірми "DAKO", (Данія).

Мікроскопію і фотографування гістологічних препа-

ратів проводили за допомогою світлового мікроскопа
OLIMPUS BX 41 при збільшеннях у 40, 100, 200 і 400
разів. Отримували і обробляли знімки, проводили мор-
фометрію та статистичну обробку за допомогою про-
грами "Quick PHOTO MICRO 2.3". Вміст клітинних еле-
ментів визначали з розрахунку на одиницю умовної
площі (1мм2). При виконанні морфометричних дослі-
джень керувалися основними засадами, викладеними
в керівництві Г.Г. Автандилова [2002].

Результати. Обговорення
Роль проліфераційного компонента в механізмі

формування гіперкератозу при іхтіозі залишається до
кінця нез'ясованою. З метою вивчення інтенсивності
утворення зроговілого епітелію і виразності відлущу-
вання рогового шару, що відображають мітотичну ак-
тивність базальних і остистих клітин епідермісу нами
був застосований імуногістохімічний метод з викорис-
танням маркеру проліферації Ki-67, оскільки він вияв-
ляється у всі активні фази клітинного циклу (G

1
, S, G

2
, та

М), але відсутній у фазі спокою (G
0
) [Scholzen, 2002].

Йому надається превага відносно PCNA, який бере
участь у репарації ДНК, що може відбуватися в G

0
-фазі

клітинного циклу.
При вивченні взаємозв'язків між структурними

змінами в шкірі та маркуванням епітелію Кі-67 була
виявлена тісна кореляційна залежність (r=0,82, p<0,001).

У хворих на бульозну форму іхтіозіформної ерит-
родермії (БІЕ) виявлялася підвищена проліферація еп-
ітеліоцитів за Кі-67 в базальному шарі (рис. 1), яка місця-
ми виходила за його межі й реєструвалася також і в
остистих епітеліоцитах, останнє не було характерним
для пацієнтів з вульгарним іхтіозом (ВІ), у яких спостер-
ігали слабку та помірну експресію Кі-67 (0,807±0,056,
p<0,001 проти 0,412 ± 0,035 з вульгарним та 0,368±0,38
з сухою формою іхтіозіформної еритродермії відпові-
дно, р<0,001), що свідчило про суттєві порушення онов-

Рис. 1. Сильна експресія Ki-67 в епітеліоцитах базального
та остистого шарів у хворого на БІЕ. ІГХ-маркування Ki-67,
х400.
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лення епітелію (табл. 1).
У хворих на ВІ та небульозну іхтіозіформну еритро-

дермію (НІЕ) реєструвалася легка та помірна активність
епітеліоцитів за Кі-67 переважно в базальному шарі
(рис. 2), при цьому у пацієнтів з ВІ індекс проліферації
був достовірно вищий 0,412±0,035 ніж у недужих з НІЕ
0,368±0,38 (р<0,05).

Виявилось, що після проведення ступінчастого ліку-
вання з ретиноїдами проліфераційна активність базаль-
них епітеліоцитів за Кі-67 достовірно зменшувалася у
випадках з ВІ та у всіх випадках з БІЕ, (0,401±0,038,
p<0,001), у порівнянні з сухим типом НІЕ, при якому
спостерігали також зниження проліфераційної актив-
ності базальних кератиноцитів, проте воно було недо-
стовірним (р<0,1).

В результаті проведеного імуногістохімічного анал-
ізіу щільності розташування лімфоцитів встановлено
статистично достовірне підвищення кількості хелпер-
них (CD4+) і супресорних цитотоксичних (CD8+) лімфо-
цитів в епідермісі і в дермі у хворих на іхтіоз (табл. 4).
При вивченні їх розподілу в епідермальному і дермаль-
ному шарах шкіри виявлено, що лімфоцити, локалізо-
вані в епідермісі, представлені переважно хелперно-
індукованими (CD4 +) клітинами, а лімфоцити, локалі-
зовані в дермі, представлені як фракцією CD4 +, так і
CD8+ клітин. Особливістю розподілу CD4+ та CD8+
лімфоцитів у хворих на БІЕ було їх проникнення (екзо-
цитоз) в епідерміс (рис. 3, 4), що не спостерігалося у
випадках з ВІ та НІЕ.

Як видно з таблиці 2, статистично достовірна
(р<0,001) перевага кількості CD4+ та CD8+ спостері-
галася в групі хворих на БІЕ - 790±11,68 510±90,0 в
порівнянні з ВІ та НІЕ 230±36,66 (CD4+) та 90±43,33
(CD8+); 440±81,92 (CD4+) і 310±85,18 (CD8+) відпов-
ідно, останні були помірної щільності та розташовува-
лися переважно на межі епідермально-дермального
з'єднання.

При аналізі біоптатів шкіри хворих, отриманих після
проведеного ступінчастого лікування з використанням
ретиноїдів спостерігали статистично значуще зменшення
кількості субпопуляцій Т- лімфоцитів у хворих на БІЕ. У
пацієнтів з БІЕ кількість CD4+ хелперних лімфоцитів
достовірно (p<0,001) знижувалося до 350±81,22.
Кількість CD8 + цитотоксичних лімфоцитів також дос-
товірно знижувалося з 510±90,0 до 250±52,17 (p<0,05).
Проте статистичний аналіз динаміки вмісту Т-хелперів
після ступінчастої терапії з використанням ретиноїдів
не виявив достовірних відмінностей з вихідними по-
казниками у хворих на ВІ та НІЕ дані показники були
недостовірними (p>0,05).

Отримані результати показують, що параметри іму-
нітету залежать від ступеня активності хвороби. Про це
свідчать статистично достовірно отримані показники
рівня Т- лімфоцитів в групах з легкою формою пере-
бігу іхтіозу, до якої ми віднесли групи хворих на ВІ та
НІЕ де кількість СD4+ лімфоцитів складала 230±36,66

та 440±81,92, проти 790±11,68 (p<0,001 та р<0,05) при
БІЕ відповідно.

При гістологічному дослідженні у хворих на ВІ та НІЕ
патоморфологічні зміни епідермісу та дерми характе-
ризувалися значним потоншенням росткового епідер-
місу, за рахунок зменшення кількості зернистих кера-
тиноцитів або відсутнього зернистого шару та помірним
гіперкератозом, без порушення структури рогового
шару, вогнищевим акантозом при ВІ та розповсюдже-
ним при сухій формі іхтіозіформної еритродермії.
Відзначалася схильність рогового шару занурюватися у
волосяну воронку з утворенням рогових пробок, змен-
шення кількості волосяних фолікулів та потових залоз.
Сальні залози в більшості випадків були атрофовані та
складалися з малодиференційованих (камбіальних)
клітин.

На противагу ВІ та НІЕ у хворих на БІЕ відзначали
деструкцію не тільки рогового, але й зернистого та ос-
тистого шарів. Характерною була гранулярна деструк-
ція епідермісу, яку більшість авторів називають епідер-
молітичним гіперкератозом [Захарова и др., 2000;
Sybert, 1999; Rustin Ross, 2008; Zeng, 2012; Kumar, 2012].
Ці зміни відзначалися в основному в ділянках пухирців,
проте їх можна було бачити і поза зв'язку з ними. Крім
того, в клітинах зернистого шару і верхніх рядів остис-

Таблиця 1. Проліфераційна активність клітин епідермісу
(за Кі-67) в обстежених осіб (M±m).

Нозологія

Індекс проліфераційної
активності

p
До лікування

(n=10)
Після лікування

(n=10)

Вульгарний іхтіоз 0,412±0,035 0,321±0,025 <0,05

Іхтіозіформна еритро-
дермія небульозна форма

0,368±0,38 0,261±0,023 <0,1

Іхтіозіформна еритро-
дермія бульозна форма

0,807±0,029 0,401±0,038 <0,001

p <0,001 <0,05

Рис. 2. Помірна експресія Ki67 в епітеліоцитах базального та
остистого шарів у хворого на БІЕ. ІГХ-маркування Ki-67, х400.
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того спостерігали перинуклеарний набряк, що займав
всю цитоплазму клітини, деструкцію клітин епідермісу
з явищами епідермолізу. Поряд із збереженою будо-
вою базального шару виявляли розриви міжклітинних
з'єднань в остистому шарі, що супроводжувалося по-
явою базофільних включень у цитоплазмі, грануляр-
ною дегенерацією, розширенням зернистого шару і
збільшенням кількості кератогіаліноподібних та апоп-
тозних тілець різного розміру і форми в цитоплазмі
кератиноцитів, потовщенням рогового шару (компакт-
ний та сітчастий гіперкератоз) з елементами паракера-
тозу, акантозом епідермісу з подовженням міжсосоч-
кових виростів, папіломатозом дермальних сосочків.

Відповідно до сучасних уявлень, характерними ри-
сами іхтіозу є порушення процесів епідермальної про-
ліферації і диференціювання епітеліоцитів, а також дис-
регуляція клітинних імунних реакцій в шкірі [Humbert,
Agache, 1991; Schmuth et al., 2007]. До теперішнього
часу не вирішено питання про провідну роль епідер-
мальних або дермальних факторів у розвитку захво-
рювання; на думку Г.М. Цвєткової та співавт. (2003), ос-
новне значення відводиться генетичним чинникам.
Вважається, що причиною ВІ є мутації гена філаггріна,
що призводять до недостатності або відсутності про-
дукції цього білка. [Julia A Segre, 2006]. Відсутність ак-
тивності трансглутамінази 1 (ТГЗ-1) є однією з основ-
них причин розвитку пластинчастого іхтіозу (НІЕ), вик-
ликаючи порушення адгезії рогових клітин і гіперкера-
тоз [Akiyama, 2003; Jayesh Sheth, 2006]. Мутації в генах,

що кодують кератин 1 і 10, проявляються картиною еп-
ідермолітичного гіперкератозу, а кератину 2 - бульоз-
ного іхтіозу [Yamamoto, 1995; Zeng, 2012].

У патогенезі ВІ важливу роль відіграє зменшення
кількості кератогіалінових гранул, яке опосередковано
свідчить про зниження або відсутність експресії філаг-
гріну, а також що веде до підвищення проникності еп-
ідермісу і трансепідермальній втраті води, обумовлю-
ючи підвищену сухість та лущення шкіри у хворих на
вульгарний іхтіоз. Враховуючи, що сальні залози в ура-
женій шкірі складаються переважно з камбіальних
клітин, ми припускаємо, що причиною сухості шкіри при
іхтіозі є недостатня функція саловиділення або її
відсутність.

В нашому дослідженні патогістологічною особливі-
стю ВІ було зниження або відсутність зернистого шару
з недостатністю кератогіалінових гранул, що опосеред-
ковано свідчить про зменшення або відсутність філаг-
гріну.

У всіх хворих виявлено зміну гранул кератогіаліну в
зернистому шарі. Вони були відсутні в більшості ви-
падків при ВІ та НІЕ, проте при БІЕ ідентифікувалися у
вигляді базофільних та еозинофільних дисоційованих
тілець з нечіткими контурами. Передбачається, що зміна
кератогіалінових гранул є вторинною стосовно дефек-
ту в системі тонофіламентів [Yamamoto, 1995].

Результати нашого дослідження свідчать, що буль-
озна іхтіозіформна еритродермія відрізняється від вуль-
гарного іхтіозу та сухого типу іхтіозіформної еритро-

Таблиця 2. Щільність розташування лімфоцитів дерми та епідермісу (з розрахунку на 1мм2).

Нозологія
Т-хелпери (CD4)

p
Т-супресори (CD8)

p
До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Вульгарний іхтіоз 230±36,66 210± 34,80 <0,1 90±43,33 70± 42,35 <0,1

Іхтіозіформна еритродермія небульозна форма 440±81,92 380±61,10 <0,1 310±85,18 230±73,10 <0,1

Іхтіозіформна еритродермія бульозна форма 790±11,68 350±81,22 <0,001 510±90,0 250± 52,17 <0,05

p <0,001 <0,05 <0,001 <0,001

Рис. 3. CD4+ лімфоцити в субепітеліальних відділах дер-
ми з екзоцитозом в епідерміс. БІЕ. ІГХ-маркування CD4,
х400.

Рис. 4. Вогнищева периваскулярна інфільтрація  дерми з
екзоцитозом CD8+ лімфоцитів в епідерміс. ІГХ-маркування
CD8, х400.
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дермії поєднанням гіперкератозу з акантолізом та на-
явністю патогномонічної зернистої дегенерації клітин
мальпігієвого шару епідермісу (акантокератоліз).

За нашою думкою порушення регенерації епідер-
мальних кератиноцитів є одним з центральних ланцюгів
морфогенезу іхтіозу. Дисрегенераційні зсуви при іхтіозі
були представлені підвищенням проліфераційної ак-
тивності ДНК-синтезуючих клітин базального та остис-
того шарів, зниженням швидкості їх диференціації в
процесі постійного оновлення епітеліального шару. Це
- основа розвитку кількісного дисбалансу між сполуч-
нотканинними та епітеліальним структурами шкіри і
функціональної недостатності останніх. Визначення по-
рушення координації між процесами проліферації та
диференціювання епітеліоцитів при іхтіозі можуть бути
корисними у прогнозуванні хвороби, визначенні її тяж-
кості та у лікувальному контролю.

В даний час немає єдиної думки про стан клітинної
ланки імунітету при іхтіозі дані, отримані різними дос-
лідниками дуже суперечливі. Одним з регуляторів
апоптозу в шкірі є клітини - ефектори імунної систе-
ми, частіше Т лімфоцити. Взаємодія цитокінпродуку-
ючих кератиноцитів та лімфоцитів за допомогою клітин
Лангерганса забезпечує аферентну фазу імунної ре-
акції (гуморальної чи клітинної) i бере участь у регу-
ляції поділу клітин. Саме порушення цього механізму
при іхтіозі залишається найбільш не з'ясованим і є пер-
спективним щодо розробки нових потенційно нових
методів медикаментозного впливу при терапії іхтіозу
[Humbert, Agache, 1991]. Імунне запалення виникає і
наростає в міру сенсибілізації організму і, пов'язано з
Т лімфоцитами в якості основних ефекторів реакції. В
нашому дослідженні при вивченні імунного статусу
хворих на іхтіоз відзначено важливу роль активації Т-
клітинної ланки імунної системи при розвитку імунно-
го запалення, що полягає в: підвищенні абсолютного
вмісту хелперно-індукованих (CD4+) та цитотоксично/
супресорних (CD8 +) Т-лімфоцитів. Крім того ми
відмітили зменшення епідермального акантозу, яке в
більшому ступені корелювало із зменшенням кількості
епідермальних (CD4 +), ніж дермальних Т- лімфоцитів
(CD4 +). Отже можливим є припущення, що зміни в
епідермісі при БІЕ в осередках епідермолізу індуку-
ються головним чином внутрішньоепідермальними Т-
лімфоцитами. Перевага Т лімфоцитів в осередках іхтіо-
зу, можна розглядати як відображення їх активної участі
у механізмах пошкодження кератиноцитів при іхтіозі.

Отже виявлені патоморфологічні зміни шкіри при
іхтіозі свідчать про порушення функціонування епідер-
місу у вигляді десинхронізації процесів проліферації,
диференціювання, дозрівання, формування епідер-
мального бар'єру, а потім десквамації кератиноцитів.
Збій в будь-якому з перерахованих процесів призво-
дить до порушення функціонування епідермісу і фе-
нотипічно найчастіше проявляється іхтіозіформною
зміною шкіри.

Розроблена нами патогенетично обгрунтована ком-
плексна ступінчаста схема диференціальної терапії іхтіо-
зу, що включає застосування ретиноїдів призвела до
стабілізації захворювання у 76 % пацієнтів з тяжкою
формою іхтіозу. Механізм дії ретиноїдів при іхтіозіфор-
мних дерматозах, ймовірно, пов'язаний зі стимуляцією
проліферації, підвищенням активності неспецифічних
естераз на перших етапах з наступною стабілізацією
проліфераційної активності, що підтверджувалося на-
шими даними. При тяжкій формі (бульозній) іхтіозу
ретиноїди викликають тимчасове погіршення (прово-
кують утворення пухирців), проте згодом завдяки нор-
малізації диференціювання та проліферації кератино-
цитів стан поліпшується.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Патоморфологічний аналіз біоптатів шкіри хво-
рих на іхтіоз дозволив відокремити дві основні форми
перебігу іхтіозу в залежності від виразності патомор-
фологічних змін: легку і тяжку. До легкої форми, за
нашими даними можна віднести вульгарний іхтіоз (ВІ)
та небульозну іхтіозіформну еритродермію (НІЕ), до
тяжкої - бульозну іхтіозіформну еритродермію (БІЕ).

2. У хворих на тяжку форму (БІЕ) встановлена підви-
щена проліферація епітеліоцитів за Кі-67 в базальному
шарі (0,807±0,056, p<0,001), яка місцями виходила за
його межі й реєструвалася також і в остистих епітеліо-
цитах, останнє не було характерним для пацієнтів з лег-
кою формою (ВІ), у яких спостерігали слабку експресію
Кі-67 (0,412 ± 0,035 з вульгарним та 0,368±0,38 з сухою
формою іхтіозіформної еритродермії відповідно,
р<0,001), що свідчило про суттєві порушення оновлення
епітелію.

3. Індекс проліфераційної активності епітеліоцитів
може бути використаний для прогнозу перебігу та кон-
тролю лікування хворих з тяжкою формою іхтіозу.

Імуногістохімічний аналіз запальних інфільтратів вста-
новив перевагу Т-хелпер-індукованих лімфоцитів з
екзоцитозом в епідерміс серед клітинних елементів при
БІЕ 790±11,68, (р<0,001) в порівнянні з ВІ та НІЕ, що
підтверджує їх участь в індукції імунного запалення при
БІЕ.

4. Ступінчаста схема лікування іхтіозу з використан-
ням ретиноїдів сприяла стабілізації та покращенню
патоморфологічних змін шкіри та може бути запро-
понована для диференційованої терапії різних форм
іхтіозу.

Поглиблене вивчення шляхів міжклітинних взає-
модій в лімфоїдній тканині, асоційованої з шкірою та
проліфераційної активності епітеліоцитів є перспек-
тивним у розумінні механізму формування запально-
го процесу хворих на іхтіоз і дозволяє в подальшому
спрямувати зусилля на розробку адекватних лікуваль-
но-профілактичних заходів для поліпшення результатів
медикаментозної терапії хворих на іхтіоз.
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ichthyosis using immunohistochemical methods were studied on the basis of biopsy material analysis. The contents of CD4+ helper
lymphocytes, CD8+ suppressor/cytotoxic lymphocytes in the affected skin in patients with ichthyosis were analyzed. The development
of immune inflammation in the skin of patients with ichthyosis occurs with the involvement of CD4 + cells and CD8 + T lymphocytes,
the number of them significantly increases. The disturbance of epidermal proliferation and differentiation of epithelial cells, as well as
dysregulation of cellular immune reactions in the skin is one of the major pathogenic mechanisms of pathological changes of the
epidermis in patients with ichthyosis.
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ЕРИТРОН ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ ЯК ПАРАМЕТР АНТРОПОМЕТРИЧНИХ
ДАНИХ ЛЮДИНИ В АЛГОРИТМАХ НОВИХ ТЕХНІЧНИХ РІШЕНЬ
(ПОПЕРЕДНЄ ПОВІДОМЛЕННЯ)

Резюме. В роботі представлені попередні дані відносно можливості створення автоматизованого робочого місця лікаря-
гематолога для проведення кількісного морфометричного аналізу стану периферичного еритрону експериментальних тва-
рин та людини. Описані попередні результати використання для досягнення цієї мети методу сканування зображення чоти-
рьох типів еритроцитів крові (нормоцит, ехіноцит3 (Ех3), овалоцит (Оц) та мішенеподібний1 еритроцит (Мп1) в RGB (red,
green, blue) форматі. За допомогою комплексу для програмування Matlab 2014 було використано функції s = skewness (X) та
k = kurtosis (X) з метою отримання кількісних параметрів (асиметрія та ексцес) для сканограм клітин, які вивчались. Отримані
дані свідчать про перспективність обраного підходу щодо створення АРМ лікаря-гематолога з метою вирішення теоретичних
та прикладних питань медичної антропології.
Ключові слова: людина, периферична кров, еритрон, антропометричний показник, нові технічні рішення, алгоритми.

Вступ
В сучасній науковій літературі, яка присвячена про-

блемам порівняльної та вікової антропології, на жаль,
відсутні чіткі уявлення щодо морфометричних харак-
теристик еритрону периферичної крові з точки зору
типу формених елементів, які його складають. В ос-
новному, навіть сам термін "еритрон" частіше вжи-
вається лише як пояснення різних ознак патологічних
змін як самих еритроцитів, так й структурних форм
гемоглобіну та циркулюючих у плазмі крові різних
білків та інших сполук порушеного обміну в цілому
[Sharon et al., 2013].

Проблема ж полягає у тому, що,
насамперед, різні дослідники до
складу периферичного току крові
відносять різні за типами та
кількістю зустрічальності еритроци-
ти. У раніше надрукованих науко-
вих працях нами були представлені
основні дані відносно загальних
характеристик еритрону, запропо-
нованих в наших дослідженнях
[Яценко, Яценко, 2009; Яценко,
2012], [Яценко, Яценко, 2001;
Яценко, Іващенко, 2011], О.В.
Яценко, В.П. Яценко [2008; 2013]
(рис. 1).

Фотографії чорно-білого коль-
ору документують аналоги за да-
ними електронної мікроскопії фор-
мених елементів крові, які пред-
ставлені відеозображеннями
відповідних клітин, отриманих за
результатами модифікації відео-
зображення незабарвлених ерит-
роцитів, отриманих за методикою
О.В. Яценко та співавторів.

Зазначені роботи були виконані

в експериментальних та клінічних дослідженнях в ме-
жах двох державних програм:

"Дослідити особливості функції репродукції та пре-
натального розвитку білих щурів при впливі різносп-
рямованої гіпергравітації", № держреєстрації
0198U001308;

"Дослідження вікових та адаптивних особливостей
параметрів пульсових хвиль та кількісної еритрометрії
людини", д/б тема № 2986-ф, № д/р 0106U002601,
КВНТД: 1.2. 12.11.17, Науково-дослідного інституту про-

Рис. 1. Формені елементи крові, що складають еритрон периферичної циркулюю-
чої крові за матеріалами досліджень О.В. Яценко та співавторів (детальніше ди-
вись у тексті).
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блем військової медицини Збройних Сил Ук-
раїни ("Наукове обґрунтування оцінки реактив-
них та адаптивних реакцій організму військо-
вослужбовців миротворчого контингенту на
різних етапах його формування на базі мор-
фометричного дослідження еритроцитів крові",
НДР "РЕАКЦІЯ").

Таким чином, за науковим змістом виконані
дослідження охоплюють фактично три актуальні
сучасні наукові галузі - клітинна біотехнологія,
інформаційна мікроскопічна анатомія та медич-
на антропологія.

Поряд з цим, реалізація запропонованих
підходів в практичній діяльності науковця по-
в'язана з виконанням крок за кроком "вручну"
наступних операцій: отримання від експеримен-
тальної тварини або людини мазка крові та його
дофіксації метанолом, відбір під мікроскопом
відповідного поля зору з ізольовано розташо-
ваними форменими елементами крові, підра-
хунок кількості різних типів еритроцитів та
оформлення відповідного протоколу для чотирьох
ділянок препарату; ручне введення даних в комп'ю-
тер задля розрахунку інтегрального кількісного пара-
метру - показника мінливості еритроцитів (ПМЕ), на ос-
нові якого формується остаточно та оформлюється
відповідним протоколом висновок щодо загального
стану реактивних, адаптивних та пристосувальних вла-
стивостей досліджуваного біологічного об'єкту (екс-
периментальна тварина або людина).

Безумовно, виникло питання щодо необхідності роз-
робки технічних засобів автоматизації проведення под-
ібних наукових досліджень з метою створення авто-
матизованого робочого місця (АРМ) лікаря-гематоло-
га. Тому виникло головне питання: як "навчити" техн-
ічну систему "впізнавати" принаймні 15 вище зазна-
чених типів еритроцитів, що б в подальшому за лічені
мікросекунди отримати необхідний результат. Саме це
питання стало предметом даного попереднього по-
відомлення.

Матеріали та методи
З метою вирішення поставленої мети були вико-

ристані незабарвлені мазкі крові добровольців, які пе-
ребували з миротворчою місією на території Афри-
канського континенту та добровольців, які перебува-
ли з миротворчою місією на території Європейського
континенту (детальний опис результатів представле-
ний у статтях О.В. Яценко, В.П. Яценко [2008; 2013].

На даному етапі попереднього дослідження нами
було обрано чотири типи еритроцитів периферично-
го еритрону зазначеного контингенту військовослуж-
бовців: нормоцит, ехіноцит3 (Ех

3
), овалоцит (Оц) та

мішенеподібний1 (Мп1) (див. рис. 1).
На даному етапі навчання "технічної системи" роз-

пізнавати зазначені типи еритроцитів був використа-

ний метод сканування зображення певної клітини крові
в R G B (red, green, blue) форматі. За допомогою ком-
плексу для програмування Matlab 2014 було викорис-
тано функції s = skewness (X) та k = kurtosis (X) з метою
отримання кількісних параметрів (асиметрія та ексцес)
для сканограм клітин, які вивчались.

Результати. Обговорення
Результати проведених попередніх досліджень на-

ведені на рисунку 2.
Наведені в рисунку 2 сканограми свідчать про те,

що для кожного типу вивчених еритроцитів в кожно-
му спектрі RGB формуються специфічні сканограми.
Фактично це свідчить про те, що на цьому етапі вико-
наного дослідження поставлена мета набуває практич-
ного результату.

Між тим, задля повного вирішення питання віднос-
но всіх складових периферичного еритрону були про-
ведені статистичні дослідження, а саме розрахунок для
кожної клітини параметрів асиметрії та ексцесу ска-
нограм для кожного спектру RGB.

Оскільки, скануючи зображення клітини еритроци-
ту, ми отримуємо певну матрицю, то точкова оцінка
коефіцієнтів асиметрії та ексцесу розраховується для
кожного стовпця Х.

На виході ми маємо певну числову залежність, яку
надалі можна інтерпретувати для оцінки деформаб-
ільності еритроцитів. Коефіцієнт асиметрії вибірки є
виміром зміщення розподілу щодо середнього ариф-
метичного значення. Негативний коефіцієнт асиметрії
відповідає розподілу зміщеному вліво відносно се-
реднього значення. Позитивний коефіцієнт асиметрії
відповідає розподілу зміщеному вправо щодо серед-
нього значення. Для нормального закону, або будь-
якого іншого симетричного розподілу, коефіцієнт аси-

Рис. 2. Сканограми чотирьох типів еритроцитів у форматі RGB (пояс-
нення у тексті).
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метрії дорівнює нулю. Коефіцієнт ексцесу показує на-
скільки вибірка Х по нахилу кривої функції щільності
ймовірності відповідає нормальному закону. Для нор-
мального закону коефіцієнт ексцесу дорівнює 3. Зако-
ни розподілу з більш гострою вершиною, ніж у нор-
мальної, мають коефіцієнт ексцесу більше 3 і з менш
гострою вершиною - менше 3.

Яценко Е.В. ,  Кныш В .С.
ЭРИ ТРОН  ПЕР ИФЕР ИЧЕСКОЙ КРОВ И КА К ПА РАМЕ ТР А НТРОПОМЕ ТРИЧ ЕСКИ Х ДА ННЫХ  ЧЕЛОВЕК А В
АЛГОРИ ТМАХ  НОВ ЫХ Т ЕХНИ ЧЕСК ИХ Р ЕШЕН ИЙ ( ПРЕДВАРИ ТЕЛЬ НОЕ СООБ ЩЕНИ Е)
Резюме. В работе представлены предварительные данные относительно возможности создания автоматизированного
рабочего места врача-гематолога для проведения количественного морфометрического анализа состояния периферичес-
кого эритрона экспериментальных животных и человека. Описаны предварительные результаты использования для этой
цели метода сканирования изображений четырех типов эритроцитов крови (нормоцит, эхиноцит3 (Эх3), овалоцит (Оц) та
мишенеподобный1 эритроцит (Мп1) в RGB (red, green, blue) формате. С помощью комплекса для программирования Matlab
2014 были использованы функции s = skewness (X) и k = kurtosis (X) с целью получения количественных параметров
(ассиметрия и эксцесс) для сканограмм клеток, которые изучались. Полученные результаты свидетельствуют о перспек-
тивности выбранного похода для создания автоматизированного рабочего места врача-гематолога с целью решения тео-
ретических и прикладных вопросов медицинской антропологи.
Ключевые слова:  человек, периферическая кровь, эритрон, антропометрический показатель, новые технические реше-
ния, алгоритмы.

Yacenko О. V. ,  Knish V. С.
ER YTHR ON OF PE RIPH ERAL  BLOOD A S A PARA METE R A NTHR OPOMETRI C DA TA R INGS IN ALGORITH MS
FOR NE W  TE CHNI CAL SOLUTION S (P RELI MINA RY R EPOR T)
Summary. The paper presents preliminary data on the possibility of creating an automated workplace of the doctor - a hematologist
for quantitative morphometric analysis of the peripheral erythron experimental animals and humans. Describes the preliminary results
of the use for this purpose the method of scanning images of four types of red blood cells (normoсytes, ehinoсytes3 (Eh3), ovaloсytes
(Ov) and blood cells similar to the target erythrocytes (Te1) in the RGB (red, green, blue) format. With the help of complex
programming Matlab 2014 were used function s = skewness (X) and k = kurtosis (X) in order to obtain quantitative parameters
(asymmetry and kurtosis) for scans of cells that have been studied. The obtained results demonstrate the promise of the selected
campaign to create automated job of the hematologist with the aim of solving theoretical and applied problems of medical anthropology.
Key words: human, peripheral blood, erythron, anthropometric indices, new technical solution, algorithms.
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Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Наведені дані свідчать про перспективність обра-
ного підходу щодо створення АРМ лікаря-гематолога
задля вирішення теоретичних та прикладних питань
медичної антропології, що й складає предмет наших
наступних досліджень.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНИЙ СТАН РЕСПІРАТОРНОГО ВІДДІЛУ ЛЕГЕНЬ
ЩУРІВ У ВІДДАЛЕНИЙ ПЕРІОД ПІСЛЯ ТЕРМІЧНОГО ОПІКУ ШКІРИ

Резюме. В ході проведених досліджень визначені особливості ультраструктурного стану респіраторного відділу легень
щурів на 14, 21 і 30 добу після термічного опіку шкіри. Виявлено, що максимальний рівень деструктивних та дистрофічних
змін в легеневій тканині відмічається через 14 діб після опіку шкіри. Саме у цей час спостерігається комплекс ультраструк-
турних змін, який включає у свою структуру інтерстиційний та альвеолярний набряки, різке потовщення аерогематичного
бар'єру, пошкодження респіраторного епітелію та ендотелію, порушення сурфактантної системи легень. Через 21 добу після
термічної травми шкіри в респіраторному епітелії та ендотелії, спостерігаються ознаки репаративної регенерації клітин. В
міжальвеолярних септах реєструється гіпертрофія волокнистих елементів інтерстицію, а також гіпертрофія та гіперплазія
фібробластів. Через 30 діб після опікової травми шкіри в окремих ділянках аерогематичного бар'єру виявляються ознаки
деструкції респіраторного епітелію, які чергуються з неушкодженими ділянками. Частина альвеолоцитів ІІ типу перебуває в
стані вираженої дистрофії та деструкції. В базальній пластинці відмічається збільшення кількості колагенових волокон.
Ключові слова: легені щурів, термічний опік, віддалений період, респіраторний відділ, ультраструктурний стан

Вступ
Процеси регенерації, які реєструються у разі ви-

никнення дистрофічних і некротичних змін органів і тка-
нин різноманітного ґенезу, протікають більш інтенсив-
но, ніж фізіологічна регенерація і, отже, носять назву
репаративної регенерації. Вивчення закономірностей їх
перебігу на внутрішньоклітинному рівні визначає як той
факт, що в певних органелах клітин різних органів вона
протікає стереотипно і, зазначений процес після при-
пинення впливу патогенного агенту не залежить від його
етіології (гіпоксія, опік, різні токсичні агенти, промене-
вий вплив, механічна травма тощо) і носить лише
кількісний характер, так і те, що в цілому ряді органів і
систем з високою компенсаторною спроможністю, зок-
рема в легенях, цей процес має свої особливості відзна-
чається наявністю певних своєрідних рис [Саркисов и
др., 1987; Автандилов, 1990; Парамонов и др., 2000].

У цьому контексті вагому актуальність становить вив-
чення змін, що реєструються в окремих структурах рес-
піраторного тракту в умовах дії надзвичайно потужних
чинників травматичного змісту, зокрема в умовах опі-
кової хвороби, провідною рисою якої слід вважати ком-
плекс генералізованих катаболічних реакцій, що відбу-
ваються як безпосередньо у місці та в осередку трав-
ми, так і у всіх внутрішніх органах [Григорьева, 2000;
Фисталь, 2003; Сікора, Волкогон, 2007; Langer, 2005;
Niederbichler et al., 2009].

Метою дослідження було вивчення особливостей
ультраструктурного стану респіраторного відділу легень
щурів у віддалений період (на 14, 21 і 30 добу) після
термічної травми шкіри.

Матеріали та методи
Дослідження проводились на базі науково-дослід-

ного центру Вінницького національного медичного ун-
іверситету імені М.І. Пирогова на білих статевозрілих
щурах-самцях лінії Вістар масою 160-180 г у віддале-
ний період після термічної травми. Тварини були отри-

мані з віварію ДУ "Інститут фармакології та токсикології
НАМН України" та утримувались в науково-експеримен-
тальній клініці вищого навчального закладу на стандар-
тному водно-харчовому раціоні при вільному доступі
до води та їжі.

Усім тваринам перед моделюванням патологічного
стану бічні поверхні тулуба голили механічною машин-
кою та безпечною бритвою. Термічна травма була зу-
мовлена прикладанням чотирьох мідних пластинок (по
дві пластинки з кожного боку) до бічних поверхонь ту-
луба. Безпосередньо перед моделюванням патологіч-
ного стану пластини протягом 6 хвилин тримали у воді
з постійною температурою 100?С. Загальна площа опі-
ку у щурів зазначеної маси складала 21-23% при екс-
позиції 10 с, що є цілком достатнім для формування
опіку ІІ-ІІІ ступеня та розвитку шокового стану середнь-
ого ступеня важкості. Зміни ультраструктурного стану
окремих фрагментів легень щурів після опіку шкіри
вивчались у віддалений період після термічної травми
відповідно через 14, 21 та 30 діб.

Для проведення електронно-мікроскопічних дослі-
джень забирали маленькі шматочки з крайових часток
респіраторного відділу легень. Матеріал, що був отри-
маний, фіксували у 2,5% розчині глютаральдегіду, по-
стфіксували 1% розчином тетраокису осмію на фос-
фатному буфері, зневоднювали в спиртах і ацетоні та
заливали в суміш аралдиту з епоксидними смолами
[Горальський та ін., 2011]. Ультратонкі зрізи, виготов-
лені на ультрамікротомі LKB-3, контрастували ураніла-
цетатом та цитратом свинцю за методом Рейнольдса і
вивчали в електронному мікроскопі ПЕМ-125К на базі
кафедри гістології ДВНЗ "Тернопільський державний
медичний університет імені І.Я. Горбачевського".

Результати. Обговорення
Одержані в ході проведених досліджень результа-

ти визначають той факт, що через 14 діб після опіко-
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вої травми шкіри у щурів просвіти легеневих гемокап-
ілярів є нерівномірними, більшою частиною звужені та
заповнені еритроцитами, поряд з цим, виявляються ге-
мокапіляри, просвіти яких розширені. Ендотеліальна
вистилка в різних ділянках гемокапілярів неоднорідна.
Місцями відмічається локальне руйнування люміналь-
ної поверхні цитоплазматичних відростків ендотеліо-
цитів, а також реєструються розмиті межі їх базальної
поверхні. В ендотеліоцитах, що утворюють стінки гемо-
капілярів, виявляються зміни, суттю яких є значне на-
грубання їх цитоплазми і суттєве збільшення чисель-
ності піноцитозних пухирців та інвагінацій базальної і

адлюменальної поверхні їх плазмолеми. Остання утво-
рює велику кількість відростків у просвіт капілярів, що
вказує на функціональну напругу ендотеліоцитів.

У просвітах гемокапілярів виявляються фрагменти
зруйнованих цитоплазматичних відростків ендотеліо-
цитів, піноцитозні пухирці, мієліноподібні тільця, а та-
кож тромбоцити, скупчення еритроцитів та адгезія лей-
коцитів до ендотеліоцитів. В окремих ділянках аероге-
матичного бар'єру порушена структура базальної пла-
стинки. Базальні мембрани в стінках кровоносних кап-
ілярів характеризуються наявністю ознак інтерстиційно-
го набряку - вони втрачають свої чіткі контури, розпу-
шені, а місцями, навіть, втрачають свою неперервність
(рис. 1). Має місце значний вихід рідкої частини крові і
еритроцитів в інтерстиційний простір та просвіт альве-
ол. Поряд з еритроцитами за межами капілярів виявля-
ються активовані альвеолярні макрофагоцити, які містять
в цитоплазмі численні фагосоми. Набрякова рідина
накопичена у просвіті між ендотеліоцитами і альвеоло-
цитами І типу, що в значній мірі розмежовує клітинні
елементи аерогематичного бар'єру та вказує на розви-
ток вогнищ набряково-геморагічного синдрому. В
просвіті альвеол виявляють скупчення мієліну, які яв-
ляють собою зруйнований сурфактант, мієліноподібні
тільця, фрагменти зруйнованих цитоплазматичних
відростків альвеолоцитів І типу та піноцитозні пухирці.
В таких вогнищах часто виявляються і активовані аль-
веолярні макрофагоцити. Слід відмітити, що ділянки
аерогематичного бар'єру з пошкодженими і зруйнова-
ними ендотеліоцитами та респіраторними епітеліоци-
тами чергуються з ділянками, в яких витончені цитоп-
лазматичні відростки зазначених клітин містять суттєво
збільшену кількість піноцитозних пухирців.

 Альвеолоцити І типу набувають нерівних контурів,
на їх вільній поверхні виявляються численні мікровор-
синки і цитоплазматичні вирости, які направлені в
просвіт альвеол. Поряд з цим у легенях виявляються
ділянки, в яких спостерігається набряк, вакуолізація і
руйнування цитоплазми альвеолоцитів І типу (рис. 2).

 В альвеолоцитах ІІ типу мітохондрії чітко окреслені
та мають гомогенний вміст, кристи наявні, проте, в цілому
ряді випадків, деструктуризовані. В альвеолоцитах ІІ типу
спостерігається гіпертрофія і гіперплазія канальців гра-
нулярної ендоплазматичної сітки та реєструється дещо
збільшена чисельність осміофільних пластинчатих
тілець, а також мають місце вакуолі, що вказує на поси-
лений метаболізм у зв'язку з виробленням необхідних
компонентів сурфактанту (рис. 3).

 Через 21 добу після опікової травми шкіри у щурів
в кровоносних судинах мікроциркуляторного русла ви-
явлені значні ультраструктурні зміни. Велика частина
легеневих гемокапілярів, просвіти яких різко звужені,
заповнена еритроцитами. Поряд з набряклими та ваку-
олізованими цитоплазматичними відростками ендоте-
ліоцитів, які мають численні складки і випинання у просвіт
гемокапілярів, виявляються ділянки ендотеліальних
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Рис 1. Ультраструктура аерогематичного бар'єру у щурів
через 14 діб після опікової травми шкіри: 1 - просвіт гемока-
піляра; 2 - цитоплазма ендотеліоцита; 3 - адгезія еритроцита
до плазмолеми ендотеліоцита; 4 - мікровирости плазмоле-
ми ендотеліоцита; 5 - базальна пластинка; 6 - цитоплазма
альвеолярного епітеліоцита І типу. х17000.

Рис. 2. Ультраструктура альвеолоцита І типу у щурів через
14 діб після опіку шкіри: 1 - просвіт альвеоли; 2 - цитоплаз-
ма альвеолоцита I, 3 - цитоплазма альвеолярного епітеліо-
цита II типу, 4 - пора Кона, 5 - виражений набряк цитоплаз-
ми альвеолоцита I. х17000.



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

ORIGINAL ARTICLES

клітин з нерівномірно витонченими відростками. В та-
ких зонах цитоплазма ендотеліальних клітин деструкту-
рована. В базальній пластинці, яка розмежовує ендоте-
ліальні і епітеліальні клітини аерогематичного бар'єру,
спостерігається розпушення базальних мембран. У
ділянках, які прилягають до зон пошкодженого ендоте-
лію і, особливо, респіраторних епітеліоцитів реєструється
деструкція базальних мембран. Для респіраторного
епітелію через 21 добу після опіку шкіри найбільш ха-
рактерним слід вважати наявність ділянок тотального

набряку альвеоцитів І типу. Цитоплазматичні відростки
таких клітин набряклі і вакуолізовані, а їх люмінальна
поверхня утворює численні псевдоподії і складки, які
виступають у просвіт альвеол. Досить часто зустріча-
ються і ділянки повної деструкції респіраторного епіте-
лію з руйнуванням як люмінальної, так і базальної по-
верхні альвеолоцитів І типу. Цитоплазма альвеолоцитів
ІІ типу містить численні вакуолі та характеризується пев-
ним зменшенням кількості осміофільних пластинчатих
тілець. ЇЇ матрикс нерівномірно просвітлений, мітохондрії
набряклі, мають або частково, або повністю розмиті
кристи, канальці ендоплазматичної сітки розширені,
мікроворсинки альвеолоцитів деструктивно змінені, їх
фрагменти розташовані в просвітах альвеол (рис. 4).

 Звужені просвіти альвеол в окремих ділянках за-
повнені фрагментами зруйнованих альвеолоцитів,
мієліноподібними тілами та еритроцитами. Також спос-
терігається підвищена кількість активних альвеолярних
макрофагоцитів, частина яких локалізована на поверхні
пошкодженого респіраторного епітелію, частина - у
просвіті альвеол. Вогнищево спостерігається значне
розширення інтерстиційного простору, як за рахунок
накопичення набрякової рідини, так і за рахунок гіперп-
лазії та гіпертрофії фібробластів і колагенових воло-
кон. У структурних елементах міжальвеолярних септ,
поряд зі змінами в судинах кровоносного мікроцирку-
ляторного русла, спостерігаються різко виражені дист-
рофічні та деструктивні зміни в альвеолоцитах. Пошкод-
ження альвеолоцитів І типу виражаються в руйнуванні і
лізисі цитоплазматичних відростків та ерозії ділянок
респіраторного епітелію. Епітеліальна вистілка вогни-
щево різко потовщена, цитоплазма альвеолоцитів І типу
вакуолізована. Кількість піноцитозних пухирців у цитоп-
лазматичних відростках ендотелію та респіраторного
епітелію є значно меншою в порівнянні з попереднім
терміном дослідження. У цитоплазмі альвеолоцитів ІІ
типу часто виявляються великі вакуолі. Їх ядра мають
нерівні контури, хроматин локалізований біля ядерної
оболонки. Мітохондрії набряклі та частково або повністю
зруйновані. Канальці ендоплазматичної сітки нерівно-
мірно розширені. Кількість осміофільних пластинчатих
тілець різко зменшена. На апікальній поверхні альвео-
лоцитів ІІ типу визначаються вакуолі, що містять ушкод-
жені фрагменти органел і залишки мембран. В деяких
клітинах також спостерігається часткове руйнування
плазматичної мембрани, яка звернена у просвіт альве-
оли та повна відсутність мікроворсинок. Частина
просвітів альвеол виповнена фрагментами зруйнова-
них альвеолоцитів і мієліноподібними тільцями. Дос-
татньо часто виявляються активовані альвеолярні мак-
рофагоцити, частина яких ушкоджена. Інтерстиціальний
простір розширений, переважно за рахунок збільшен-
ня волокнистих елементів. Часто зустрічаються активні
фібробласти. Як і у попередній термін, поряд із зонами
ушкодження аерогематичного бар'єру, відмічаються
ділянки окремі ділянки, що складаються з витончених
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Рис. 3. Ультраструктурні зміни аерогематичного бар'єру та
альвеолоцита ІІ типу у щурів через 14 діб після опіку шкіри: 1
- ядро; 2 - цитоплазма альвеолярного епітеліоцита ІІ типу; 3 -
мітохондрії; 4 - секреторні гранули; 5 - вакуолі; 6 - просвіт
гемокапіляра; 7 - цитоплазма ендотеліоцита; 8 - адгезія ерит-
роцита до плазмолеми ендотеліоцита; 9 - базальна пластин-
ка; 10 - цитоплазма альвеолярного епітеліоцита І типу. х17000.

Рис. 4. Ультраструктура аерогематичного бар'єру у щурів
через 21 добу після опіку шкіри: 1 - просвіт гемокапіляра; 2
- цитоплазма ендотеліоцита; 3 - адгезія еритроцита до плаз-
молеми ендотеліоцита; 4 - мікровирости плазмолеми ендо-
теліоцита; 5 - базальна пластинка; 6 - цитоплазма альвео-
лярного епітеліоцита І типу. х12000.
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ендотеліоцитів та альвеолоцитів І типу з численними
везикулами. В цитоплазмі альвеолоцитів ІІ типу відміча-
ються виражені дистрофічні процеси, часто виявляють-
ся великі вакуолі і порожнини, які містять залишки пла-
стинчатого матеріалу, а також спостерігається нерівно-
мірне розширення канальців ендоплазматичної сітки та
значне зменшення кількості осміофільних пластинча-
тих тілець. Характерною є також і практично повна
відсутність на вільній поверхні альвеолоцитів ІІ типу

мікроворсинок. У зонах деструкції аерогематичного
бар'єру в просвіті альвеол відзначаються фрагменти
зруйнованих альвеолоцитів І типу, мієліноподібні тіла,
а також поодинокі еритроцити та вільні альвеолярні
макрофагоцити. На відміну від попереднього терміну
дослідження, спостерігається виражене розширення
інтерстиціального простору за рахунок розростання ко-
лагенових волокон і збільшення кількості активних
фібробластів (рис. 5).

 Зрештою, через 30 діб після опікової травми шкіри
у щурів просвіт більшості легеневих гемокапілярів за-
повнений еритроцитами, однак, на відміну від попе-
редніх термінів дослідження, еритроцитарні агрегати не
виявляються. В просвіті окремих гемокапілярів спосте-
рігаються фрагменти зруйнованих цитоплазматичних
відростків ендотеліоцитів та мієліноподібні тіла. Цитоп-
лазматичні відростки більшості ендотеліальних клітин
однакової товщини, без ознак пошкодження, базальна
мембрана чітко виражена. Поряд із неушкодженими
ділянками, виявляються зони з ознаками деструкції та
лізису ендотеліоцитів. На відміну від попередніх термінів
дослідження, в аерогематичних бар'єрах базальні пла-
стинки безперервні. Лише в окремих місцях вони не
чіткі. Доволі часто в інтерстиційному просторі відмічаєть-
ся надмірне розростання колагенових волокон, а також
гіпертрофія і гіперплазія фібробластів. Поряд з цим
виявляються ділянки аерогематичного бар'єру, в яких
інтерстиційний простір не розширений. На відміну від
попередніх термінів, через 30 діб після опікової трав-
ми шкіри значно рідше зустрічаються ділянки аероге-
матичного бар'єру з ознаками пошкодження апікаль-
ної поверхні цитоплазматичних відростків респіратор-
ного епітелію. Слід відзначити, що епітеліоцити І типу
більшості ділянок аерогематичного бар'єру практично
не містять цитоплазматичних везікул. Цитоплазма аль-
веолоцитів ІІ типу без ознак дистрофії, проте кількість
осміофільних пластинчатих тілець є меншою, ніж у
щурів без опіку шкіри в той же термін спостереження.
На апікальній поверхні альвеолоцитів ІІ типу виявля-
ються мікроворсинки, а канальці ендоплазматичної сітки
розширені лише в окремих ділянках (рис. 6).

Водночас виявляються альвеолоцити ІІ типу з вира-
женими дистрофічними змінами. У ділянках аерогема-
тичного бар'єру з ознаками пошкодження респіратор-
ного епітелію в просвіті альвеол розташовані фрагменти
зруйнованих цитоплазматичних відростків альвеоло-
цитів, мієліноподібні тіла, а також активовані альвео-
лярні макрофагоцити.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Аналіз ультраструктурних змін в легенях після оп-
ікової травми шкіри у щурів показав, що найбільш ви-
ражені зміни відмічені в кровоносних судинах мікро-
циркуляторного русла, які, в свою чергу, призводять до
утворення тромбів, порушення мікроциркуляціїї, а та-

Рис. 5. Ультраструктура аерогематичного бар'єру у щурів
через 21 добу після опіку шкіри: 1 - просвіт гемокапіляра; 2
- цитоплазма ендотеліоцита; 3 - дгезія еритроцита до плаз-
молеми ендотеліоцита; 4 - тромбоцити; 5 - сегментоядерний
нейтрофіл; 6 - базальна пластинка; 7 - гіперплазія колагено-
вих волокон у стінці; 8 - цитоплазма альвеолярного епітелі-
оцита І типу. х9000.

Рис. 6. Ультраструктура аерогематичного бар'єру у щурів
через 30 діб після опіку шкіри: 1 - просвіт гемокапіляра; 2 -
цитоплазма ендотеліоцита; 3 - базальна мембрана; 4 - гіпер-
плазія колагенових волокон в стінці; 5 - цитоплазма альве-
олярного епітеліоцита ІI типу, 6 - ядро альвеолоцита II типу, 7
- просвіт альвеол. х5000.
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кож плазморагії, діапедезу еритроцитів та лейкоцитів
через їх стінки. Вищевказані процеси обумовлюють
появу змін деструктивного змісту в усіх складових ком-
понентах міжальвеолярних септ та аерогематичного
бар'єру.

2. Максимальний рівень деструктивних та дистроф-
ічних змін в легеневій тканині відмічається через 14
діб після опіку шкіри. Саме у цей час спостерігається
комплекс ультраструктурних змін, який включає у свою
структуру інтерстиційний та альвеолярний набряки, різке
потовщення аерогематичного бар'єру, пошкодження
респіраторного епітелію та ендотелію, порушення сур-
фактантної системи легень тощо.

3. Через 21 добу після опікової травми шкіри в рес-
піраторному епітелії та ендотелії спостерігаються озна-
ки репаративної регенерації клітин. В міжальвеолярних

Чайковский Ю.Б .,  К орoль А .П. ,  Мак арова О. И.
УЛЬ ТРАСТРУК ТУРН ОЕ СОСТОЯНИЕ  РЕСПИРА ТОРН ЫХ ОТДЕЛОВ ЛЕГКИ Х КР ЫС В  ОТДАЛЕН НЫЙ ПЕРИ ОД
ПОСЛЕ Т ЕРМИ ЧЕСК ОГО ОЖОГА КОЖИ
Резюме.  В ходе проведенных исследований определены особенности ультраструктурного состояния респираторного
отдела легких крыс на 14, 21 и 30 сутки после термического ожога кожи. Выявлено, что максимальный уровень деструктив-
ных и дистрофических изменений в легочной ткани отмечается через 14 дней после ожога кожи. Именно в это время
наблюдается комплекс ультраструктурных изменений, включающий в свою структуру интерстициальный и альвеолярный
отеки, резкое утолщение аэрогематического барьера, повреждения респираторного эпителия и эндотелия, а также наруше-
ния сурфактантной системы легких. Через 21 дней после термической травмы кожи в респираторном эпителии и эндотелии,
наблюдаются признаки репаративной регенерации клеток. В межальвеолярных септами регистрируется гипертрофия волок-
нистых элементов интерстиция, а также гипертрофия и гиперплазия фибробластов. Через 30 суток после термической
травмы кожи в отдельных участках аэрогематического барьера регистрируются признаки деструкции респираторного эпите-
лия, чередующиеся с неповрежденными участками. Часть альвеолоцитов II типа находится в состоянии выраженной дистро-
фии и деструкции. В базальной пластинке отмечается чрезмерное разрастание коллагеновых волокон.
Ключевые слова:  легкие крыс, термический ожог, отдаленный период, респираторный отдел, ультраструктурное состояние.

Chaikov skii  Yu.B . ,  К orol  А.P . ,  Мakarova O. I.
ULTRASTRUCTURAL FEATURES OF RESPIRATORY TRACT LUNGS OF RATS I N REMOTE PERIOD AFTER
THERMA L BURN ITS SKIN
Summary. In the course of the studies identified ultrastructural features of the respiratory tract of the lungs of rats at 14, 21 and 30
days after thermal burn its skin. It was found that the maximum level of destructive and degenerative changes in lung tissue was
observed 14 days after the burn skin. At this time there is a range of ultrastructural changes, which includes in its structure interstitial
and alveolar edema, abrupt thickening of aero-hematic barrier, damage to the respiratory epithelium and endothelium, breach of
pulmonary surfactant system. In 21 days after burn injury in the respiratory epithelium of the skin and endothelium, showing signs of
reparative regeneration of cells. In interalveolar septa registered hypertrophy interstitial fibrous elements, hypertrophy and hyperplasia
of fibroblasts. In 30 days after burn injury of the skin in certain areas of aero-hematic barrier shows signs of destruction of the respiratory
epithelium, alternating with intact plots. Part alveolocyte type II is in a state of severe malnutrition and destruction. In the basal lamina
observed excessive proliferation of collagen fibers.
Key words: lungs of rats, thermal burn, remote period, respiratory tract, ultrastructural state.
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септах реєструється гіпертрофія волокнистих елементів
інтерстицію, а також гіпертрофія та гіперплазія фіброб-
ластів.

4. Через 30 діб після опікової травми шкіри в окре-
мих ділянках аерогематичного бар'єру виявляються
ознаки деструкції респіраторного епітелію, які чергу-
ються з неушкодженими ділянками. Частина альвео-
лоцитів ІІ типу перебуває у стані вираженої дистрофії
та деструкції. В базальній пластинці відмічається
збільшення кількості колагенових волокон.

Перспективи подальших досліджень полягають у
вивченні особливостей ультраструктурного стану рес-
піраторного відділу легень щурів у віддалений період
після термічної травми в умовах використання сучас-
них засобів лікувального фармакотерапевтичного
впливу.
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ПУХ ТОПОЛІ ЯК АДСОРБЕНТ ЗЕРЕН ПИЛКУ АЛЕРГЕННИХ РОСЛИН

Резюме. Метою роботи було визначення здатності тополиного пуху утримувати на поверхні та переносити алергенні
пилкові зерна у контексті спричинення спалахів сезонної алергії у населення. Зразки тополиного пуху (Populus) відбирали-
ся безпосередньо з атмосфери м. Вінниці та районів Вінницької області. Встановлено, що ефективність адсорбції пилку
тополиним пухом складає менше 40,0%, а сезон утворення насіння тополі лише частково співпадає із періодом палінації
алергенних рослин у Вінниці. Неприємні відчуття та симптоми, пов'язані із потраплянням пуху у верхні дихальні шляхи,
особливо - у сільській місцевості, радше пов'язані із механічним подразненням слизової оболонки, ніж із алергічними
проявами. Пух тополі певною мірою здатен очищувати міське повітря від алергенних пилку берези, дубу, злакових трав та
інших забруднювачів. Городянам рекомендується уникати місць скупчення тополиного пуху, особливо - наприкінці травня та
у червні, - для попередження механічного подразнення слизової оболонки верхніх дихальних шляхів та уникнення можливо-
го ризику сенсибілізації  до пилку  рослин родини тонконогові.
Ключові слова: пилкові зерна, пух тополі, насінні, поліноз, адсорбент.

Вступ
У минулому пух тополі вважався етіологічним фак-

тором сезонної алергії (полінозу). Проте дослідження
причин цієї алергії у ХХ столітті виявили, що її чинни-
ком є пилок рослин, а розповсюдження насіння тополі
співпадає із палінацією деяких дерев та лучних трав,
що їх пилок викликає алергію. За даними літератури
також вважається, що тополиний пух збирає у повітрі
п.з. дерев та злакових трав і переносить їх повітрям.
При вдиханні такого пуху відбувається механічне под-
разнення слизової оболонки верхніх дихальних шляхів.
Це, як вважається, полегшує проникнення у організм
людини алергенів пилку, які можуть знаходитись на
поверхні насіння тополі, та провокує виникнення алер-
гічних симптомів.

Позаяк вищеназвані властивості пуху у літературі
наводяться як гіпотетичні, а результатів конкретних дос-
ліджень у доступних джерелах нам знайти не вдалось,
метою нашої роботи стало визначення здатності пере-
носу п.з. алергенних рослин пухом тополі та оцінка
можливих ризиків виникнення полінозу від потраплян-
ня насінних зачатків Populus у дихальні шляхи сенсиб-
ілізованих осіб.

Матеріали та методи
Зразки тополиного пуху у кількості не менше трьох

відбирались безпосередньо з атмосфери м. Вінниці, а
також у селі Мазурівка Чернівецького району Вінниць-
кої області та у селі Данилки Немирівського району
Вінницької області. Зразки відбирались двічі з кожного
місця у різний період утворення насіння Populus.

Час відбору проб тривав з 30 квітня по 28 травня
2012 року. Відібраний пух розміщувався безпосеред-

ньо на предметне скло та фіксувався покривним склом
для попередження забруднення досліджуваного мате-
ріалу зовнішніми факторами.

Зразки фарбувались основним фуксином - індика-
тором, що вибірково забарвлює рослинний матеріал,
зокрема, пилок рослин, у відтінки рожевого кольору.

Статистична обробка отриманих даних проводилась
у програмі Excell.

Всього було відібрано 45 зразків у м. Вінниці та 10
зразків у районах Вінницької області.

Результати. Обговорення
Пух тополі (Populus) являє собою пристосування до

розповсюдження насіння цієї рослини і найчастіше спо-
стерігається у повітрі Вінниці у травні та на початку чер-
вня. Пилкування ж тополі за даними вінницької науко-
во-дослідної аеробіологічної групи, отриманими у 2009-
2012 роках, відбувається в Україні у березні-квітні. Пил-
кові зерна (п.з.) названої рослини не показали вираже-
них алергенних властивостей у клінічних дослідженнях,
проведених у Вінниці [Родінкова, 2012], хоча за літера-
турними даними мають алергенність 2 за 5-бальною
шкалою [Sulmont, 2008].

Загальна кількість насінних зачатків тополі у зібраних
зразках склала 70. З них 43 зразки або 78% містили по 1
насінному зачатку тополі (рис. 1), 9 або 16% - по 2 за-
чатки та 3 зразки або 6% - по 3 насінних зачатки тополі.

У процесі дослідження було ідентифіковано пил-
кові зерна (п.з.), на поверхні насіннєвих зачатків топо-
линого пуху та встановлена їх таксономічна прина-
лежність (табл. 1).

Значної кількості пилку на поверхні насінних зачатків
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тополиного пуху нами виявлено не було: середня
кількість п.з. на 1 зразок становила 1,65±3,22, а 37
зразків або 67,3% від загальної кількості не містили
пилку взагалі.

На решті зразків виявлялись п.з. берези (Betula) (рис.
2), горіха (Juglans), сосни (Pinus) (рис. 3), дуба (Quercus),
клена (Acer), рослин родин тонконогові або злакові
(Poaceae) та кипарисові (Cupressaceae).

 Таксономічна приналежність знайдених п.з. коре-
лювала із часом їх пилкування у м. Вінниці. Так, п.з.
берези, клена та дуба були ідентифіковані у квітневих
зразках (рис. 2), тоді як п.з. тонконогових ідентифікува-
лись у останній серії, зібраній 20-28 травня 2012 року.

Також у 2 зразках, узятих у місті у різний час, були
знайдені членистоногі класу Insecta (рис. 4), що мали
виражені ознаки класу, зокрема, тіло, розчленоване на
3 відділи, 6 сегментованих кінцівок.

При порівнянні даних, отриманих в урбанізованій та
у сільській місцевостях, було встановлено, що кожен із
зразків, зібраних у селах, містив лише 1 насінний зача-
ток, а п.з. ідентифікувались тільки у одному зразку, узя-
тому у аграрному ландшафті, що становить 10% від
кількості сільських зразків. У названому екземплярі пуху
були знайдені 2 п.з. сосни (Pinus).

Зразки, які були зібрані у місті, загалом містили
більшу кількість пилку: п.з. були ідентифіковані у 17 з
45 вінницьких екземплярів (37,8%). У середньому тут
було знайдено 2,1 п.з. у перерахунку на 1 насінний за-
чаток. Найбільша кількість пилку - сумарно 30 п.з. гор-
іха, сосни, дуба та рослин родини кипарисові, - була
ідентифікована у вінницькому зразку за 5 травня. Ек-
земпляр пуху містив 2 насінні зачатки.

Таке явище, як ми вважаємо, пов'язане із більшою
турбулентністю атмосфери у містах, яка виникає через
повітряні ями між високоповерхівками. Це полегшує
перемішування повітря і, зокрема, потрапляння та зак-
ріплення пилку на поверхні тополиного пуху.

Кількість пилку, ідентифікована на поверхні насіння
тополі, за літературними даними та за даними власних
досліджень вінницької аеробіологічної групи, є достат-
ньою для виникнення симптомів полінозу у сенсибілі-
зованих осіб. Так, пороговою щодо здатності виклика-
ти поліноз для пилку берези, що має найвищий індекс
алергенності (5 із 5) [Sulmont, 2008], за даними євро-
пейських авторів вважається концентрація не менше
10 п.з. у кубометрі атмосфери [Sofiev, Bergmann, 2013].
Причому, реакція на пилок розвивається впродовж від
20 хвилин до 1 години. Позаяк середня швидкість вен-
тиляції легенів людини становить 10л\хв [Пухлик, 2002],
за 20 хв. людина вдихає 200 л повітря. Якщо у кубо-
метрі міститься 10 п.з., то у 200 л - 2 п.з. Натомість,
максимальна кількість пилку берези, ідентифікована у
одному зразку, що був узятий у парку Дружби народів
у Вінниці, становила 6 п.з., що при його вдиханні пере-
вищувало порогове значення для виникнення симп-
томів полінозу втричі. З іншого боку, сенсибілізована

Рис. 1. Тополиний пух із насінним зачатком Populus, Вінни-
ця, 28.05. 2012, Х28.
Таблиця 1. Таксономічна приналежність п.з., ідентифіко-
ваних у тополиному пусі, 2012 р.*

Примітки:  * представлені тільки зразки із ідентифікова-
ними у них п.з., 32,7% від заг. к-сті (див. нижче).

Дата Місце збору K-сть нас. зач. Пилкові зерна

1 30.04 Вінниця 1 Juglans 1

2 30.04 2

Betula - 6
Populus - 1
Cupressaceae - 1
Quercus - 1
Acer - 1
Juncus - 1
Pinus - 1

3 30.04 1
Cupressaceae -1
Betula - 2
Juglans - 1

4 01.05 с. Данилки 1 Pinus-2

5 05.05 м. Вінниця 2

Juglans -17
Pinus -3
Cupresus-1
Quercus - 9

6 05.05 м. Вінниця 1 Juglans - 5

7 05.05 м. Вінниця 1
Juglans -5
Pinus -2
Quercus - 2

8 05.05 вул. Свердлова 1 Pinus -1

9 08.05 зал. Вокзал 1 Pinus -3

10 10.05 парк Ющенка 1 Pinus - 2

11 13.05 Барське шосе 1 Pinus -2

12 14.05 Бучми 3
Juglans -2
Pinus -13

13 25.05 Вінниця 3
Juglans -2
Pinus -13
Poaceae - 3

14 25.05 Вінниця 2 Poaceae - 2

15 25.05 Вінниця 1
Pinus -9
Poaceae - 3

16 28.05 Вінниця 2 Poaceae - 1

17 1 Poaceae - 3

18 2 Poaceae - 2
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людина, перебуваючи на вулиці, експонується й до ат-
мосфери, яка містить певну кількість пилку, а пух, у
волокнах якого є п.з., може збільшити концентрацію,
що була поглинена пацієнтом до або після цього. Оці-
нюючи ризик виникнення сенсибілізації до пилку при

вдиханні тополиного пуху треба враховувати, що во-
локна насіння тополі при потраплянні до носа механіч-
но подразнюють й слизову оболонку, роблячи її більш
чутливою до інших факторів.

З іншого боку, не весь пилок, що ідентифікувався у
пухові, є шкідливим. Так, пилок сосни, що містився як у
сільському, так у міських зразках у одиничних кількос-
тях, не має виражених алергенних властивостей (0 з 5)
[Sulmont, 2008], пилок горіха та клена, що зазвичай та-
кож виявлявся у одиничних екземплярах, характери-
зується індексом алергенності 1 [Sulmont, 2008] і для
виникнення алергії на ці типи пилку потрібне більш
тривале експонування людини на відкритому повітрі.

П.з. дуба мають алергенність 3, але порогову кон-
центрацію - від 6 п.з.\м3. Тому за 20 хв. людині достат-
ньо вдихнути у середньому 1,5 п.з. для розвитку алер-
генної реакції. Кількість п.з. дуба, ідентифікована у 1
зразку, становила від 1 до 9 п.з. (табл. 1).

До найбільш алергенних п.з., серед тих, що були
знайдені у тополиному пусі, крім пилку берези, нале-
жав пилок рослин родини тонконогові (алергенність 5
з 5) [Sulmont, 2008]. Враховуючи дуже невисокий поріг
чутливості до пилку злакових (за деякими авторами він
становить від 1 п.з./м3, а виражені симптоми спостері-
гаються вже при 4 п.з./м3) [Sofiev, Bergmann, 2013], мо-
жемо вважати, що вдихання навіть 1 зерна разом із
пухом може спровокувати симптоми полінозу. У зраз-
ках, зібраних після 20 травня, ідентифікувались від 1
до 3 п.з. Poaceae, що є достатнім для виникнення пол-
інозу при їх вдиханні.

Однак, час активної палінації злакових у 2012 році
не співпав із інтенсивним розповсюдженням тополи-
ного пуху - сезон пилкування тонконогових розпочався
наприкінці періоду утворення насіння тополі.

Для більш об'єктивного визначення вірогідності
виникнення полінозу від контакту із тополиним пухом
потрібно враховувати, що ризик занесення насіння то-
полі у дихальні шляхи вищий поблизу жіночих дерев,
що плодоносять. Там, де дерев немає, цей ризик прак-
тично дорівнює нулю. Крім того, не весь пух здатний - у
нашому дослідженні це менше 40%, - утримувати й
переносити п.з. у атмосфері. Але навіть якщо пух зби-
рає на своїй поверхні пилок, це, скоріше, сприяє змен-
шенню вираженості симптомів у пацієнтів, адже пух у
даному випадку знижує загальну концентрацію п.з. у
атмосфері, очищуючи повітря від пилку.

Висновки та перспективи подальш х
розроб ок

1. Таким чином, пух тополі, дійсно, є адсорбентом
пилку рослин та інших часток із повітря. Проте, ефек-
тивність цієї адсорбції складає менше 40,0%, а сезон
утворення насіння тополі лише частково співпадає із
періодом палінації алергенних рослин, принаймні, у
Вінниці.

2. Неприємні відчуття та симптоми, пов'язані із по-

Рис. 2. П.з. берези у волокнах тополиного пуху, Вінниця,
30.04.2012, Х400.

Рис. 3. П.з. сосни у зразку з с. Данилки Немирівського рай-
ону Вінницької області, 1.05. 2012, Х400.

Рис. 4. Представник класу Insecta у зразку тополиного пуху,
Вінниця, 28.05.2012, Х28.
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траплянням пуху у верхні дихальні шляхи, особливо -
у сільській місцевості, радше пов'язані із механічним
подразненням слизової оболонки, ніж із алергічними
проявами.

3. Тополя не є рослиною, яка становить значну заг-
розу для здоров'я та життя людини в урбанізованій
екосистемі: її пилок не викликає поліноз, а пух пев-
ною мірою здатен очищувати міське повітря від алер-

генних пилку берези, дубу, злакових трав та інших
забруднювачів.

Городянам рекомендується уникати місць скупчен-
ня тополиного пуху, особливо наприкінці травня та у
червні, - для попередження механічного подразнення
слизової оболонки верхніх дихальних шляхів та уник-
нення можливого ризику сенсибілізації до п.з. рослин
родини тонконогові.

Родинк ова В.В. ,  Паламарчук  Е.А . ,  Б обровськ ая О.А. ,  Кременськая Л. В. ,  Огородник В. В.
ПУХ  ТОП ОЛЯ КАК АДСОРБЕН Т ЗЁ РЕН ПЫЛЬ ЦЫ А ЛЕРГЕННЫХ РА СТЕН ИЙ
Резюме.  Целью работы было определение способности тополиного пуха удерживать на поверхности и переносить аллер-
генные пыльцевые зерна в контексте причинения вспышек сезонной аллергии у населения. Образцы тополиного пуха
(Populus) отбирались непосредственно из атмосферы Винницы и районов Винницкой области. Установлено, что эффектив-
ность адсорбции пыльцы тополиным пухом составляет менее 40,0 %, а сезон образования семян тополя частично совпа-
дает с периодом палинации аллергенных растений в Виннице. Неприятные ощущения и симптомы, связанные с попадани-
ем пуха в верхние дыхательные пути, особенно - в сельской местности, скорее связаны с механическим раздражением
слизистой оболочки, чем с аллергическими проявлениями. Пух тополя определенной степени способен очищать городс-
кой воздух от аллергенных пыльцы березы, дуба, злаковых трав и других загрязнителей. Горожанам рекомендуется
избегать мест скопления тополиного пуха, особенно - в конце мая и в июне, - для предупреждения механического раздра-
жения слизистой оболочки верхних дыхательных путей и избежания возможного риска сенсибилизации к пыльце расте-
ний семейства Злаки.
Ключевые слова: пыльцевые зерна, пух тополя, поллиноз, адсорбент.

Rodinkova V. V. ,  Palamarchuck O.О.,  Bobrovska O. A. ,  K remenska L.V. ,  Ogorodnyk V .V.
РOPLAR  DOW N AS THE  AIR BORN E A LLER GENI C POLLEN  ADSORBE NT
Summary. The aim of this work was to determine the ability of poplar down to hold and transfer the allergenic pollen grains on its
surface in the context of causing seasonal allergies in the population. Samples of poplar (Populus) fluff were selected directly from
the atmosphere of Vinnitsa and Vinnitska oblast countryside. It was found the effectiveness of pollen adsorption by poplar fluff is less
than 40,0%. The timing of poplar seeds formation just partially coincides with the pollination period of allergenic plants in Vinnitsa. The
mechanical discomfort and symptoms associated with the fluff penetration to the upper airways are related more probably to mechanical
irritation rather than to clinical symptoms, especially in rural areas. Poplar fluff is able to particularly remove the allergenic pollen of
birch, oak, grasses and other pollutants from urban air. Citizents are advised to avoid places with high poplar down concentrations, -
especially in late May and in June, - in order to prevent mechanical irritation of the upper respiratory tract and to avoid the possible risk
of grass pollen sensitization associated with the fluff.
Key words:  pollen grains, down poplar seeds, hay fever, adsorbent.
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ОСОБЛИВОСТІ ЕХОКАРДІОГРАФІЧНИХ РОЗМІРІВ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА,
ПЕРЕДСЕРДЯ ТА АОРТИ У ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ І ЖІНОК ПОДІЛЛЯ

Резюме. У 109 практично здорових чоловіків віком від 22 до 35 років і 158 жінок віком від 21 до 35 років, мешканців Поділля,
встановлені вікові та статеві особливості діаметра лівого шлуночка в діастолу й в систолу, діаметрів передсердя та аорти,
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співвідношення кінцевого діастолічного розміру лівого передсердя до діаметра аорти при ультразвуковому дослідженні
серця. Показано, що у чоловіків лише діаметр лівого передсердя був достовірно більшим у представників старшої вікової
групи. У жінок старшої вікової групи діаметр лівого шлуночка під час діастоли та діаметри лівого предсердя й аорти достовірно
більші порівняно із жінками загальної групи та жінками віком 21-25 років. У жінок загальної групи діаметри лівого предсердя
й аорти мають тенденції до більших значень порівняно із 21-25-річними жінками. При порівнянні ультразвукових відмінностей
розмірів лівого шлуночка й аорти між чоловіками та жінками відповідного віку, статистично значуще більші значення показ-
ників встановлені у чоловіків.
Ключові слова: ехокардіографія, здорові чоловіки та жінки, вікові відмінності, статевий диморфізм.

Вступ
З урахуванням принципів сучасної доказової меди-

цини [Гринхальт, 2004; Клюшин, Петунин, 2008] стає не-
обхідністю широке використання об'єктивних морфо-
метричних методів дослідження. На макроскопічному
рівні одним з таких методів є ехокардіографія, яка доз-
воляє дати кількісну оцінку стану того чи іншого органу,
як в нормі, так і при різній патології [Шиллер, Осипов,
2005; Рыбакова и др., 2008]. Це в значній мірі об'єкти-
візує отримані результати й зроблені висновки, оскіль-
ки підсумкові дані мають кількісне вираження та легко
піддаються статистичному аналізу [Жвавый и др., 2008;
Волков, 2013].

Органометричний аналіз є етапом повного систем-
ного дослідження. Зокрема, він має велике значення
для судження про норму й патологічні відхилення, про
межі адаптації та вираженність патологічних змін при
макроскопічному дослідженні [Devereux et al., 2004;
Lang, 2005; Sweeney, Rosenquist, 2009].

Одним з найважливіших органів, при вивченні яко-
го ехокардіографія відіграє виняткову роль, є серце.
Кількісна характеристика змін макроскопічних пара-
метрів кожного органу при будь-якій його патології по-
винна починатися від певної "точки відліку". Таким
відправним пунктом є поняття "норми" [Hirata et al., 2002;
Sweeney, Rosenquist, 2009; Samad et al., 2012].

Однак існують різні кількісні варіанти серця, що за-
лежать від генетичних, конституціональних факторів,
географічної зони, умов життя, праці, харчування, фізич-
ної активності [Николаев, 1990; Жвавый и др., 2008; Hirata
et al., 2002; Samad et al., 2012]. Тому поняття "нормаль-
не серце" досить умовне. На думку багатьох вчених
[Николаев, 1990; Спирина, 2007; Nakao Fumiaki et al.,
2001; Hirata et al., 2002; Lang, 2005; Sweeney, Rosenquist,
2009], морфологам слід користуватися кількісними па-
раметрами серця, отриманими на практично здорових
досліджуваних, враховуючи при цьому етнічну прина-
лежність та вікові зміни.

Отже, метою дослідження було встановлення особ-
ливостей ехокардіографічних розмірів лівого шлуноч-
ка, передсердя та аорти у практично здорових чоловіків
і жінок Поділля першого зрілого віку.

Матеріали та методи
На базі НДЦ Вінницького національного медичного

університету імені М.І. Пирогова після первинного ан-
кетування було відібрано 1139 міських чоловіків і жінок
у третьому поколінні мешканців Поділля, які не мали

будь-яких скарг на стан здоров'я на момент обстежен-
ня та хронічних захворювань у анамнезі. В результаті
проведення скринінг-оцінки стану здоров'я (за допо-
могою спеціального опитувальника) залишилося 247 чо-
ловіків і 235 жінок яким було здійснено ретельне клініко-
лабораторне дослідження (ультразвукова діагностика
серця, магістральних судин, щитоподібної залози, па-
ренхіматозних органів черевної порожнини, нирок, се-
чового міхура, матки та яєчників; комп'ютерна томогра-
фія голови, грудної клітки і хребта; спірографія; кардіог-
рафія; реовазографія; стоматологічне обстеження; виз-
начення основних біохімічних показників крові та рівня
гормонів щитоподібної залози і яєчників). Для подаль-
шого детального ультразвукового дослідження серця
було відібрано 109 практично здорових чоловіків віком
від 22 до 35 років і 158 жінок віком від 21 до 35 років.

Ехокардіографічне дослідження проводили за за-
гальноприйнятою методикою [Шиллер, Осипов, 2005;
Рыбакова и др., 2008] в трьох стандартних позиціях в М-
і D-режимах з трансторакального доступу на апараті
"Ultramark-9". Проводили визначення: діаметра лівого
шлуночка (ЛШ) в діастолу й в систолу, діаметрів перед-
сердя та аорти, співвідношення кінцевого діастолічного
розміру лівого передсердя (КДР ЛП) до діаметра аорти.

Статистична обробка отриманих результатів прове-
дена в статистичному пакеті "STATISTICA 6.1" (належить
НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова, ліцензійний №
BXXR901E246022FA) з використанням параметричних і
непараметричних методів оцінки отриманих результатів.
Достовірність різниці значень між незалежними
кількісними величинами визначали при нормальному
розподілі за критерієм Стьюдента, а в інших випадках -
за допомогою U-критерія Мана-Уітні.

Результати. Обговорення
Нами встановлені нормативні значення ехокардіог-

рафічних параметрів лівого шлуночка, передсердя й
аорти для чоловіків і жінок загальної групи та різних
вікових груп (табл. 1), а також вивчені вікові та статеві
особливості цих показників.

Діаметр лівого шлуночка в діастолу становив: у чоловіків
загалом - 5,014±0,598 см; у чоловіків віком 22-25 років
- 4,969±0,523 см; у чоловіків віком 26-35 років -
5,060±0,667 см; у жінок загалом - 4,354±0,568 см; у жінок
віком 21-25 років - 4,266±0,636 см; у жінок віком 26-
35 років - 4,453±0,465 см.

Встановлено, що діаметр лівого шлуночка в діасто-
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лу у жінок віком 26-35 років - був достовірно (р<0,05)
більшим, ніж у жінок віком 21-25 років. У всіх випад-
ках порівняння між відповідними віковими групами діа-
метр лівого шлуночка в діастолу виявився достовірно
(р<0,001) більшим у чоловіків, ніж у жінок.

Діаметр лівого шлуночка в систолу дорівнював: у чо-
ловіків загалом - 3,147±0,491 см; у чоловіків віком 22-
25 років - 3,102±0,508 см; у чоловіків віком 26-35 років
- 3,192±0,473 см; у жінок загалом - 2,658±0,488 см; у
жінок віком 21-25 років - 2,623±0,511 см; у жінок віком
26-35 років - 2,698±0,461 см.

При порівнянні показника діаметра лівого шлуночка
в систолу між відповідними віковими групами осіб різної
статі в усіх випадках зафіксовані достовірно (р<0,001)
більші значення у чоловіків, ніж у жінок.

Діаметр лівого передсердя дорівнював: у чоловіків
загалом - 2,861±0,509 см; у чоловіків віком 22-25 років
- 2,743±0,477 см; у чоловіків віком 26-35 років -
2,981±0,516 см; у жінок загалом - 2,546±0,432 см; у
жінок віком 21-25 років - 2,433±0,372 см; у жінок віком
26-35 років - 2,675±0,460 см.

Встановлено, що діаметр лівого передсердя у чо-
ловіків або жінок віком 26-35 років був достовірно
(р<0,05-0,001) більшим порівняно із чоловіками або
жінками віком 22-25 років. Також достовірно більшим
було значення цього показника у жінок віком 26-35 років
порівняно із жінками загалом (р<0,05). Виявлена тен-
денція (р=0,068) до більших значень діаметра лівого
передсердя у жінок загальної групи порівняно із жінка-
ми 21-25 років. У всіх випадках порівняння між відпо-
відними віковими групами діаметр лівого передсердя

виявився достовірно (р<0,001)
більшим у чоловіків, ніж у жінок.

Діаметр аорти становив: у чо-
ловіків загалом - 2,913±0,392 см;
у чоловіків віком 22-25 років -
2,871±0,385 см; у чоловіків віком
26-35 років - 2,955±0,398 см; у
жінок загалом - 2,607±0,346 см;
у жінок віком 21-25 років -
2,509±0,344 см; у жінок віком 26-
35 років - 2,718±0,316 см.

Виявлені достовірні
відмінності зазначеного показни-
ка у жінок - достовірно більші
значення у жінок віком 26-35
років, порівняно із жінками віком
21-25 років (р<0,001) та із жінка-
ми загалом (р<0,05). Відмічена
виражена тенденція (р=0,056) до
більших значень діаметра аорти
у жінок загалом порівняно із
жінками 21-25 років. У всіх ви-
падках порівняння між відповід-
ними віковими групами в чо-
ловіків діаметр аорти виявився

достовірно (р<0,001) більшим, ніж у жінок (р<0,001 в
усіх випадках).

Показник співвідношення кінцевого діастолічного розмі-
ру лівого передсердя до діаметра аорти складав: у чо-
ловіків загалом - 0,987±0,209 відн. од; у чоловіків віком
22-25 років - 0,963±0,216 відн. од; у чоловіків віком
26-35 років - 1,011±0,200 відн. од; у жінок загалом -
0,979±0,173 відн. од; у жінок віком 21-25 років -
0,975±0,186 відн. од; у жінок віком 26-35 років -
0,984±0,159 відн. од.

Не виявлено достовірних відмінностей, або тен-
денцій до відмінностей за даним показником як між
загальними групами чоловіків та жінок, так і між група-
ми чоловіків та жінок відповідного віку та між групами
чоловіків та жінок різного віку.

Таким чином, серед чоловіків загальної групи та двох
вікових груп всі досліджувані розміри, окрім діаметра
лівого передсердя, статистично значуще не відрізня-
лися. У жінок 26-35 років діаметр лівого шлуночка під
час діастоли та діаметри лівого предсердя і аорти дос-
товірно (р<0,05-0,001) більші порівняно із жінками за-
гальної групи та жінками віком 21-25 років. Діаметри
лівого предсердя і аорти у жінок загальної групи мають
тенденції (р=0,056-0,068) до більших значень порівня-
но із 21-25-річними жінками.

При співставленні всіх розмірів лівого шлуночка,
передсердя та аорти (за виключенням показника
співвідношення кінцевого діастолічного розміру ліво-
го передсердя до діаметра аорти) у чоловіків і жінок в
загальних групах та однакового календарного віку виз-
начені статеві відмінності даних показників: всі зазна-

Таблиця 1. Межі довірчих інтервалів (Confid. -95 + 95) і квартильний розмах (25-75
perctntl) параметрів лівого шлуночка, передсердя й аорти у чоловіків і жінок першого
зрілого віку.

Розміри Групи Чоловіки Жінки

Діаметр ЛШ в
діастолу (см)

Загальна (Confid. -95 + 95) 4,901 - 5,128 4,264 - 4,443

22 (21) - 25 років (25-75 perctntl) 4,660 - 5,310 3,960 - 4,675

25-35 років (25-75 perctntl) 4,730 - 5,500 4,270 - 4,740

Діаметр ЛШ в
систолу (см)

Загальна (Confid. -95 + 95) 3,054 - 3,240 2,581 - 2,734

22 (21) - 25 років (25-75 perctntl) 2,810 - 3,420 2,330 - 2,980

25-35 років (25-75 perctntl) 2,950 - 3,540 2,360 - 2,930

Діаметр лівого
передсердя

(см)

Загальна (Confid. -95 + 95) 2,764 - 2,957 2,478 - 2,614

22 (21) - 25 років (25-75 perctntl) 2,390 - 3,040 2,185 - 2,665

25-35 років (25-75 perctntl) 2,650 - 3,380 2,390 - 2,920

Діаметр аорти
(см)

Загальна (Confid. -95 + 95) 2,838 - 2,987 2,552 - 2,661

22 (21) - 25 років (25-75 perctntl) 2,620 - 3,120 2,315 - 2,750

25-35 років (25-75 perctntl) 2,690 - 3,270 2,500 - 2,900

Співвідношення
ЛДР ЛП до

діаметра аорти

Загальна (Confid. -95 + 95) 0,947 - 1,027 0,952 - 1,007

22 (21) - 25 років (25-75 perctntl) 0,790 - 1,090 0,865 - 1,050

25-35 років (25-75 perctntl) 0,860 - 1,160 0,870 - 1,090
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чені параметри статистично значуще (р<0,001) більші
у осіб чоловічої статі.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У чоловіків більшість ехокардіографічних розмірів
лівого шлуночка, передсердя й аорти не мали статис-
тично значущих вікових відмінностей; лише діаметр
лівого передсердя був достовірно більшим у представ-
ників старшої вікової групи.

2. У жінок старшої вікової групи діаметр лівого шлу-
ночка під час діастоли та діаметри лівого предсердя й
аорти достовірно більші порівняно із жінками загаль-

Шеремета Р. А.
ОСОБЕН НОСТ И ЭХ ОКАР ДИОГРАФИ ЧЕСК ИХ Р АЗМЕ РОВ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ,  ПР ЕДСЕ РДИЯ  И А ОРТЫ У
МУЖЧИН  И ЖЕНЩИН П ОДОЛЬЯ
Резюме. У 109 практически здоровых мужчин в возрасте от 22 до 35 лет и 158 женщин в возрасте от 21 до 35 лет, жителей
Подолья, установлены возрастные и половые особенности диаметра левого желудочка в диастолу и в систолу, диаметров
предсердия и аорты, соотношение конечного диастолического размера левого предсердия к диаметру аорты при ультра-
звуковом исследовании сердца. Показано, что у мужчин только диаметр левого предсердия был достоверно большим у
представителей старшей возрастной группы. У женщин старшей возрастной группы диаметр левого желудочка во время
диастолы и диаметры левого предсердия и аорты достоверно больше по сравнению с женщинами общей группы и женщи-
нами в возрасте 21-25 лет. У женщин общей группы диаметры левого предсердий и аорты имеют тенденции к большим
значениям по сравнению с 21-25-летними женщинами. При сравнении ультразвуковых различий размеров левого желу-
дочка и аорты между мужчинами и женщинами соответствующего возраста, все статистически значимые различия уста-
новлены у мужчин.
Ключевые слова:  эхокардиография, здоровые мужчины и женщины, возрастные отличия, половой диморфизм.

Sheremeta R .O.
FEATURES ECHOCARDIOGRAPHIC SIZE OF THE LEFT VENTRICLE,  ATRIUM AND AORTA IN HEALTHY MEN AND
W OMEN OF PODILL YA
Summary.  In 109 practically healthy men aged from 22 to 35 years and 158 women aged from 21 to 35 years, residents of Podolia
established age and gender features of the diameter of the left ventricle in diastole and in systole, atrial and aortic diameters, end-
diastolic ratio of the size of the left atrium to aortic diameter by ultrasound of the heart. It is shown that in men only left atrial diameter
was significantly greater in the elderly population group. In women of older age group diameter of the left ventricle during diastole and

ної групи та жінками віком 21-25 років. У жінок загаль-
ної групи діаметри лівого предсердя й аорти мають тен-
денції до більших значень порівняно із 21-25-річними
жінками.

3. В усіх випадках ехокардіографічні розміри лівого
шлуночка, передсердя й аорти статистично значуще
більші у чоловіків загалом та різних вікових груп по-
рівняно із жінками відповідних груп.

В подальшому нами планується продовжити вив-
чення відмінностей інших ехокардіографічних пара-
метрів у чоловіків і жінок різного віку, що дозволить
отримати повний спектр вікових особливостей морфо-
функціональних показників серця.
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left atrial diameters, and the aorta was significantly higher compared to the total group of women and men aged 21-25 years. In
women, the total diameter of the left atrium and aorta have a tendency to larger values compared to the 21-25 year old female. When
comparing the size differences ultrasound of the left ventricle and the aorta between men and women of appropriate age, a
statistically significant higher values of indicators established in men.
Key words:  echocardiography, healthy men and women, age differences, sexual dimorphism.
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МАТЕМАТИЧНЕ МОДЕЛЮВАННЯ НОРМАТИВНИХ ПОКАЗНИКІВ
КАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ У ЖІНОК 21-25 РОКІВ З ЕУКІНЕТИЧНИМ
ТИПОМ ГЕМОДИНАМІКИ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ТА
СОМАТОТИПОЛОГІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ ТІЛА

Резюме. За допомогою регресійного аналізу, у здорових міських жінок Поділля 21-25 років з еукінетичним типом
гемодинаміки на основі особливостей антропометричних і соматотипологічних показників побудовані моделі параметрів
кардіоінтервалографії (КІГ), які найбільш часто використовуються в клініці. У жінок з еукінетичним типом гемодинаміки було
побудовано чотири статистично значущих моделі показників КІГ, що мають практичне значення для медицини із дев'яти
можливих моделей (коефіцієнти детермінації складають від 0,537 до 0,670). В даних моделях, у жінок з еукінетичним типом
гемодинаміки, найбільш часто зустрічаються обхватні розміри тіла, повздовжні розміри тіла та краніометричні параметри.
Ключові слова: кардіоінтервалографія, здорові жінки, еукінетичний тип гемодинаміки, антропометричні та соматотипо-
логічні показники, математичне моделювання.

Вступ
Згідно аналізу наукової літератури, КІГ є неінвазив-

ним, простим, доступним, а головне високо інформа-
тивним методом оцінки механізмів регуляції серцево-
судинної системи і тому широко застосовується у здо-
рових людей для оцінки вегетативних порушень, у стані
емоційного стресу та при наявності серцево-судинної
патології різного ступеня важкості [Михайлов, 2002;
Подпалов и др., 2006; Абдуллаев и др., 2011]. Так як за
останні роки вже доведений достовірний зв'язок між
станом вегетативної регуляції і рівнем смертності від
серцево-судинних захворювань [Рабочая группа, 1999;
Яблучанский и др., 2002] стає необхідним розробка
кількісних маркерів діагностики стану вегетативної ре-
гуляції, серед яких одним з найперспективніших вва-
жається варіабельність серцевого ритму (ВСР) [Баевс-
кий и др., 2001; Коваленко и др., 2006; Corino et al.,
2007]. Перспективність дослідження ВСР заключається
не лише в характеристиці функціональних можливос-
тей серцево-судинної системи, але через принцип
цілісності реакцій організму і інших його систем. У змінах
ритму прихована характеристика регуляції ритму, а че-
рез нього - системи управління всім організмом в цілому
[Фролов, 2005].

Проаналізувавши сучасну наукову літературу, мож-
на дійти висновку, що для виявлення найбільш ваго-
мих причин ризику розвитку захворювань серцево-су-

динної системи необхідним є вивчення нормативних
показників КІГ у практично здорових людей з урахуван-
ням конституціональних особливостей. Це дозволить у
подальшому розробити як популяційний, так і індивіду-
альний медичний прогноз, сформувати групи з підви-
щеним ризиком розвитку захворювань серцево-судин-
ної системи, а також реалізувати програму медико-соц-
іальної реабілітації [Пилипонова, 2013].

Крім того, для збільшення ефективності наукових
досліджень доцільним є урахування статі і віку при інтер-
претації математичних моделей нормалізації показників
КІГ [Воробьев, 2004].

Метою нашого дослідження було моделювання нор-
мативних показників КІГ у здорових жінок у віці 21-25
років з еукінетичним типом гемодинаміки в залежності
від антропометричних та соматотипологічних параметрів
тіла.

Матеріали та методи
Згідно з метою та задачами нашого дослідження було

відібрано з банку даних матеріалів НДЦ Вінницького
національного медичного університету імені М.І. Пиро-
гова дані антропометричних обстежень проведених за
методикою Бунака [1941], визначення компонентів со-
матотипу за методикою J. Carter і B. Heath [1990], ком-
понентного складу маси тіла за методиками J. Matiegka
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[1921] та Американського інституту харчування
[Heymsfield, 1982] 67 практично здорових міських жінок
21-25 років Подільського регіону України. Це обстежен-
ня проводилось в рамках загально-університетської
наукової тематики "Розробка нормативних критеріїв
здоров'я різних вікових та статевих груп населення на
основі вивчення антропогенетичних та фізіологічних
характеристик організму з метою визначення маркерів
мультифакторіальних захворювань".

Реовазографічні та кардіоінтервалографічні дослі-
дження проводилось з використанням кардіологічно-
го комп'ютерного діагностичного комплексу. Однією з
умов дослідження було його проведення натще.
Пацієнт мав знаходитись в горизонтальному положенні
в приміщенні з температурою повітря в межах 20-22°С.
Дослідження починалось лише після 10-15 хвилинно-
го відпочинку пацієнта, під час якого відбувалась адап-
тація до навколишніх умов [Зелінський та ін., 2000].
Тетраполярну грудну реограму реєстрували протягом
15 секунд синхронно з фонокардіограмою і електро-
кардіограмою перед реєстрацією ритмограми для виз-
начення типу гемодинаміки. Цифрові значення удар-
ного та хвилинного об'ємів крові визначали методом
тетраполярної грудної реографії. Тип кровообігу виз-
начали за значенням величини серцевого індексу [Ви-
ноградова, 1986]. Ритмограма реєструвалась у друго-
му стандартному відведені на підставі застосування
методики запису електрокардіографії протягом 5 хви-
лин з наступною комп'ютерною обробкою. Аналіз, от-
риманих даних серцевого ритму проводили за допо-
могою комп'ютерної програми кардіологічного діагно-
стичного комплексу [Московко та ін., 2000]. В резуль-
таті обробки одержаних результатів визначали показ-
ники варіаційної пульсометрії (ВП), статистичні і спек-
тральні показники ВСР згідно з рекомендаціями Євро-
пейської та Північноамериканської кардіологічної асо-
ціації [1996].

Регресійні моделі нормативних показників КІГ, у 41
жінки із еукінетичним типом гемодинаміки, в залеж-
ності від антропометричних та соматотипологічних па-
раметрів тіла будували в пакеті "STATISTICA 6.1" (на-
лежить НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова, ліцензійний №
BXXR901E246022FA). При проведенні прямого покро-
кового регресійного аналізу нами були визначені на-
ступні умови: перша - кінцевий варіант моделі пови-
нен мати коефіцієнт детермінації (R2) не менше 0,50,
тобто точність опису ознаки, що моделюється - не мен-
ша 50 %; друга - значення F-критерію не менше 2,5;
третя - кількість вільних членів, що включаються до
моделі повинна бути, по можливості, мінімальною.

Для побудови регресійних моделей були взяті на-
ступні показники КІГ, які найбільш часто використову-
ються в клініці: індекс вегетативної рівноваги (IVR); ве-
гетативний показник ритму (VPR); потужність в діапа-
зоні низьких частот (LF); потужність в діапазоні високих
частот (HF).

Результати. Обговорення
За допомогою покрокового регресійного аналізу

нами встановлено, що у жінок віком 21-25 років з еук-
інетичним типом гемодинаміки чотири із дев'яти по-
казників КІГ залежать від ряду відібраних соматотипо-
логічних та антропометричних параметрів більше, ніж
на 50% та коефіцієнти детермінації складають від 0,537
до 0,670. Для цих показників були побудовані наступні
математичні моделі.

Усі коефіцієнти моделі індексу вегетативної рівно-
ваги (IVR) у жінок 21-25 років еукінетичним типом гемоди-
наміки мають достатньо високу достовірність. Коефіцієнт
детермінації R2 на 57,5% апроксимує допустимо залеж-
ну змінну. Оскільки F=7,66 і є більшим від розрахунко-
вого значення (F критичне дорівнює 6,34), можна ствер-
джувати, що регресійний лінійний поліном високо зна-
чимий (р<0,001), що підтверджується і результатами
дисперсійного аналізу. Модель має вигляд наступного
лінійного рівняння:

IVR (жінки 21-25 років з еукінетичним типом гемодина-
міки) = 826,5-5,150 х висоту пальцевої точки + 18,04 х
міжгребневий розмір тазу - 85,03 х ширину дистально-
го епіфізу правої гомілки - 21,57 х сагітальний розмір
грудної клітки + 4,236 х висоту вертлюгової точки - 14,65
х обхват гомілки у нижній третині,

де (тут і в подальшому), повздовжні розміри - в см;
розміри тазу - в см; ширина дистальних епіфізів довгих
кісток кінцівок - в см, діаметри тіла - в см, обхватні розміри
тіла - в см.

Усі коефіцієнти моделі (VPR) вегетативного показ-
ника ритму у жінок 21-25 років еукінетичним типом гемо-
динаміки мають достатньо високу достовірність, за ви-
нятком ектоморфного компоненту соматотипу. Ко-
ефіцієнт детермінації R2 на 53,7% апроксимує допусти-
мо залежну змінну. Оскільки F=6,59 і є більшим від
розрахункового значення (F критичне дорівнює 6,34),
можна стверджувати, що регресійний лінійний поліном
високо значимий (р<0,001), що підтверджується і ре-
зультатами дисперсійного аналізу. Модель має вигляд
наступного лінійного рівняння:

VPR (жінки 21-25 років з еукінетичним типом гемоди-
наміки) = 18,75 + 0,412 х міжгребневий розмір тазу -
3,102 х ширину дистального епіфізу правої гомілки -
0,344 х вік + 0,429 х обхват стопи - 0,106 х обхват груд-
ної клітини в спокійному стані + 0,260 х ектоморфний
компонент соматотипу,

де (тут і в подальшому) тип соматотипу - в балах
(ендоморфи - 1, мезоморфи - 2, ектоморфи - 3, екто-
мезоморфи - 4, ендо-мезоморфи - 5, середній про-
міжний соматотип - 6).

Усі коефіцієнти моделі (LF) потужності в діапазоні
низьких частот у жінок 21-25 років еукінетичним типом
гемодинаміки мають достатньо високу достовірність, за
винятком обхвату гомілки у нижній третині. Коефіцієнт
детермінації R2 на 67,0% апроксимує допустимо залеж-
ну змінну. Оскільки F=11,51 і є більшим від розрахун-
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кового значення (F критичне дорівнює 6,34), можна
стверджувати, що регресійний лінійний поліном висо-
ко значимий (р<0,001), що підтверджується і результа-
тами дисперсійного аналізу. Модель має вигляд наступ-
ного лінійного рівняння:

LF (жінки 21-25 років з еукінетичним типом гемодинам-
іки) = 14739 + 267,1 х висоту пальцевої точки - 367,0 х
обхват стопи - 483,4 х обхват шиї - 114,0 х висоту пле-
чової точки + 403,5 х ширину обличчя + 201,8 х обхват
гомілки у нижній третині, де (тут і в подальшому), кран-
іометричні розміри - в см.

Усі коефіцієнти моделі (HF) потужності в діапазоні
високих частот у жінок 21-25 років еукінетичним типом
гемодинаміки мають достатньо високу достовірність, за
винятком обхвату стопи. Коефіцієнт детермінації R2 на
53,8% апроксимує допустимо залежну змінну. Оскільки
F=6,59 і є більшим від розрахункового значення (F кри-
тичне дорівнює 6,34), можна стверджувати, що регрес-
ійний лінійний поліном високо значимий (р<0,001), що
підтверджується і результатами дисперсійного аналізу.
Модель має вигляд наступного лінійного рівняння: HF
(жінки 21-25 років з еукінетичним типом гемодинаміки) =
2044 х найменшу ширину голови - 588,9 х обхват сто-
пи + 602,0 х вік - 884,7 х ширина нижньої щелепи -
460,5 х товщину шкірно-жирової складки на гомілці +
682,4 х мезоморфний компонент соматотипу - 12424.

Таким чином, у жінок 21-25 років з еукінетичним
типом гемодинаміки 4 із 9 показників КІГ залежать від
визначеного сумарного комплексу антропометричних і
соматотипологічних параметрів більше, ніж на 50 %
(RI = від 0,537 до 0,670). До побудованих регресійних
поліномів у жінок із еукінетичним типом гемодинаміки

найчастіше входять: обхватні розміри тіла, повздовжні
розміри тіла та краніометричні параметри.

Н.В. Белік [2013] у здорових міських жінок Поділля
першого зрілого віку з еукінетичним типом гемодина-
міки побудувала 1 статистично значущу модель показ-
ників КІГ (потужність у діапазоні низьких частот), що має
точність опису ознаки більше ніж 50 % (з 9 максималь-
но можливих, враховуючи кількість обраних показників),
а інші показники КІГ залежали від визначених за допо-
могою покрокового регресійного аналізу комплексів
антропометричних та соматотипологічних ознак мен-
ше, ніж на 50% - коефіцієнти детермінації складали від
0,116 до 0,474 і відповідно математичне моделювання
цих показників вона не проводила.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Для жінок першого зрілого віку з еукінетичним
типом гемодинаміки побудовано 4 моделі (з 9 макси-
мально можливих, коефіцієнт детермінації яких дорів-
нює від 0,537 до 0,670).

2. У жінок першого зрілого віку з гіпокінетичним
типом гемодинаміки найбільш часто у моделях при-
сутні: обхватні розміри тіла, повздовжні розміри тіла та
краніометричні параметри.

Побудовані на основі особливостей антропометрич-
них та соматотипологічних показників у здорових міських
жінок з еукінетичним типом гемодинаміки статистично
значущі моделі параметрів КІГ, які найбільш часто ви-
користовуються в клініці, дозволять в подальших досл-
ідженнях оцінити адаптаційні можливості жіночого орган-
ізму в нормі та при різних патологічних станах.
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ЖЕНЩИН 2 1-2 5 ЛЕТ С ЭУКИНЕТИЧЕСКИМ Т ИПОМ ГЕМОДИНА МИКИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ
АНТ РОПОМЕТР ИЧЕСКИХ И СОМАТОТИПОЛОГИ ЧЕСК ИХ П АРАМЕТРОВ ТЕ ЛА
Резюме.  Используя метод регрессионного анализа, на основании особенностей антропометрических и соматотипологи-
ческих показателей у здоровых городских женщин Подолья 21-25 лет с эукинетическим типом гемодинамики построены
модели параметров кардиоинтервалографии (КИГ), наиболее часто используемые в клинике. У женщин с эукинетическим
типом гемодинамики из 9 возможных, построено 4 статистически значимых модели показателей КИГ, имеющих практи-
ческое значение для медицины (коэффициент детерминации равняется от 0,537 до 0,670). В этих моделях, у женщин с
эукинетическим типом гемодинамики, наиболее часто встречаются обхватные размеры тела, продольные размеры тела
и краниометрические параметры.
Ключевые слова: кардиоинтервалография, здоровые женщины, эукинетический тип гемодинамики, антропометричес-
кие и соматотипологические показатели, математическое моделирование.

Cherepakha O. L.
MATH EMATICAL MODE LING OF CARDI OINTER VALOGRA PHY NOR MATIVE  INDICE S OF T HE 2 1-2 5 YEAR -OLD
FEMALES W ITH EUKINETIC TYPE OF HEMODYNA MIC ACCORDING TO THE ANTHR OPOMETRIC AND
SOMATOTYPOLOGI CAL PARA METE RS OF TH E BODY
Summary.  Models of cardiointervalography (CIG) parameters which are the most often used in clinic were built in the healthy urban
21-25 year-old females with eukinetic type of hemodynamic based on peculiarities of their anthropometrical and somatotypological
indices using the regression analysis. In females with eukinetic type of hemodynamic from 9 possible models were built 4 statistically
significant ones with CIG indices. These models have practical importance for medicine and their coefficients of determination are from
0,537 to 0,670. Most often in these models are occurred circumference body sizes, longitudinal body sizes and cephalometric sizes.
Key words: cardiointervalography, healthy females, eukinetic type of hemodynamic, anthropometric and somatotypological parameters,
mathematical modeling.
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СПОЛУЧЕНА ІМПУЛЬСНА АКТИВНІСТЬ НЕЙРОНІВ ПОЛЯ СА3 ГІПОКАМПА
ЩУРА В УМОВАХ ВІЛЬНОЇ ПОВЕДІНКИ

Резюме. За допомогою восьмиканального металевого мікроелектрода (діаметр окремого каналу 12 мкм) було зареє-
стровано позаклітинні відведення фонової імпульсної активності 250 окремих нейронів або їх малих груп (функціональних
пар) поля СА3 гіпокампа щурів, наркотизованих кетаміном та в умовах вільної поведінки. У 51 випадку (20,4 %) потенціали дії
(ПД) двох окремих нейронів генерувалися паралельно і знаходились у функціональному поєднанні, на що вказували фіксо-
вані часові інтервали між ними. Подібний ефект було зафіксовано як у наркотизованих, так і щурів в умовах вільної поведінки.
Це розцінено як результат збудження двох сусідніх функціонально пов'язаних (сполучених) клітин. Такі пари ПД реєструва-
лись або по одному, або по двох сусідніх каналах мікроелектрода. Інші ПД у парі виникали тільки за умови генерації
попереднього ПД іншим нейроном, тоді як ПД останнього в деяких випадках могли виникати ізольовано. Отже, у подібних
нейронних парах могли бути ідентифіковані "провідний" і "супроводжуючий" нейрони. Коефіцієнт зчеплення генерації ПД
супроводжуючим нейроном щодо ПД, генерованих провідною клітиною, наближався до 100 % незалежно від частоти роз-
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рядів останньої. Інтервали між ПД двох нейронів у їх різних сполучених парах варіювали від 2.7 до 6,5 мс. У разі мінімальних
значень таких інтервалів, ПД генеровані нейронами пари, накладались один на одний, тому в класичних алгоритмах аналізу
імпульсної активності нейронів розцінювались як одна сигнальна одиниця. Це призводило до формування імпульсів, котрі
виглядали як "складні ПД", але в деяких проміжках часу міжімпульсні інтервали збільшувались, і такі ПД зазнавали деком-
позиції. Описані дані розглядаються як отримане в експерименті in vivo електрофізіологічне підтвердження наявності тісного
функціонального сполучення між значною частиною нейронів поля СА3 гіпокампу, зокрема просторово розташованих близь-
ко один до одного (тобто таких, що входять до складу мікропопуляції).
Ключові слова: багатоканальне мікроелектродне відведення, поле СА3 гіпокампа щурів, мікропопуляції нейронів,
сполучена імпульсна активність.

Вступ
Відомо, що в багатьох структурах ЦНС близькороз-

ташовані нейрони формують мікропопуляції. Для них
характерні не просто близька просторова локалізація,
але й наявність тісних функціональних синаптичних
зв'язків між клітинами, що входять до таких популяцій.
Іншими словами, близьке розташування нейронів є важ-
ливим фактором, який відіграє істотну роль у можли-
вості об'єднання функціонального конгломерату ней-
ронів в мікросистему. Така мікросистема часто є еле-
ментарним функціональним модулем тієї чи іншої струк-
тури ЦНС. Широко відомий, зокрема, феномен об'єднан-
ня кортикальних нейронів у так звані колонки [Panzeri et
al., 2003] або функціонально подібні угруповання (СА1,
СА3 гіпокампа та ін.) [Wyble et al., 2000; Isomura et al.,
2006; Stark et al., 2014]. Проте до теперішнього часу ос-
новними ознаками для ідентифікації сполучення нейронів
у мікросистему все ж таки залишаються структурні (ци-
тоархітектонічні) критерії, які визначаються на базі засто-
сування тих чи інших морфологічних методик. Функціо-
нальні взаємовідносини структурних одиниць у таких
мікропопуляціях, зокрема на рівні поля СА3 гіпокампа,
вивчені значно менш докладно. Фактично такі функціо-
нальні сполучення між близько розташованими нейро-
нами відносно широко досліджувалися лише в нервовій
системі безхребетних (звичайно молюсків) [Staras et al.,
1998]. Також подібні дослідження поєднаної електрич-
ної активності нейронів та їх спільної синхронізації сто-
ронніми ритмами були проведені на гіпокампі (поле
СА3, СА1 щура) [Csicsvari et al., 1999].

Навіть застосування сучасних складних методичних
підходів у вивченні функціональних взаємовідносин
гіпокампальних нейронів, котре дозволило б значно
деталізувати функціональне призначення нейронів поля
СА1 та СА3, дало в цілому обмежені результати з низ-
кою гіпотетичних припущень [Wang et al., 2008].

Проблема правильного диференціювання потенці-
алів дії від різних ділянок нейрона і таких, що є окреми-
ми від двох суміжних взаємодіючих нейронів, була де-
тально розглянута в роботі з екстра - та інтрацелюляр-
ним мікроелектродним відведенням потенціалів дії (ПД)
нейронів поля СА1 гіпокампа [Henze et al., 2000].

У експерименті безпосередні докази існування си-
наптичних зв'язків між двома нейронами можуть бути
отримані на базі паралельного мікроелектродного відве-
дення від цих одиниць. У даному аспекті слід згадати
роботи з такими відведеннями від двох нейронів спин-
ного мозку (мотонейрона та проміжного нейрона, зок-

рема гальмівного інтернейрона системи прямого галь-
мування) [Кожанов, Шаповалов, 1977; Jankowska, Roberts,
1972; Jankowska, 1975]. Подібні спостереження поки що
залишаються унікальними; до того ж, згадані спінальні
нейрони досить істотно "рознесені" просторово, і тому
їх можна відносити до певної мікропопуляції лише з
певними застереженнями.

Відведення від нейронів поля СА3 гіпокампа за до-
помогою декількох мікроелектродів, зібраних у вигляді
пучка в умовах, коли зони ефективного відведення ПД
знаходяться на помітній відстані одна від одної, також
звичайно не дають підстав чітко кваліфікувати вияв-
лені нейрони як такі, що входять до мікропопуляції.
Певні можливості для ідентифікації функціональних
зв'язків між нейронами мікропопуляції з'явилися після
введення в практику багатоканальних мікроелектродів
(чотириканальних, (так званих тетродів, і політродів))
[Harris et al., 2000; Hutzler et al., 2006]. Незважаючи на
це, прямі електрофізіологічні дані щодо особливостей
взаємодії близько розташованих нейронів, які були от-
римані в експериментах іn vivo, поки що залишаються
істотно обмеженими.

У своїх дослідах ми використали оригінальну роз-
робку восьмиканального металевого мікроелектрода
для позаклітинного відведення електричної активності
нейронів поля СА3 гіпокампа щура. Контактні зони каналів
означеного мікроелектрода знаходяться на невеликих
відстанях одна від одної. Тому при успішному відведенні
активності двох нейронів по одному каналу або актив-
ності декількох нейронів по різних каналах вірогідність
того, що ці одиниці входять до мікропопуляції, може вва-
жатися досить високою. За допомогою вказаного способу
відведення нам вдалось у багатьох випадках виявити оз-
наки досить жорсткого сполучення імпульсної активності,
генерованої двома близько розташованими гіпокам-
пальними нейронами. Деякі аспекти методики дослід-
ження та такого функціонального сполучення нейронів
й описуються в даному повідомленні.

Мета дослідження - вивчити особливості функціо-
нування нейронів в мікропопуляції поля СА3 гіпокампа
щура в умовах вільної поведінки.

Матеріали та методи
Робота виконана на 20 щурах-самцях масою 250 -

320 г лінії Вістар селекції віварію Інституту фізіології
імені О.О. Богомольця НАН України з дотриманням
правил біоетики. Тварину в стані голоду поміщали у
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спеціальну камеру з годівницею, де за щілиною у пе-
редній стінці розташовували харчові кульки (детальні-
ше методику описано у нашій роботі [Мороз та ін.,
2010]). Протягом 30 тренувальних днів формувався
моторний навик (швидкий їжодобувний рух), а система
фотореєстрації створювала базу даних про кількість
захоплених харчових кульок, кількість рухів для захоп-

лення кульки, швидкість фаз руху та інші.
Із 20 щурів експериментальної групи 17
успішно виробили їжодобувний рух.

Підготовчу операцію для дослідження
нейронної активності гіпокампу (поле СА3)
проводили під кетаміновим наркозом (200
мг/кг, в/м) з додатковим місцевим знебо-
ленням.

В стереотаксичному апараті СЕЖ-4 го-
лову тварини фіксували. Згідно координат
атласа [Paxinos, Watson, 1997] виконували
трепанацію черепа стоматологічним пор-
тативним апаратом, бором діаметром 1,5-
2 мм над гіпокампом (АР 4,2 мм; L 3,6 мм)
з боку ведучої кінцівки.

Реєстрацію імпульсної активності ней-
ронів (ІАН) здійснювали багатоканальним
металевим електродом (політродом) влас-
ного виробництва, фіксованим на поверхні
черепа в складі портативного мобільного
мікроманіпулятора (рис. 1).

Конструктивно електрод був виготов-
лений із вольфрамової проволоки, покри-
тої тонким шаром золота загальним діа-
метром 12 мкм. Зовні проволоку покри-
вали шаром електроізоляційного лаку ПЛ-
65, канальні ізольовані провідники збира-
ли в пучок (як правило, із восьми стержнів),
склеювали лаком, кінчик заточували на ал-
мазному крузі під кутом 45°- 60° [Мороз та
ін., 2006; Власенко та ін., 2010]. Програм-

но-апаратний комплекс власного виробництва [Мороз
та ін., 2006; Чечель та ін., 2010] забезпечував восьми -
канальну реєстрацію біопотенціалів, їх підсилення, ана-
логово-цифрове перетворення, запис на магнітні та оп-
тичні носії інформації, виділення корисного сигналу, сор-
тування потенціалів дії за принципом приналежності до
окремих нервових клітин (рис. 3).

Рис. 1. 1- металевий диск з вирізкою для обертання шток-гвинта; 2-
шток-гвинт з різьбою; 3- пластикова різьбова втулка; 4- упорна площадка
поршня, з якою контактує конус шток-гвинта; 5- верхня циліндрична криш-
ка мікроманіпулятора; 6- поршень мікроманіпулятора; 6_1- внутрішній
герметизуючий циліндр поршня; 7- нижня циліндрична кришка поршня;
8- циліндричний корпус мікроманіпулятора; 9- пружина повернення пор-
шня у вихідне положення; 10- сеталова контактна площадка мікроелектро-
да; 11- з'єднувальний гнучкий багатожильний провід (для з'єднання вось-
миканального мікроелектрода з конектором); 12- герметизований отвір в
поршні для контактних провідників; 13- герметизований отвір в верхній
циліндричній кришці для виведення контактних провідників; 14- конек-
тор мікроманіпулятора для з'єднання з портативним багатоканальним
телеметричним підсилювачем-передавачем; 15- восьмиканальний ме-
талевий мікроелектрод; 16- силіконова герметизація вихідного отвору мікро-
маніпулятора для мікроелектрода.

Рис. 2. Фотографія лабораторного щура на етапі імплан-
тації мікроманіпулятора циліндричної конструкції з попе-
редньо зафіксованим рюкзачком.

Рис. 3. Приклад типової нейронограми від різних нерво-
вих клітин поля СА3 гіпокампа.
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Статистичну обробку матеріалу проводили метода-
ми варіаційної статистики з використанням дисперсій-
ного аналізу (ANOVA) для оцінки приналежності вибі-
рок до однієї генеральної сукупності, критерій Ст'юден-
та з поправкою Бонферроні для множинних порівнянь
і встановлення вірогідних відмінностей [Гланц, 1998],
коефіцієнт кореляції для оцінки сили зв'язку, критерію
Фішера для встановлення вірогідності відмінностей між
відсотковими долями реагуючих нейронів двох вибі-
рок [Сидоренко, 2003].

Результати. Обговорення
У перебігу експериментів нами було зареєстровано

позаклітинні відведення фонової імпульсної активності
від 335 окремих нейронів. Ці нейрони були розташо-
вані у полі СА3 гіпокампа на глибинах від 3600 до 3800
мкм від поверхні кори головного мозку. Тривалість ус-
пішної реєстрації активності нейронів у різних дослідах
складала від декількох годин до декількох діб зі стан-
дартним позиціонуванням (електрод не потребував
переміщення в мікроманіпуляторі). За успішні реєст-
рації ми вважали випадки, коли протягом усієї їх трива-
лості якість відведення забезпечувала безперервну
легку візуальну дискримінацію потенціалів дії (ПД)
відносно шумових завад та артефактів рухової актив-
ності.

Нейронограма, на якій показана одночасна реєстра-
ція імпульсної активності від багатьох нейронів показа-
на на рис. 4.

Потенціали (рис. 4) 3, 4, 5, 6, 7 відповідають вірогід-
ному відведенню імпульсної активності нейронів (ІАН)
від одних і тих же нейронів по різних каналах. Потенц-
іали 1, 2, 8 відведені від інших нервових клітин.

Серед кількох видів ПД, що позаклітинно відводи-
лися від поодиноких нейронів поля СА3 гіпокампа,
найбільш характерними за своєю формою були потен-
ціали, відведені по A, C і D каналах (рис. 4). Вони являли
собою монофазні (або багатофазні) коливання, перша
фаза яких найчастіше виглядала як досить коротка (1,0-
2,0 мс) електронегативність. Друга частина таких ПД була
значно тривалішою (2-8 мс) електропозитивністю,
більшою або меншою за амплітудою (рис. 4, канали В і
С 4, 5 потенціали). Значно рідше ПД поодинокого ней-
рона мали зворотну послідовність фаз (прикладом може
бути перший ПД, відведений по каналу А, на рис. 4 (по-
тенціал 4)). Описані ПД за амплітудою, формою, а також
тривалістю та полярністю фаз у цілому були подібні
аналогічним потенціалам, відведеним позаклітинно за
допомогою мікроелектродів іншої конструкції. Вважа-
ють, що такий патерн ПД відповідає умовам достатньо
близького розташування активної зони мікроелектро-
да від соми нейрона [Stark et al., 2014].

В умовах багатоканальної реєстрації ПД окремого
нейрона поля СА3 гіпокампа найчастіше відводилися
лише по одному з восьми каналів мікроелектрода (рис.
5,  канал А, нейрон 1).

Іноді ПД одного і того самого поодинокого нейрона
відводились одночасно по декількох сусідніх каналах
(рис. 5, канали A, B, C, D, нейрон 2). Генерація таких ПД
була абсолютно синхронною, спрямованість їх фаз -
звичайно однаковою, і такі імпульси відрізнялися лише
за своєю амплітудою. У деякій частині одночасних відве-
день реєструвались ПД двох сусідніх нейронів по трьох
каналах. Спрямованість фаз у таких імпульсів по одно-
му каналу (рис. 5, канал А, 3, 4 потенціали) була однако-
вою, а по інших каналах для потенціалу 4 рис. 5 мала
протилежний напрямок (канали В і С в зоні 5 рис. 5)
при повній синхронності відповідних ПД. Це перекон-
ливо свідчить про те, що ці імпульси генеруються різни-
ми клітинами.

Найбільш цікавими виглядали такі паралельні відве-
дення фонової активності декількох гіпокампальних
(СА3) клітин, коли імпульсація, генерована даними оди-
ницями, була причинно пов'язана та явно сполучена в
часі. У подібних випадках ПД двох нейронів в основно-
му легко дискримінувалися візуально, а генерація ПД

Рис. 4. Приклад одночасного паралельного відведення фо-
нової імпульсної активності декількох нейронів поля СА3
гіпокампа щура по 4 каналах.

Рис. 5. Приклад одночасної реєстрації фонової імпульсної
(зокрема пари нейронів 3, 4) активності декількох нейронів
поля СА3 гіпокампа щура по 4 каналах.
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одним із нейронів була ймовірно детермінована гене-
рацією ПД іншим нейроном у парі. В умовах викорис-
тання нашого багатоканального металевого мікроелек-
трода були можливими декілька варіантів таких пара-
лельних відведень, описані нижче. Реалізація того або
іншого варіанта, очевидно, залежала від взаємного

розташування досліджуваних гіпокампальних клітин
відносно контактних зон відповідних каналів відведен-
ня. Паралельна реєстрація згаданої сполученої імпульс-
ної активності пар нейронів спостерігалася в наших ек-
спериментах у 51 випадку (20,4 % від загальної кількості
зареєстрованих нейронів поля СА3 гіпокама (табл.1)).

Найчастіше подібна активність нейронної пари відво-
дилася по одному і тому ж самому каналу (рис. 6, канал
С). Через деякий часовий інтервал після ПД з описани-
ми вище характеристиками в таких випадках генерува-
лися другі ПД, які легко диференціювалися візуально.
Як правило, полярність фаз таких других ПД була про-
тилежною щодо такої перших ПД у парі, тобто сполу-
чені ПД були дискордантні (протилежні у різних відве-
деннях) за полярністю.

Майже завжди другі ПД у парі мали меншу амплітуду,
хоча зустрічались і протилежні співвідношення (див.
нижче). Вірогідність генерації другого ПД у парі після
першого в усіх без виключення випадках була дуже
високою: звичайно вона перевищувала 90 % і могла
досягати 99-99,5 %. Випадки, коли перший ПД у парі
генерувався ізольовано і не супроводжувався другим ПД,
відмінним за своєю конфігурацією та амплітудою, хоча й
були відносно рідкими, але все ж таки зустрічалися.

 У той же час ПД, за формою та амплітудою іден-
тичні до других ПД у парі, ніколи не виникали ізольова-
но. Отже, у випадках реєстрації сполученої імпульсної
активності пари нейронів гіпокампа завжди можна було
досить чітко ідентифікувати провідний та супроводжу-
ючий нейрони.

Здатність другої клітини в парі генерувати імпульс
після генерації ПД першим (провідним) нейроном у літе-
ратурі визначається як коефіцієнт зчеплення [Galarreta,
Hestrin, 2005]. Таким чином, у випадках реєстрації спо-
лученої імпульсації нейронних пар в умовах наших екс-
периментів вказаний коефіцієнт практично в усіх випад-
ках дорівнював 100 % - не було зафіксовано ситуацій,
коли ПД супроводжуючого нейрона спостерігалися ізо-
льовано, без появи ПД першого, провідного, нейрона.

Міжімпульсні інтервали (МІ) між ПД провідного і суп-
роводжуючого нейронів найчастіше складали від 2,7
до 6,5 мс і звичайно демонстрували досить помітні
флуктуації (рис. 7); в окремих випадках тривалість МІ в
парі досягала 7-8,5 мс. Деяким виключенням були
відносно нечисленні відведення з дуже короткими МІ,
котрі будуть докладніше описані нижче.

У разі, коли в перебігу флуктуацій МІ відбувалось їх
істотне скорочення, ПД супроводжуючого нейрона на-
кладалися на другу фазу ПД провідної клітини і тоді
результуючі коливання потенціалу набували форми,
подібної до патерну так званих складних, або комплек-
сних, ПД, що відводяться позаклітинно в низці різних
структур ЦНС, зокрема в гіпокампі (СА3) (рис. 8).

Типовою ситуацією було відведення імпульсної ак-
тивності пари гіпокампальних нейронів по одному з
каналів мікроелектрода (рис. 6, 7 канал С). Розряди та-

Таблиця 1. Кількість зареєстрованих нейронів поля СА3
гіпокампа протягом навчання їжодобувному навику щурів.

Етап дослідження
Kількість

зареєстро-
ваних нейронів

Реагуючих
Тип реакції:
збудливий

багатофазний

після 6 дня
формування

рухової навички
97; 100 % 53; 54,6% 16; 16,4 %

після 9 дня
формування

рухової навички
75; 100 % 41; 54,7 % 25; 33,3 %

після 11 дня
формування

рухової навички
78; 100 % 52; 66,7 % 10; 12,9 %

Рис. 6. Нейронограма фонової імпульсної (зокрема пара
нейронів по каналу С: 1 позитивної полярності та 2 негатив-
ної полярності) активності нейронів поля СА3 гіпокампа щура
по 4 каналах восьми канального мікроелектрода.

Рис. 7. Нейронограма фонової імпульсної (зокрема пара
нейронів по каналу С: спостерігається зміна між імпульсно-
го інтервалу в межах 3,13 мс до 4,27 мс) активності нейронів
поля СА3 гіпокампа щура по 4 каналах.
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ких пар досить легко диск-
римінувалися візуально (за
різною амплітудою та, час-
тково, формою).

Специфічною рисою
даної реєстрації, відсут-
ньою в переважній
більшості інших відведень,
була вища амплітуда ПД,
генерованих провідним
нейроном, порівняно з та-
кою імпульсів супроводжу-
ючого нейрона.

Ще складніший випа-
док відведення сполученої
активності гіпокампальних
нейронів (поле СА3) представлений на рис. 4. Видно,
що по каналу А виникає спалах активності у вигляді па-
кетного розряду, а по каналу С реєструвалася імпульса-
ція сполученої пари нейронів з МІ менше 10 мс. Проте
одночасно по каналу D відводилися ПД ще одного ней-
рона, котрі з вірогідністю, близькою до 100 %, переду-
вали розрядам вказаної сполученої пари. Отже, ней-
рон, активність котрого відводилася по каналу D, оче-
видно, відігравав роль провідного щодо супроводжую-
чої пари клітин, ПД яких відводилися по каналу С.

Особливими ситуаціями були випадки відведення
по одному каналу імпульсації, котра звичайно вигляда-
ла як генерована поодиноким нейроном (рис. 8 А, не-
гативна хвиля а плавно переходить в хвилю b); єдиною
особливістю при цьому була відносно висока ампліту-
да другої фази таких ПД (рис. 8 А, позитивна хвиля b ).
Проте в межах деяких відрізків часу такі потенціали
зазнавали декомпозиції, і тоді ставало очевидним, що
це також сполучена імпульсна активність пари нейронів
(рис.8 В, С, зміна форми хвилі b та відокремлення від
провідної хвилі в окремий ПД). Після таких коротких
періодів декомпозиції патерн генерації повертався до
вихідного, і потенціали знову починали виглядати як
генеровані одним нейроном. Отже, в описаних випад-
ках ПД супроводжуючого нейрона звичайно генерува-
лися з такими короткими МІ, що вони цілком наклада-
лися на ПД провідного нейрона, і візуально диференц-
іювати другі імпульси не було можливим.

Беручи до уваги конфігурацію ПД супроводжуючих
нейронів у подібних парах, виявлену в межах природ-
них періодів декомпозиції, ми намагалися провести
штучну комп'ютерну графічну декомпозицію зареєст-
рованих імпульсів на тих відрізках, де вони виглядали
нероздільними. Це дозволило оцінити величину МІ між
ПД провідного і супроводжуючого нейронів. Виявило-
ся, що затримка між ПД у таких умовах складала лише
від 1,2 до 1,7 мс.

У перебігу наших експериментів було отримано
численні позаклітинні відведення фонової імпульсної
активності нейронів гіпокампа (поле СА3) у щурів як

наркотизованих кет аміном так і в умовах вільної пове-
дінки. Для цього було використано багатоканальний
мікроелектрод, складений із восьми відносно товстих
(площа зрізу 160-220 мкм2) металевих мікроелектродів.
Можуть виникнути певні сумніви у доцільності деталь-
ного викладення подібних результатів, оскільки ана-
логічні дані були отримані раніше численними дослід-
никами з використанням більш-менш близьких мето-
дичних прийомів і детально описані. Все ж ми вважає-
мо, що певні аспекти нашого фактичного матеріалу
заслуговують на спеціальне обговорення.

У використаних нами багатоканальних електродах
активні зони окремих каналів були досить близько роз-
ташовані одна від одної. Отже, вірогідність приналеж-
ності до однієї мікропопуляції декількох нейронів,
імпульсація яких, одночасно відводиться таким елект-
родом, має бути досить високою. При цьому амплітуда
позаклітинно відведених ПД була значною (звичайно
від 0,5 до 1,2 мВ); дана обставина, а також форма і
часові характеристики імпульсів свідчили про близьку
відстань тіл виявлених нейронів щодо точок відведен-
ня по відповідних каналах. Таким чином, результати
нашої роботи, очевидно, слід розглядати як отриманий
в умовах іn vivo прямий доказ наявності сполученої
імпульсної активності у значної частини клітин гіпокам-
пальних мікропопуляцій та, відповідно, існування висо-
коефективних синаптичних зв'язків між такими нейро-
нами. Фактично в більшій кількості реєстрації збудли-
вих реакцій (20,4 % від загальної кількості зареєстрова-
них нейронів поля СА3 гіпокама) ми спостерігали ак-
тивність не окремих нейронів, а їх сполучених пар; у
цих ситуаціях генерація ПД супроводжуючими нейро-
нами була жорстко детермінована попередньою гене-
рацією імпульсів провідним нейроном. Коефіцієнт зчеп-
лення між ПД супроводжуючого і провідного нейронів
у абсолютній більшості випадків складав 100 %.

Значення МІ між ПД провідного і супроводжуючого
гіпокампальних нейронів, що належали до різних пар,
істотно варіювали. Найменші величини таких МІ пере-
конливо свідчили про наявність моносинаптичних

Рис. 8. Суперпозиція потенціалів дії нейронної активності поля СА3 гіпокампа щура.
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зв'язків між відповідними одиницями, тоді як найбільші
значення (понад 8,5 мс) вказували на полісинаптичний
характер ланцюгів, зв'язуючих провідний та супровод-
жуючий нейрони. При цьому ефективність таких проекцій
в усіх випадках була дуже високою - генерація поодино-
кого ПД провідним нейроном викликала гарантоване
збудження супроводжуючої клітини, тобто вага синап-
тичного входу від провідного нейрона до супроводжую-
чого завжди була значною. У той же час була очевид-
ною можливість істотної флуктуації ефективності синап-
тичної передачі по таких проекціях (навіть моносинап-
тичних) у більшості випадків, що призводило до помітних
поточних варіацій тривалості спостережуваних МІ.

Про наявність сполучених нейронних пар, у котрих
збудження однієї клітини призводить до коротколатен-
тної активації другого нейрона, повідомлялося в робо-
тах з парним паралельним внутрішньоклітинним відве-
денням (під візуальним контролем) в експериментах
на переживаючих зрізах мозку [Galarreta, Hestrin, 2001,
Galarreta, Hestrin, 1999]. У той же час наведені в літера-
турі дані щодо таких пар, котрі були отримані в умовах
цілісного головного мозку, поки що вкрай обмежені.

Дуже короткі МІ при відведенні від деякої частини
сполучених пар нейронів примушують розглядати
вірогідність існування між такими клітинами не тільки
хімічних, але й електричних синапсів. Можливість існу-
вання прямих "низькоомних, високо провідних" тісних
контактів між близькорозташованими нейронами була
показана в низці структур головного мозку ссавців - корі,
таламусі, стріатумі, мозочку [Mann-Metzer, 1999; Koos,
1999]. Як вважається, передача через електричні синап-
си є фундаментальною властивістю місцевих гальмів-
них ланцюгів, що включають в себе ГАМК-ергічні інтер-
нейрони, що є типовим для гіпокампу [Stark et al., 2014].

Оцінюючи високий ступінь електричної залежності
близько розташованих нейронів ми вже згадували дуже
високі значення коефіцієнта зчеплення в реєстраціях
нейронних пар, (близький до 100 %) до того ж цей ко-
ефіцієнт не зменшувався зі збільшенням частоти ге-
нерації ПД. Відмінною рисою також є можливість істот-
них флуктуацій МІ навіть при найменших значеннях
останніх; це може призводити до вказаного вище фе-
номена декомпозиції суперпозованих ПД, генерованих
нейронними парами та розділених мінімальними МІ.

Терміни "пари нейронів", "нейрони-близнюки", "спо-
лучені", "імпульснопов'язані", "суміжні" нейрони, "ней-
рони з резонансними розрядами" ("pairs of neurons", "tvin
neurons", "coupled", "pulse coupled") широко використо-
вують у великій кількості наукових публікацій і застосо-
вують при математичному та електронному моделюванні
і реконструкції елементарних нейронних ланцюгів та
мереж [Кулагина, 2009; Мороз та ін., 2010; Kon'no et al.,
2005; Gutkin et al., 2008]. Зрозуміло, що ці терміни мо-
жуть бути використані для порівняння з нашими експе-
риментальними даними лише з певними застереження-
ми. У роботах, присвячених аналізу динаміки нейронних

відповідей [Ventura et al., 2005] або просторово-часовій
синхронізації нервових процесів [Bogaard et al., 2009,
Buzsaki, 2010; Sullivan et al., 2014], знайшли широке зас-
тосування статистичні методи аналізу імпульсної актив-
ності, включаючи непараметричні підходи. Демонстрація
випадків практично стовідсоткової детермінованості роз-
рядів одного нейрона імпульсацією іншого в наших екс-
периментах робить статистичне обгрунтування подібної
ситуації в певному сенсі зайвим. У той же час досить ціка-
вим виглядає статистичний аналіз МІ між ПД, генерова-
ними нейронами, котрі входять до сполученої пари.

Дискордантність форм ПД провідного та супровод-
жуючого нейронів у сполученій парі спостерігалась у
переважній більшості випадків. Цей факт свідчить про
те, що розповсюдження збудження в таких нейронах у
перебігу генерації ПД відбувалось у протилежних на-
прямках. Іншими словами, соматоаксонні вісі нейронів
сполученої пари звичайно мають протилежну орієнта-
цію [Buzsaki et al., 2012; Royer et al., 2012].

Слід відмітити зростання кількості зареєстрованих
нейронних пар на 9 добу навчання моторній навичці зі
зниженням флуктуації МІ, що може бути розцінено як
елемент навчання на рівні мікропопуляцій нейронів.

Спостережувана нами можливість декомпозиції су-
перпозованих ПД пари нейронів, розділених найкорот-
шими МІ, є аспектом, котрий, очевидно, треба брати до
уваги під час програмного аналізу нейронограм та дис-
кримінації ПД різних одиниць згідно з їх патерном. Такі
"складні" ПД, які представлені на рис. 4, у перебігу под-
ібного аналізу, зрозуміло, будуть, скоріш за все, прий-
няті за розряди поодинокого нейрона. Випадки ж їх де-
композиції внаслідок збільшення МІ будуть вилучені з
аналізу. Це, безумовно, може призвести до істотних
спотворень результатів такого аналізу.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Наші експериментальні спостереження є пере-
конливим свідченням того, що в структурних мікропо-
пуляціях нейронів гіпокампа (поле СА3) ссавців фоно-
ва імпульсна активність, зареєстрована багатоканаль-
ним методом має досить багатогранний характер, зок-
рема у вигляді сполученої нейронної активності. Фено-
мен сполучення чітко проявляється в широкому діапа-
зоні частот генерації такої активності гіпокампальними
(СА3) нейронами. Сполучення, очевидно, визначається
наявністю високоефективних синаптичних проекцій
змішаного характеру (поєднання хімічних та електрич-
них синапсів) від провідних нейронів пар до супровод-
жуючих клітин; подібні проекції забезпечують гаранто-
ване надпорогове збудження супроводжуючої одиниці
і при цьому можуть бути як моно-, так і полісинаптич-
ними. На нашу думку це підвищує ступінь надійності та
швидкості обробки інформаційних потоків під час фун-
кціонування мозкових структур, зокрема гіпокампа на
рівні поля СА3 у процесі навчання.
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Рок унец И.  Л.
СОЕ ДИНЕ ННАЯ  ИМП УЛЬСНАЯ АКТИ ВНОСТЬ Н ЕЙРОНОВ ПОЛЯ  СА3 ГИП ПОКА МПА КРЫС В УСЛОВ ИЯХ
СВ ОБОДНОГО ПОВ ЕДЕН ИЯ
Резюме.  С помощью восьмиканального металлического микроэлектрода (диаметр отдельного канала 12 мкм) были
зарегистрированы внеклеточные отведения фоновой импульсной активности 250 отдельных нейронов или их малых групп
(функциональных пар) поля СА3 гиппокампа крыс, наркотизированных кетамином и находящихся в условиях свободного
поведения. В 51 случае (20,4 %) потенциалы действия (ПД) двух отдельных нейронов генерировались параллельно и
находились в функциональном объединении, на что указывали фиксированные временные интервалы между ними. По-
добный эффект был зафиксирован как в наркотизированных так и крыс в условиях свободного поведения. Это расценено
как результат возбуждения двух соседних функционально связанных (соединенных) клеток. Такие пары ПД регистриро-
вались или по одному, или по двум соседним каналам микроэлектрода. Другие ПД в паре возникали только при условии
генерации предыдущего ПД другим нейроном, тогда как ПД последнего в некоторых случаях могли возникать изолирова-
но. Поэтому, в подобных нейронных парах могли быть идентифицированны "ведущий" и "сопровождающий" нейроны.
Коэффициент сцепления генерации ПД сопровождающим нейроном относительно ПД, генерированных ведущей клеткой,
приближался к 100 % независимо от частоты разрядов последней. Интервалы между ПД двух нейронов в разных соеди-
ненных парах варьировали от 2,7-6,5 мс. В случае минимальных значений таких интервалов ПД, генерированные нейро-
нами пары, накладывались одна на другую, поэтому в классических алгоритмах анализа импульсной активности нейронов
расценивались как одна сигнальная единица. Это приводило к формированию импульсов, которые выглядели как "сложные
ПД", но в некоторых промежутках времени межимпульсные интервалы увеличивались, и такие ПД испытывали декомпо-
зицию. Описанные данные рассматриваются как полученное в эксперименте in vivo электрофизиологическое подтверж-
дение наличия тесной функциональной связи между значительной частью нейронов поля СА3 гиппокампа, в частности
пространственно расположенных близко один возле другого (то есть таких, что входят в состав микропопуляции).
Ключевые слова: многоканальное микроэлектродное отведение, поле СА3 гиппокампа крыс, микропопуляции нейронов,
соединенная импульсная активность.

Rokunets I . L.
THE UNITED IMPULSIVE ACTIVITY OF THE NEURONS OF THE HIPPOCAMPUS CA3 AREA IN RATS UNDER FREE
B E H A V I OR
Resume. By means of eight-channel metal microelectrode (the single channel diameter was 12 mcm) the extracellular background
impulsive activity of the 250 separate neurons and their small groups (functional pairs) in the hippocampus CA3 area of the narcotized by
ketamine rats and rats under free behavior were registered. In 51 cases (20.4 %) the action potentials (AP) of two separate neurons
were generated in parallel and were in functional combination, that were indicated by the fixed temporal intervals between them. The
same effect was fixed both in narcotized rats and rats under free behavior. It was considered as a result of excitation of two nearby
functionally united cells. Such pairs of AP were registered either by one or two nearby channels of the microelectrode. Other pair AP
appeared under the generation of previous AP by the other neuron only while AP of the last sometimes could appeared being isolated.
Thus, "leading" and "accompanying" neurons could be identified in the given neuron pairs. Coefficient of coupling of AP generation by
the "accompanying" neuron relative to AP generating by the "leading" cell reached to 100 % irrespective of burst frequency of the last.
Intervals between AP of two neurons in their different united pairs varied from 2,7 to 6,5 ms. In case of minimum values of such intervals
of AP the generated neurons pairs superimposed one to one and that is why according to the classical algorithms of the neurons impulsive
activity analysis they were considered as one signal unit. It resulted in formation of impulses that looked as "complicated AP", but in some
intervals the pulse separations increased, and such AP underwent decomposition. The described data are considered as got in vivo
electrophysiological confirmation of the close functional connection between considerable part of neurons of the hippocampus CA3
area, in particular spatially located close to each other (id est those that are incorporated into micropopulation).
Key words:  multichannel microelectrode lead, hippocampus CA3 area in rats, micropopulation of neurons, impulsive activity.
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ЧАСТОТА УРАЖЕННЯ КАРІЄСОМ МОЛЯРІВ У СОМАТИЧНО ЗДОРОВИХ
ЧОЛОВІКІВ ІЗ РІЗНИХ РЕГІОНІВ УКРАЇНИ ЗА ДАНИМИ
СТОМАТОЛОГІЧНОГО ОБСТЕЖЕННЯ ТА КОНУСНО-ПРОМЕНЕВОЇ
КОМП'ЮТЕРНОЇ ТОМОГРАФІЇ

Резюме. Встановлено, що у соматично здорових чоловіків із різних регіонів України частота ураження молярів поверхне-
вим карієсом на нижній щелепі має вищі значення, ніж на верхній щелепі, а частота ураження молярів середнім карієсом,
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навпаки має вищі значення на верхній щелепі. Частота відсутності ураження карієсом молярів на верхній й нижній щелепах
майже не відрізняються. Ураження молярів глибоким карієсом встановлено лише за даними конусно-променевої комп'ю-
терної томографії. Між представниками різних регіонів України встановлені виражені розбіжності при співставленні частоти
ураження молярів поверхневим і середнім карієсом як за даними стоматологічного обстеження (в середньому поверхневий
карієс від 16,8 % до 29,9 % на верхній та від 18,9 % до 38,7 % на нижній щелепі, а середній карієс - від 12,2 % до 21,1 % на
верхній та від 9,4 % до 21,3 % на нижній щелепі), так і конусно-променевої комп'ютерної томографії (в середньому поверх-
невий карієс від 16,4 % до 28,5 % на верхній та від 14,4 % до 33,3 % на нижній щелепі, а середній карієс - від 19,2 % до 25,5 %
на верхній та від 14,8 % до 18,5 % на нижній щелепі). Найбільш часто розбіжності встановлені: на верхній щелепі між
представниками Північного й Центрального та іншими регіонами; на нижній щелепі - між представниками Південного або
Центрального та іншими регіонами.
Ключові слова: карієс, моляри, соматично здорові чоловіки, різні регіони України, стоматологічне обстеження, комп'ю-
терна томографія.

Вступ
Карієс зубів представляє собою патологічний про-

цес, при якому проходить демінералізація, пом'якшен-
ня та формування дефекту спочатку в емалі, а потім в
дентині. Слід відзначити, що вказані поетапні процеси
частіше відбуваються в фісурах та ямках коронки мо-
лярів [Борисенко, 2005]. Завдяки складності будови, ва-
ріабельності, а також найбільш частому ураженню кар-
іозним процесом моляри привертають увагу антропо-
логів, одонтологів та стоматологів [Леус, 2008].

Функція перших молярів полягає в підтримці в цен-
тральному співвідношенні і стабілізації вертикального
розміру, захисті скронево-нижньощелепного суглоба від
компресії, недопущенні ексцентричних навантажень.
Моляри відіграють ведучу роль в жуванні і впливають
на стан скронево-нижньощелепного суглоба. Відомо,
що збереження першого постійного моляра інтактним
є надзвичайно важливим в процесі формування пост-
ійного прикусу, також він фіксує висоту прикусу в пер-
іод зміни зубів, запобігає розвитку зубо-щелепних ано-
малій. Роль третіх молярів, так званих зубів мудрості,
до кінця не вивчена. Вважають, що від мезіодістальних
розмірів їх коронок залежить розмір щелеп, а поло-
ження осі третіх молярів і спрямування їх прорізування
сприяють появі та/або посиленню вже наявної скупче-
ності зубів в передньому відділі [Борисенко, 2005].

Згідно з даними епідеміологічного обстеження на-
селення України карієс зубів є одним із найбільш по-
ширених стоматологічних захворювань [Данилевский,
Сидельникова, Ткаченко, 2003; Мєдвєдєва, 2006; Сідаш,
Островська, Бублій, 2009]. В останні роки дослідники
повертаються до питання про те, що карієсний процес
може розглядатися як фактор ризику загальної пато-
логії [Борисенко, 2005; Леус, 2008]. Для покращення
даної ситуації необхідно продовжити наукові пошуки
адекватних лікувально-профілактичних заходів на ос-
нові отримання вичерпної та достовірної інформації
стосовно частоти ураження карієсом на рівні популяції.
Це дозволить економити ресурси (фінансові, про-
фесійні тощо) і направляти їх саме на ті групи населен-
ня, яким вони необхідні у більшій мірі [Леус, 2008; Ко-
сенко, Деньга, 2009].

Мета роботи - встановити частоту ураження каріє-
сом молярів у соматично здорових чоловіків першого
зрілого віку із різних етно-територіальних регіонів Ук-

раїни за даними стоматологічного обстеження та ко-
нусно-променевої комп'ютерної томографії.

Матеріали та методи
На базі кафедри дитячої стоматології й науково-дос-

лідного центру Вінницького національного медичного
університету імені М.І. Пирогова проведено анкетуван-
ня більш, ніж 3500 чоловіків віком від 19 до 35 років із
різних регіонів України для встановлення соматично
здорових осіб за допомогою спеціального скринінг-опи-
тувальника [Даниленко та ін., 2006]. У результаті було
відібрано 410 соматично здорових чоловіків у третьо-
му поколінні мешканців відповідних регіонів України.
Усі вони були поділені на наступні групи етно-територ-
іальних регіонів України [1993]: північний (72 мешкан-
ця з Житомирської, Київської, Чернігівської та Сумської
областей), середній вік 22,49 3,86 років (довірчі межі
для середньої 95 % від 21,6 до 23,4 років); південний
(47 мешканців із Одеської, Миколаївської, Херсонської,
Запорізької областей та АР Крим), середній вік 23,36
3,64 років (довірчі межі для середньої  95 % від 22,3 до
24,4 років); центральний (165 мешканців із Вінницької,
Черкаської, Кіровоградської, Полтавської та Дніпропет-
ровської областей), середній вік 22,48 3,75 років (довірчі
межі для середньої 95 % від 21,9 до 23,1 років); захід-
ний (71 мешканець із Волинської, Рівненської,
Львівської, Чернівецької, Тернопільської, Хмельницької,
Закарпатської та Івано-Франківської областей), середній
вік 22,97 4,54 років (довірчі межі для середньої  95 %
від 21,9 до 24,1 років); східний (45 мешканців із Харкі-
вської, Донецької та Луганської областей), середній вік
23,44 3,71 років (довірчі межі для середньої  95 % від
22,3 до 24,6 років). Тобто за віком, при розподілі чо-
ловіків на різні адміністративні регіони групи були май-
же однорідними.

Усім їм за допомогою спеціального опитувальника
проведено аналіз медико-соціальних факторів умов
життя, показників використання засобів догляду порож-
нини рота та суб'єктивної оцінки стану тканин пародон-
ту, результати яких вказують на досить високу од-
норідність вибірок соматично здорових чоловіків із
різних регіонів України [Шінкарук-Диковицька, 2012].

Комітетом з біоетики Вінницького національного
медичного університету імені М.І. Пирогова встанов-
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лено, що проведені дослідження не суперечать основ-
ним біоетичним нормам Гельсінської декларації, Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомедицину
(1977), відповідним положенням ВООЗ та законам Ук-
раїни (протокол № 8 від 10.09.2013).

Для виконання поставленої мети були використані
наступні методи дослідження: вивчення стоматологіч-
ного статусу (повне стоматологічне обстеження); конус-
но-променева комп'ютерна томографія (за допомогою
КТ Veraviewepocs 3D Morita) включала визначення стану
періапікальних тканин, коронки та шийки зуба (наявність
прихованих каріозних порожнин); статистична обробка
отриманих результатів проведена в пакеті "STATISTICA
6.1" (належить НДЦ ВНМУ імені М.І. Пирогова, ліцензій-
ний № BXXR901E246022FA).

Результати. Обговорення
В результаті проведених досліджень нами встанов-

лено, що частота ураження молярів верхньої щелепи по-
верхневим карієсом складає: за даними стоматологічно-
го обстеження - від 9,7 до 25,0 % в Північному регіоні,
від 21,3 до 46,8 % в Південному регіоні, від 11,5 до
22,4 % в Центральному регіоні, від 18,3 до 31,0 % в
Західному регіоні, від 20,0 до 40,0 % в Східному регі-
оні; за даними конусно-променевої комп'ютерної то-
мографії - від 2,8 до 31,4 % в Північному регіоні, від
22,2 до 36,1 % в Південному регіоні, від 12,5 до 26,6
% в Центральному регіоні, від 19,4 до 30,6 % в Західно-
му регіоні, від 11,1 до 25,0 % в Східному регіоні. Часто-
та ураження молярів нижньої щелепи поверхневим каріє-
сом складає: за даними стоматологічного обстеження -
від 13,9 до 27,8 % в Північному регіоні, від 29,8 до 48,9
% в Південному регіоні, від 11,5 до 27,3 % в Централь-
ному регіоні, від 15,5 до 29,6 % в Західному регіоні, від
11,1 до 37,8 % в Східному регіоні; за даними конусно-
променевої комп'ютерної томографії - від 11,4 до 37,1
% в Північному регіоні, від 25,0 до 47,2 % в Південно-
му регіоні, від 14,1 до 37,5 % в Центральному регіоні,
від 8,3 до 41,7 % в Західному регіоні, від 8,3 до 25,0 %
в Східному регіоні.

Частота ураження молярів верхньої щелепи середнім
карієсом складає: за даними стоматологічного обстежен-
ня - від 4,1 до 33,3 % в Північному регіоні, від 2,1 до
25,5 % в Південному регіоні, від 3,7 до 20,0 % в Цент-
ральному регіоні, від 1,4 до 21,1 % в Західному регіоні,
від 6,7 до 22,2 % в Східному регіоні; за даними конус-
но-променевої комп'ютерної томографії - від 8,6 до 37,1
% в Північному регіоні, від 2,7 до 47,2 % в Південному
регіоні, від 10,9 до 25,0 % в Центральному регіоні, від
11,1 до 27,7 % в Західному регіоні, від 11,1 до 33,3 % в
Східному регіоні. Частота ураження молярів нижньої ще-
лепи середнім карієсом складає: за даними стоматологі-
чного обстеження - від 5,5 до 33,3 % в Північному ре-
гіоні, від 0 до 25,5 % в Південному регіоні, від 3,0 до
25,5 % в Центральному регіоні, від 2,8 до 15,5 % в
Західному регіоні, від 2,2 до 37,8 % в Східному регіоні;

за даними конусно-променевої комп'ютерної томографії
- від 8,5 до 25,7 % в Північному регіоні, від 8,3 до 27,8
% в Південному регіоні, від 9,3 до 31,2 % в Централь-
ному регіоні, від 2,8 до 27,8 % в Західному регіоні, від
2,8 до 33,3 % в Східному регіоні.

Частота ураження молярів верхньої щелепи глибоким
карієсом складає: за даними стоматологічного обстежен-
ня - 0 % в Північному й Південному регіонах, від 0 до
0,6 % в Центральному регіоні, від 0 до 1,4 % в Західно-
му регіоні, від 0 до 2,2 % в Східному регіоні; за даними
конусно-променевої комп'ютерної томографії - від 0
до 2,9 % в Північному регіоні, від 0 до 5,5 % в Півден-
ному регіоні, від 0 до 3,1 % в Центральному регіоні, 0
% в Західному регіоні, від 0 до 5,6 % в Східному регі-
оні. Частота ураження молярів нижньої щелепи глибоким
карієсом складає: за даними стоматологічного обстежен-
ня - 0 % в Північному, Південному, Західному й Східно-
му регіонах, від 0 до 0,6 % в Центральному регіоні; за
даними конусно-променевої комп'ютерної томографії
- від 0 до 5,8 % в Північному регіоні, 0 % в Південному
регіоні, від 0 до 1,6 % в Центральному регіоні, від 0 до
2,8 % в Західному регіоні, від 0 до 5,6 % в Східному
регіоні.

Частота відсутності ураження карієсом молярів верхньої
щелепи складає: за даними стоматологічного обстежен-
ня - від 50,0 до 77,8 % в Північному регіоні, від 29,8 до
70,2 % в Південному регіоні, від 57,0 до 83,0 % в Цен-
тральному регіоні, від 47,9 до 77,5 % в Західному регі-
оні, від 40,0 до 71,1 % в Східному регіоні; за даними
конусно-променевої комп'ютерної томографії - від 51,4
до 80,0 % в Північному регіоні, від 22,2 до 66,7 % в
Південному регіоні, від 48,4 до 70,3 % в Центральному
регіоні, від 41,7 до 61,1 % в Західному регіоні, від 41,7
до 72,2 % в Східному регіоні. Частота відсутності ура-
ження карієсом молярів нижньої щелепи складає: за дани-
ми стоматологічного обстеження - від 38,9 до 79,2 % в
Північному регіоні, від 25,6 до 66,0 % в Південному
регіоні, від 54,5 до 85,5 % в Центральному регіоні, від
57,7 до 76,1 % в Західному регіоні, від 24,4 до 86,7 % в
Східному регіоні; за даними конусно-променевої ком-
п'ютерної томографії - від 40,0 до 71,4 % в Північному
регіоні, від 25,0 до 61,1 % в Південному регіоні, від
42,2 до 76,6 % в Центральному регіоні, від 41,7 до 72,2
% в Західному регіоні, від 38,9 до 88,9 % в Східному
регіоні.

Таким чином, частота ураження молярів верхньої ще-
лепи: поверхневим карієсом за даними стоматологічного
обстеження має найвищі значення в Східному (в се-
редньому 29,2 %) й Південному (30,5 %) регіонах, а
найменші - в Центральному (16,0 %) й Північному (17,6
%) регіонах; поверхневим карієсом за даними конус-
но-променевої комп'ютерної томографії має найвищі
значення в Західному (27,8 %) й Південному (29,2 %)
регіонах, а найменші - в Центральному (17,5 %) й
Північному (15,2 %) регіонах; середнім карієсом за да-
ними стоматологічного обстеження має найвищі зна-
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чення в Північному регіоні (21,1 %), а найменші - в
Західному регіоні (12,2 %); середнім карієсом за даними
конусно-променевої комп'ютерної томографії має най-
вищі значення в Південному регіоні (25,5 %), а най-
менші - в Центральному (19,3 %) й Західному (19,0 %)
регіонах; глибоким карієсом за даними конусно-проме-
невої комп'ютерної томографії має найвищі значення
в Південному й Східному (по 1,9 %) регіонах, а най-
менші - в Західному регіоні (0 %); відсутність ураження
карієсом різців верхньої щелепи за даними стоматологіч-
ного обстеження має найвищі значення в Центрально-
му регіоні (69,6 %), а найменші - в Південному регіоні
(51,1 %); відсутність ураження карієсом молярів верхньої
щелепи конусно-променевої комп'ютерної томографії
має найвищі значення в Північному (62,4 %) й Цент-
ральному (62,2 %) регіонах, а найменші - в Південно-
му регіоні (43,5 %).

Частота ураження молярів нижньої щелепи: поверхне-
вим карієсом за даними стоматологічного обстеження
має найвищі значення в Південному регіоні (в серед-
ньому 38,7 %), а найменші - в Центральному регіоні
(18,9 %); поверхневим карієсом за даними конусно-
променевої комп'ютерної томографії має найвищі зна-
чення в Південному регіоні (33,3 %), а найменші - в
Східному регіоні (14,4 %); середнім карієсом за даними
стоматологічного обстеження має найвищі значення в
Північному регіоні (21,3 %), а найменші - в Західному
регіоні (9,4 %); середнім карієсом за даними конусно-про-
меневої комп'ютерної томографії має найвищі значен-
ня в Південному регіоні (18,5 %), а найменші - в Захід-
ному регіоні (14,8 %); глибоким карієсом за даними ко-
нусно-променевої комп'ютерної томографії має найвищі
значення в Західному й Східному (по 1,4 %) та Північно-
му (1,5 %) регіонах, а найменші - в Південному регіоні
(0 %); відсутність ураження карієсом молярів нижньої щеле-
пи за даними стоматологічного обстеження має найвищі
значення в Західному (66,4 %) й Центральному (67,3 %)
регіонах, а найменші - в Південному регіоні (50,0 %);
відсутність ураження карієсом молярів нижньої щелепи за
даними конусно-променевої комп'ютерної томографії
має найвищі значення в Східному регіоні (66,7 %), а
найменші - в Південному регіоні (48,2 %).

При співставленні частоти ураження молярів між різни-
ми регіонами за даними стоматологічного обстеження
встановлені наступні статистично значущі, або тенденції
розбіжностей: на верхній щелепі - переважно для 26-го,
27-го й 28-го зубів, у більшості випадків, більші зна-
чення частоти поверхневого карієсу в Південному, За-
хідному й Східному, ніж у Північному й Центральному
регіонах та більші значення частоти відсутності карієсу
в Центральному, ніж у більшості інших регіонів, а та-
кож переважно для 26-го й 27-го зубів, більші значен-
ня частоти середнього карієсу в Північному, ніж у Цен-
тральному регіоні; на нижній щелепі - у більшості ви-
падків, більші значення частоти поверхневого карієсу
в Південному, ніж у більшості інших регіонів (для

Східного регіону лише для 47-го й 48-го зубів) та, пере-
важно, більші значення частоти відсутності карієсу в
Центральному (для 37-го, 38-го, 47-го й 48-го зубів),
Північному (для 37-го й 47-го зубів) й Західному (для
36-го, 37-го й 47-го зубів) ніж у Південному й Східному
регіонах, а також переважно для 37-го й 46-го зубів,
більші значення частоти середнього карієсу в Північно-
му, ніж у більшості інших регіонів. Крім того, на верхній
щелепі для 28-го зуба при стоматологічному обстеженні
встановлено більші значення частоти відсутності каріє-
су в Центральному й Західному регіонах, а на нижній
щелепі для 38-го зуба більші значення частоти відсут-
ності карієсу в Центральному регіоні та для 47-го зуба
більші значення частоти поверхневого карієсу в Східно-
му регіоні, ніж за даними конусно-променевої комп'ю-
терної томографії.

При співставленні частоти ураження молярів між різни-
ми регіонами за даними конусно-променевої комп'ю-
терної томографії встановлені наступні статистично зна-
чущі, або тенденції розбіжностей: на верхній щелепі -
переважно для 16-го, 26-го, 27-го й 28-го зубів, у
більшості випадків, більші значення частоти поверх-
невого карієсу Південному й Західному регіонах, ніж у
Північному (лише для 26-го й 27-го зубів), Централь-
ному й Східному (лише для 27-го й 28-го зубів) та більші
значення частоти відсутності карієсу в Центральному й
Північному, ніж у Південному (лише для 26-го й 27-го
зубів), Західному (лише для 26-го й 27-го зубів) й
Східному (лише для 16-го й 26-го зубів) регіонах і по-
одинокі менші значення частоти відсутності карієсу в
Південному, ніж у Північному (лише для 18-го зуба) й
Східному (лише для 17-го зуба) регіонах, а також пере-
важно для 26-го й 27-го зубів, більші значення частоти
середнього карієсу в Південному, ніж у Північному й
Центральному регіонах та, лише для 28-го зуба, менші
значення частоти середнього карієсу в Південному, ніж
у Північному й Центральному регіонах; на нижній щелепі
- переважно для 47-го й 48-го зубів, у більшості ви-
падків, більші значення частоти поверхневого карієсу
в Південному й Західному, ніж у інших регіонах та, пе-
реважно, більші значення частоти відсутності карієсу
в Центральному й Східному, ніж у інших регіонах. Крім
того, на верхній щелепі за даними конусно-променевої
комп'ютерної томографії встановлено більші значення
частоти середнього карієсу для 18-го зуба в Централь-
ному регіоні, для 26-го й 27-го зубів в Південному ре-
гіоні й для 28-го зуба в Північному, Центральному й
Західному регіонах, та більші значення частоти глибо-
кого карієсу для 26-го зуба в Центральному регіоні, а
на нижній щелепі для 38-го й 36-го зубів в Південному
регіоні й 48-го зуба в Центральному регіоні більші зна-
чення частоти середнього карієсу та для 37-го зуба в
Північному регіоні більші значення частоти глибокого
карієсу, ніж при стоматологічному обстеженні.

Виявлення карієсу молярів, особливо із локаліза-
цією на контактних поверхнях зуба, найчастіше зали-
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шається не розпізнаним під час стоматологічного об-
стеження. В ряді досліджень було доведено, що конус-
но-променева комп'ютерна томографія є корисним
інструментом для виявлення карієсу проксимальних
поверхонь і визначення глибини уражень [Терновой,
Васильев, 2010; Молоков, Доржиева, Казанкова, 2012].
В.А. Хавкін [2011], досліджуючи велику групу стомато-
логічних пацієнтів, провів порівняльний аналіз діагнос-
тичної інформативності конусно-променевої комп'ю-
терної томографії та основних рутинних методів про-
меневої діагностики в стоматології за стандартними
критеріями аналізу стану зубо-щелепної системи. За-
стосування конусно-променевої комп'ютерної томог-
рафії має значні переваги перед іншими клініко-апа-
ратними методами дослідження, а саме сприяє
збільшенню виявляємості карієсу на 18,7 %.

За допомогою близнюкового, сімейно-генеалогічного
та популяційного методів доведена ведуча роль спадко-
вого фактора у виникненні карієсу [Окушко, 1971, 2013].
Зокрема показник Хольцингера свідчить про те, що ви-
никнення карієсу на чотири п'ятих зумовлено генетично
[Гинтер, 2003]. Інакше кажучи, вся сукупність безлічі
зовнішніх і внутрішніх факторів впливає на виникнення
захворювання лише на 20 %. Таким чином, патогенна
можливість кожного з них окремо може бути оцінена
лише одиницями пацієнтів [Окушко, 1971, 2013].

У ході нашого наукового пошуку ми взяли на озб-
роєння вище описані положення, максимально виклю-
чивши вплив карієсогенних факторів на тверді ткани-
ни зубів досліджуваних чоловіків. Отримані в ході дос-
лідження значення частоти ураження карієсом молярів
відрізнялись у досліджуваних із різних регіонів. Це прин-
ципово компрометує результати безлічі сучасних дос-
ліджень, які повідомляють про ефективність різних за-
собів карієсопрофілактики, які базуються лише на ура-
хуванні медичних й соціально-середовищних факторів
виникнення карієсу. Такий результат без кількісної та
якісної оцінки генофонду популяцій неможливий за
визначенням. Тому інтеграція карієсологічних знань в
загальномедичні, біологічні, генетичні - єдиний шлях
практичного контролю над цією цивілізаційною неду-
гою [Косенко, Деньга, 2009].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Частота ураження молярів поверхневим карієсом
на нижній щелепі має дещо вищі значення (в середнь-
ому за даними стоматологічного обстеження від 18,9
% в Центральному регіоні до 38,7 % в Південному ре-
гіоні та від 14,4 % в Східному регіоні до 33,3 % в Півден-
ному регіоні за даними комп'ютерної томографії), ніж
на верхній щелепі (в середньому за даними стомато-
логічного обстеження від 16,0-17,6 % в Центральному
й Північному регіонах до 29,2-30,5 % в Східному й
Південному регіонах та від 15,2-17,5 % в Центрально-
му й Північному регіонах до 27,8-29,2 % в Західному й

Південному регіонах за даними комп'ютерної томог-
рафії).

2. Частота ураження молярів середнім карієсом на
верхній щелепі має дещо вищі значення (в середньо-
му за даними стоматологічного обстеження від 12,2 %
в Західному регіоні до 21,1 % в Північному регіоні та
від 19,0-19,3 % в Центральному й Західному регіонах
до 25,5 % в Південному регіоні за даними комп'ютер-
ної томографії), ніж на нижній щелепі (в середньому за
даними стоматологічного обстеження від 9,4 % в Захі-
дному регіоні до 21,3 % в Північному регіоні та від 14,8
% в Західному регіоні до 18,5 % в Південному регіоні
за даними комп'ютерної томографії).

3. Ураження молярів глибоким карієсом встановлено
лише за даними конусно-променевої комп'ютерної то-
мографії на верхній (в середньому від 0 % в Західному
регіоні до 1,9 % в Південному й Східному регіонах) та
нижній (в середньому від 0 % в Південному регіоні до
1,4-1,5 % в Західному, Східному й Північному регіонах)
щелепах.

4. Частота відсутності ураження карієсом молярів на
нижній та верхній щелепах мають приблизно однакові
значення (в середньому за даними стоматологічного
обстеження від 50,0 % в Південному регіоні до 66,4-
67,3 % в Північному регіоні на нижній та від 51,1 % в
Південному регіоні до 69,6 % в Центральному регіоні
на верхній щелепі; а за даними комп'ютерної томог-
рафії - від 48,2 % в Південному регіоні до 66,7 % в
Східному регіоні на нижній та від 43,5 % в Південному
регіоні до 62,2-62,4 % в Північному й Центральному
регіонах на верхній щелепі).

5. При співставленні частоти ураження молярів між
різними регіонами встановлені наступні статистично
значущі, або тенденції розбіжностей:

на верхній щелепі - за даними стоматологічного об-
стеження у більшості випадків, більші значення часто-
ти поверхневого карієсу в Південному, Західному й
Східному, ніж у Північному й Центральному регіонах та
більші значення частоти відсутності карієсу в Централь-
ному, ніж у більшості інших регіонів, а також переважно
для 26-го й 27-го зубів, більші значення частоти серед-
нього карієсу в Північному, ніж у Центральному регіоні;
за даними комп'ютерної томографії у більшості випадків,
більші значення частоти поверхневого карієсу в Півден-
ному й Західному, ніж у Північному, Центральному й
Східному регіонах та більші значення частоти відсутності
карієсу в Центральному й Північному, ніж у Південному,
Західному й Східному регіонах, а також, переважно для
26-го й 27-го зубів, більші значення частоти середнього
карієсу в Південному, ніж у Північному й Центральному
регіонах та, лише для 28-го зуба, менші значення час-
тоти середнього карієсу в Південному, ніж у Північно-
му й Центральному регіонах;

на нижній щелепі - за даними стоматологічного об-
стеження у більшості випадків, більші значення часто-
ти поверхневого карієсу в Південному, ніж у більшості
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інших регіонів та, переважно, більші значення частоти
відсутності карієсу в Центральному, Північному й Захід-
ному, ніж у Південному й Східному регіонах, а також
переважно для 37-го й 46-го зубів, більші значення
частоти середнього карієсу в Північному, ніж у більшості
інших регіонів; за даними комп'ютерної томографії пе-
реважно для 47-го й 48-го зубів, у більшості випадків,
більші значення частоти поверхневого карієсу в Півден-
ному й Західному, ніж у інших регіонах та, переважно,
більші значення частоти відсутності карієсу в Централь-
ному й Східному, ніж у інших регіонах.

6. За даними комп'ютерної томографії на встанов-
лені поодинокі більші значення частоти середнього й
глибокого карієсу молярів в різних регіонах України (за

винятком Східного), ніж при стоматологічному обсте-
женні. Та навпаки, при стоматологічному обстеженні
встановлені поодинокі більші значення частоти відсут-
ності карієсу молярів (переважно в Центральному рег-
іоні) та для 47-го зуба більші значення частоти поверх-
невого карієсу в Східному регіоні, ніж даними комп'ю-
терної томографії.

Проведена оцінка рівня захворюваності молярів у
соматично здорових чоловіків дозволить прогнозувати
ризик і рівень популяційної захворюваності зубів у
різних регіонах України, що, в свою чергу, дозволить
своєчасно сформувати диспансерні групи з виникнен-
ня цієї патології та проводити відповідні профілактичні
заходи.

Борисенко А.В. ,  Шинкарук -Диковицкая М. М.
ЧА СТОТ А ПОВРЕЖДЕНИ Я КА РИЕСОМ МОЛЯР ОВ У СОМАТИЧ ЕСКИ  ЗДОРОВЫХ МУЖЧИН  ИЗ РАЗН ЫХ
РЕГИОНОВ УК РАИН Ы ЗА  ДАН НЫМИ  СТОМАТОЛОГИ ЧЕСК ОГО ОБСЛЕДОВ АНИЯ  И К ОНУСНО-ЛУЧЕВ ОЙ
КОМПЬЮТЕРН ОЙ ТОМОГРАФИИ
Резюме.  Установлено, что у соматически здоровых мужчин из разных регионов Украины частота поражения моляров
поверхностным кариесом на нижней челюсти имеет более высокие значения, нежели на верхней челюсти, а частота
поражения моляров средним кариесом, наоборот имеет более высокие значения на верхней челюсти. Частота отсутствия
поражения кариесом моляров на верхней и нижней челюстях практически не отличается. Поражение моляров глубоким
кариесом установлено лишь с помощью конусно-лучевой компьютерной томографии. Между представителями разных
регионов Украины установлены выраженные различия при сопоставлении частоты поражения моляров поверхностным и
средним кариесом как за данными стоматологического обследования (в среднем поверхностный кариес от 16,8 % до 29,9
% на верхней и от 18,9 % до 38,7 % на нижней челюсти, а средний кариес - от 12,2 % до 21,1 % на верхней и от 9,4 % до 21,3
% на нижней челюсти), так и конусно-лучевой компьютерной томографии (в среднем поверхностный кариес от 16,4 % до
28,5 % на верхней и от 14,4 % до 33,3 % на нижней челюсти, а средний кариес - от 19,2 % до 25,5 % на верхней и от 14,8 %
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до 18,5 % на нижней челюсти). Наиболее часто различия установлены: на верхней челюсти между представителями
Северного и Центрального и другими регионами; на нижней челюсти - между представителями Южного или Центрального
и другими регионами.
Ключевые слова: кариес, моляры, соматически здоровые мужчины, разные регионы Украины, стоматологическое об-
следование, компьютерная томография.

Borisenko A .V. ,  Shinkaruk-Dykov ytska M.M.
THE FREQUENCY OF CARIES MOLARS IN SOMATIC HEALTHY MEN FROM DIFFERENT REGIONS OF UKRAINE
ACCORDIN G TO DENTA L EXA MINAT ION A ND CONE-B EAM COMPUT ED TOMOGRA PHY
Summary.  Determined that in somatically healthy men from different regions of Ukraine the frequency of surface caries lesions of
molars in the mandible has a higher value than in the maxilla, and the frequency of caries lesions molars medium contrary have higher
values in the upper jaw. The frequency absence of caries molars on the upper and lower jaws are nearly identical. Lesions of molars
deep caries set only by the cone-beam computed tomography. Between different regions of Ukraine established pronounced
differences when comparing the frequency lesions of the superficial and middle molars caries according to a dental examination
(average surface caries from 16.8% to 29.9% at the upper and from 18.9% to 38.7% on the lower jaw, and the average caries - from
12.2% to 21.1% for the upper and from 9.4% to 21.3% on the lower jaw) and cone-beam computed tomography (average surface
caries from 16.4% to 28.5% at the upper and from 14.4% to 33.3% on a lower jaw, and the average caries - from 19.2% to 25.5% at
the upper and from 14.8% to 18.5% on the lower jaw). The most common differences are set: the upper jaw between the Northern
and Central and other regions; the mandible - between Southern and Central and other regions.
Key words:  caries, molars, somatically healthy men, different regions of Ukraine, dental examination, computed tomography.
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ШЛЯХИ ІНІЦІАЦІЇ КЛІТИННОЇ ЗАГИБЕЛІ КАРДІОМІОЦИТІВ ПРОВІДНОЇ
СИСТЕМИ ЕМБРІОНАЛЬНОГО СЕРЦЯ ЛЮДИНИ

Резюме. Вивчалися серця ембріонів та плодів людини у термін від 4 до 12 тижнів ембріонального розвитку, отримані при
проведенні соціальних (не за медичними причинами) абортів. Апоптозні клітини мітили моноклональними антитілами до
мітохондріального проапоптозного протеїну bax та до поверхневого рецептора CD95 (Fas/APO1). Оцінювали інтенсивність
забарвлення напівкількісним методом, а також визначали індекс апоптозу. Протягом всього досліджуваного терміну апоп-
тозні клітини були малочисельними. Апоптозний індекс складав не більше 7,6±0,9%. СD95-позитивні клітини спостерігалися
тільки на ранніх етапах кардіогенезу у ділянках формувань судин; bах-позитивні клітини містилися у ділянках активної
проліферації, однак теж у незначній кількості. Таким чином, процеси апоптозу не мали визначального впливу на розвиток
провідної системи серця в умовах нормального кардіогенезу.
Ключові слова: апоптоз, провідна система, кардіогенез, ембріон людини.

Вступ
Апоптоз є достатньо добре вивченою формою

клітинної загибелі, яка має значення не тільки під час
функціонування організму, але і під час його форму-
вання, тобто в період ембріогенезу. Існує декілька
шляхів ініціації апоптозу: через активацію генетичних
механізмів, мітохондріальним шляхом, через рецепто-
ри в цитоплазмі, а також через рецептори на плазма
лемі [Elmore, 2007]. Апоптоз, який запускається на рівні
мітохондрій, контролюється сімейством білків bcl-2, які
розподіляються на антиапоптотичні та проапоптотичні.
До останніх належить протеїн bах [Бра и др., 2005].
Зовнішнім "рецептором смерті" є рецептор CD95 (Fas/
АРО1), приєднання ліганда до якого активує цитоплаз-
матичні каспази з відомими наслідками.

Існує достатньо досліджень, присвячених вивчен-
ню механізмів клітинної загибелі скоротливих кардіо-
міоцитів в умовах ішемічного ушкодження та інших
патологічних станів [Тумановська та ін., 2004]. Однак
досить суперечливими є дані стосовно механізмів
апоптозу в ембріональних кардіоміоцитах, що є важ-
ливим для розуміння патогенезу вад серця, пов'яза-
них з недорозвиненням міокарда. Тому постає не-
обхідність вивчення шляхів загибелі клітин під час
ембріогенезу серця, у тому числі клітин провідної си-
стеми.

Мета дослідження - вивчення механізмів ініціації
апоптозу провідних кардіоміоцитів в ембріональному
серці людини.
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Матеріали та методи
Були досліджені серця ембріонів та плодів людини

у термін від 4 до 12 тижнів ембріонального розвитку.
Обробка біологічного матеріалу виконувалася за тра-
диційною методикою. При дослідженні біологічного ма-
теріалу були дотримані етичні та законодавчі норми та
вимоги, яких необхідно дотримуватися при виконанні
морфологічних досліджень органів людини [Кулінічен-
ко та ін., 2007]. За допомогою загальноприйнятих гісто-
логічних методів забарвлення (гематоксиліном і еози-
ном, за Малорі-Слінченком) досліджували макро- та
мікроструктуру серця людини для встановлення геста-
ційного віку ембріона чи плода та на предмет виявлен-
ня вад розвитку з метою відбракування матеріалу.

Для оцінки процесів загибелі клітин за механізмом
апоптозу використовували bcl-2-асоційований протеїн
bах (LabVision), який ініціює апоптоз за мітохондріаль-
ним механізмом, а також використовували маркер СD95
(Fas/APO-1, LabVision), що є "смертельним рецептором"
у складі плазмолеми, який ініціює у клітині апоптоз після
приєднання до нього специфічного ліганда). При діаг-
ностиці препаратів на світлооптичному рівні антиген-
позитивні клітини ідентифікувалися за їхнім коричне-
вим забарвленням. Реакцію оцінювали напівкількісним
методом за наступними критеріями: 0 балів - відсутність
реакції, 1 бал - слабо позитивна, 2 бали - помірно по-
зитивна, 3 бали - різко позитивна. Індекс апоптозу роз-
раховували як відсоток імуногістохімічно-позитивних
клітин на 100 клітин у полі зору [Penaloza et al., 2008].

Результати. Обговорення
Початком формування провідної системи серця (ПСС)

можна вважати 5 тиждень ембріонального розвитку
людини, оскільки у цей термін відбувалася закладка
синусного вузла та утворення провідного стовбура, який

є джерелом клітин для передсердно-шлуночкового
вузла (ПШВ) та частини передсердно-шлуночкового
пучка (ПШП). Розвиток інших ланок ПСС починався
дещо пізніше. Передсердно-шлуночкові вузол та пу-
чок тільки з 6 тижня пренатального онтогенезу людини
починали диференціювання як окремі структурні оди-
ниці після сепарації провідного стовбура. Утворення
шлуночкового кінцевого відділу ПСС починалося ще
пізніше - наприкінці 7-початку 8 тижня ембріогенезу.
Термін ініціації гістогенетичних процесів у клітинах пе-
редсердної кінцевої частини ПСС виділити важко, оск-
ільки вона утворювалася шляхом рекрутизації клітин із
загального зі скоротливими кардіоміоцитами перед-
сердь пулу.

Протягом всього досліджуваного терміну апоптозні
клітини були малочисельними не тільки у ділянках роз-
витку структурних елементів провідної системи, але і у
міокарді взагалі. Апоптозний індекс складав не більше
7,6±0,9% (р<0,05). Характерною була топологія розпод-
ілення маркерів: СD95-позитивні клітини спостерігалися
тільки у ранньому серці людини на стадії появи перших
ендотеліальних клітин у субепікардіальному шарі міо-
карда шлуночків (рис. 1А), передсердь та ланок провідної
системи серця, а також у ділянках вихідного тракту (рис.
1Б); bах-позитивні клітини містилися у ділянках активної
проліферації, однак теж у незначній кількості.

При розвитку синусно-передсердного вузла на 6
тижні ембріонального розвитку людини були присутні
bах-позитивні та CD95-позитивні клітини; останні зни-
кали вже на 8-му тижні розвитку. Провідний стовбур,
який є джерелом розвитку передсердно-шлуночкових
вузла та пучка, майже не містив апоптозних клітин. Після
сепарації його на окремі вузловий та пучковий зачат-
ки, навіть у термін появи судин, CD95-позитивних клітин
тут ми не виявили; кількість же bах-позитивних клітин

Рис. 1. А. Ділянка серця ембріона людини на 5-му тижні пренатального розвитку. Стрілкою вказаний епікард. Тканина
оброблена антитілами до CD95 (коричневий колір). Збільшення x400. Б. Фрагмент вихідного тракту серця ембріона
людини на 5-му тижні пренатального розвитку. Стрілками вказані скупчення клітин на стадії апоптозної загибелі. Тканина
оброблена антитілами до CD95 (коричневий колір). Збільшення x400.
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була незначною (не більше 3-4 на 100 клітин у полі зору)
на всіх етапах розвитку структур. Провідні кардіоміоцити
шлуночкової частини передсердно-шлуночкового пуч-
ка майже не накопичували маркеру, а тільки передсерд-
на його ділянка на 6 тижні мала незначний рівень апоп-
тозного індексу 3,7±0,5% (р<0,05), дещо збільшуючись
(до 5,4-7,1% (р<0,05)) на 8-9 тижнях та знижуючись па-
ралельно із зменшенням проліферативної активності.
Передсердний та шлуночковий кінцеві відділи ПСС мали
низький апоптозний індекс при дослідженні розподілення
bах та не мітилися маркером CD95.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Таким чином, процеси апоптозу не мали визна-
чального впливу на розвиток провідної системи серця

в умовах нормального кардіогенезу, оскільки кількість
клітин на стадії апоптозної загибелі протягом всього
періоду дослідження у складі всіх ланок ПСС була не-
значною і, навіть, не зовсім адекватно відображала
рівень проліферативної активності. На наш погляд, це
пов'язано із тим, що апоптоз - це не основний і не
єдиний спосіб регуляції гістогенетичних процесів у
провідній системі, що розвивається, та у міокарді в ціло-
му. Підтвердженням цього є дані багатьох досліджень
[Залесский, Гавриленко, 2002; Манских, 2007] які свідчать
про роль апоптозу більше при розвитку патологічних
станів у серці - ішемії міокарда, кардіоміопатіях та інших.

У подальшому планується вивчити шляхи ініціації
клітинної загибелі провідних кардіоміоцитів ембріональ-
ного серця при дії тератогенних факторів в експери-
менті.

Силкина Ю. В.
ПУТ И ИН ИЦИА ЦИИ КЛЕТ ОЧНОЙ ГИ БЕЛИ  КАР ДИОМИОЦИ ТОВ ПРОВ ОДЯЩЕЙ СИСТЕ МЫ
ЭМБ РИОН АЛЬН ОГО СЕРДЦА Ч ЕЛОВ ЕКА
Резюме. Изучались сердца эмбрионов и плодов человека в срок от 4 до 12 недель эмбрионального развития, полученные
при проведении социальных (не по медицинским причинам) абортов. Апоптозные клетки метили моноклональными анти-
телами к митохондриальному проапоптозному протеину bax и к поверхностному рецептору CD95 (Fas / APO1). Оценивали
интенсивность окраски полуколичественным методом, а также определяли индекс апоптоза. Течение всего исследуемого
срока апоптозных клетки были малочисленными. Апоптозный индекс составлял не более 7,6±0,9%. СD95-положитель-
ные клетки наблюдались только на ранних этапах кардиогенеза в участках формирований сосудов; bах-положительные
клетки содержались в участках активной пролиферации, однако, тоже в незначительном количестве. Таким образом,
процессы апоптоза не имели определяющего влияния на развитие проводящей системы сердца в условиях нормального
кардиогенеза.
Ключевые слова: апоптоз, проводящая система, кардиогенез, эмбрион человека.

Silkina Yu. V.
W AYS TO INITIATE CELL DEATH OF CARDI OMYOCYTES OF T HE EMBRYONIC H UMAN HEART CON DUCTION
SY ST E M
Summary. We studied the hearts of human embryos and fetuses since 4th to 12th week of embryonic development, which were
obtained during the social (non-medical) abortion. Apoptotic cells were labeled with monoclonal antibodies to the mitochondrial
proapoptotic protein bax and to the surface receptor CD95 (Fas/APO1). Intensity of staining was evaluated semiquantitatively, also
apoptotic index were determined. Throughout the period under study apoptotic cells were small amount. Apoptosis index of not more
than 7,6±0,9%. CD95-positive cells were observed only in the early stages of cardiogenesis in zone forming of vessels; bax-positive
cells were located in areas of active proliferation, but also in small amounts. Thus, apoptosis did not have a decisive influence on the
cardiac conduction system development in normal cardiogenesis.
Key words: apoptosis, conductive system, cardiogenesis, human embryon.
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СОНОГРАФІЧНІ ЛІНІЙНІ РОЗМІРИ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ У
ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ ТА ЖІНОК РІЗНИХ СОМАТОТИПІВ

Резюме. Вивчено конституціональні особливості морфометричних сонографічних лінійних розмірів щитоподібної залози
у практично здорових чоловіків і жінок першого зрілого віку різних соматотипів. Доведено, що у жінок мезоморфного сома-
тотипу переважна більшість передньо-задніх розмірів часток щитоподібної залози більша порівняно із жінками ендо-мезо-
морфами та із загальною групою жінок без урахування соматотипу; поперечні розміри часток щитоподібної залози у жінок
ендо-мезоморфів, у більшості випадків, менші порівняно із жінками мезоморфного, ектоморфного, середнього проміжного
соматотипів та із жінками загалом без урахування соматотипу. Більшість лінійних розмірів щитоподібної залози мали більші
значення у чоловіків ендо-мезоморфного та мезоморфного соматотипу порівняно із жінками аналогічних груп.
Ключові слова: щитоподібна залоза, чоловіки, жінки, сонографічне дослідження, соматотип.

Вступ
Сучасний етап розвитку медичної науки характери-

зується зростаючим інтересом до проблеми конституц-
іональної типології людини [Николаев и др., 2007]. Пред-
метом вивчення став соматичний тип людини в нормі
й при різних патологічних станах. Соматотип, що фор-
мується в результаті реалізації спадкової програми в
умовах конкретного довкілля, відображає рівень і гар-
монійність фізичного розвитку як окремого індивіда,
так і популяції в цілому [Корнетов, 2004; Нурметова,
Кухар, 2007; Асфандияров, Удочкина, 2008]. Вивчення
проблеми конституції дає вихід антропологічному на-
прямку анатомії людини в клінічну практику [Корнетов,
2004; Николаев и др., 2007].

Встановлення параметрів щитоподібної залози в
аспекті їх конституціонального різноманіття дозволяє по-
ставити більш точний діагноз на відміну від усталеного
напрямку визначення нормативних параметрів залози
в залежності від віку [Доротенко, 2004; Белозерова,
2006; Калмин, Калмина, Никишин, 2007; Никишин, Глум-
сков, 2008; Demers, Spencer, 2002; Mario et al., 2006],
що є причиною гіпердіагностики гіпертрофії зазначе-
ного органу у ектоморфів або осіб із конституційно більш
довгою шиєю, ніж у однолітків. Не менш важливим є
урахування етнічних і середовищних умов проживання
досліджуваної вибірки [Калмин и др., 2007; Чаплыгина,
Кучиева, 2011; Balgir, 2003; Farenc, Rougier, Berger, 2006]
та залучення в експеримент осіб без клінічних ознак
патології, що є необхідним для виділення груп ризику
розвитку того чи іншого захворювання щитоподібної
залози.

Метою нашого дослідження було встановлення мор-
фометричних сонографічних лінійних показників щи-
топодібної залози та їх відмінностей у практично здо-
рових чоловіків і жінок різних соматотипів.

Матеріали та методи
На базі науково-дослідного центру Вінницького на-

ціонального медичного університету імені М.І. Пирого-
ва нами було обстежено 119 практично здорових
міських чоловіків і 108 жінок першого зрілого віку,

мешканців Подільського регіону України.
При відборі досліджуваних керувались такими ви-

могами: відсутність скарг та хронічних захворювань (по-
переднє анкетування) та заключення апаратно-інстру-
ментальних (спірометрія, кардіо-, реовазо- та рентге-
нографія), а також клініко-лабораторних досліджень.
Дослідження є складовою загально-університетської
тематики "Розробка нормативних критеріїв здоров'я
різних вікових та статевих груп населення на основі
вивчення антропогенетичних та фізіологічних характе-
ристик організму з метою визначення маркерів муль-
тифакторіальних хвороб".

Для виконання поставлених в дослідженні мети та
завдань були використані антропологічні, соматотипо-
логічні, ультразвукові, морфометричні та статистичні
методи дослідження.

Ультразвукове дослідження щитоподібної залози
виконувалося за допомогою ультразвукової діагностич-
ної системи "CAPASEE" SSA-220A (Toshiba, Японія) кон-
вексним датчиком з робочою частотою 3.75 МГц згідно
загальноприйнятої методики. Визначали лінійні розмі-
ри правої та лівої часток (довжину, товщину та ширину)
щитоподібної залози, а також товщину її перешийка.

Встановлений наступний розподіл соматотипів се-
ред досліджуваних чоловіків і жінок: чоловіки мезо-
морфи від 22 до 35 років (загалом) - 52; чоловіки ме-
зоморфи віком від 22 до 25 років - 25; чоловіки мезо-
морфи віком від 22 до 35 років - 27; чоловіки екто-
мезоморфи від 22 до 35 років (загалом) - 23; чоловіки
екто-мезоморфи віком від 22 до 25 років - 15; чолов-
іки екто-мезоморфи віком від 22 до 35 років - 8; чоло-
віки ендо-мезоморфи від 22 до 35 років (загалом) -
19; чоловіки ендо-мезоморфи віком від 22 до 25 років
- 16; чоловіки ендо-мезоморфи віком від 22 до 35 років
- лише 3; чоловіки ендоморфи від 22 до 35 років (зага-
лом) - лише 3; чоловіки ендоморфи віком від 22 до 25
років - лише 2; чоловіки ендоморфи віком від 22 до
35 років - лише 1; чоловіки ектоморфи від 22 до 35
років (загалом) - 11; чоловіки ектоморфи віком від 22
до 25 років - лише 6; чоловіки ектоморфи віком від
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22 до 35 років - лише 5; чоловіки із середнім проміжним
соматотипом від 22 до 35 років (загалом) - 11; чоловіки
із середнім проміжним соматотипом віком від 22 до 25
років - лише 6; чоловіки із середнім проміжним сома-
тотипом віком від 22 до 35 років - лише 5; жінки мезо-
морфи від 22 до 35 років (загалом) - 37; жінки мезомор-
фи віком від 22 до 25 років - 15; жінки мезоморфи
віком від 22 до 35 років - 22; жінки ектоморфи від 22
до 35 років (загалом) - 19; жінки ектоморфи віком від
22 до 25 років - 13; жінки ектоморфи віком від 22 до 35
років - лише 6; жінки ендо-мезоморфи від 22 до 35
років (загалом) - 23; жінки ендо-мезоморфи віком від
22 до 25 років - 11; жінки ендо-мезоморфи віком від
22 до 35 років - 12; жінки із середнім проміжним сома-
тотипом від 22 до 35 років (загалом) - 15; жінки із се-
реднім проміжним соматотипом віком від 22 до 25 років
- 9; жінки із середнім проміжним соматотипом віком від
22 до 35 років - лише 6; жінки екто-мезоморфи від 22
до 35 років (загалом) - лише 3; жінки екто-мезоморфи
віком від 22 до 25 років - лише 1; жінки екто-мезомор-
фи віком від 22 до 35 років - лише 2; жінки ендоморфи
від 22 до 35 років (загалом) - лише 6; жінки ендоморфи
віком від 22 до 25 років - лише 3; жінки ендоморфи
віком від 22 до 35 років - лише 3 особи.

Саме тому, для подальшого аналізу, нами при роз-
поділі на соматотипи у чоловіків були розглянуті пред-
ставники мезоморфного, екто-мезоморфного, ендо-
мезоморфного (окрім чоловіків віком від 22 до 35
років) соматотипів, а у жінок - представниці мезомор-
фного, ектоморфного (окрім жінок віком від 22 до 35
років), ендо-мезоморфного та середнього проміжного
соматотипу (окрім жінок віком від 26 до 35 років).

Статистична обробка отриманих результатів була
проведена в ліцензійному статистичному пакеті
"STATISTICA 6.1" з використанням параметричних і не-
параметричних методів.

Результати. Обговорення
В результаті проведених досліджень нами встанов-

лені межі довірчих інтервалів (Confid. -95,0 % і Confid.
+95,0 % - для загальних груп) і процентильний розмах
(25,0 percentl і 75,0 percentl - для різних за соматотипом
груп) сонографічних параметрів щитоподібної залози у
практично здорових чоловіків та жінок першого зрілого
віку, мешканців Подільського регіону України (табл. 1, 2).

Ширина правої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ура-
хуванням соматотипу, різного віку та соматотипу скла-
ла: для чоловіків загальної групи без урахування сома-
тотипу - 17,38±2,36 мм; для чоловіків мезоморфів за-
галом - 17,73±2,33 мм; для 22-25-річних чоловіків ме-
зоморфів - 17,43±2,47 мм; для 26-35-річних чоловіків
мезоморфів - 18,01±2,20 мм; для чоловіків екто-ме-
зоморфів загалом - 16,97±2,33 мм; для 22-25-річних
чоловіків екто-мезоморфів - 16,49±2,30 мм; для 26-
35-річних чоловіків екто-мезоморфів - 17,85±2,25 мм;

для чоловіків ендо-мезоморфів загалом - 17,02±2,56
мм; для 22-25-річних чоловіків ендо-мезоморфів -
16,70±2,61 мм; для жінок загальної групи без ураху-
вання соматотипу - 16,37±2,13 мм; для жінок мезо-
морфів загалом - 16,46±2,32 мм; для 21-25-річних
жінок мезоморфів - 16,09±1,98 мм; для 26-35-річних
жінок мезоморфів - 16,72±2,54 мм; для жінок екто-
морфів загалом - 16,41±1,70 мм; для 21-25-річних жінок
ектоморфів - 16,47±1,76 мм; для жінок ендо-мезо-
морфів загалом - 15,64±2,37 мм; для 21-25-річних жінок
ендо-мезоморфів - 14,60±2,00 мм; для 26-35-річних
жінок ендо-мезоморфів - 16,59±2,35 мм; для жінок із
середнім проміжним соматотипом загалом - 16,83±2,07
мм; для 21-25-річних жінок із середнім проміжним
соматотипом - 17,13±2,30 мм.

Встановлено, що ширина правої частки щитоподіб-
ної залози у жінок 21-25 років ендо-мезоморфного
соматотипу достовірно менша (р<0,05) порівняно із
загальною групою жінок без урахування соматотипу.
Ширина правої частки щитоподібної залози у жінок 21-
25 років ендо-мезоморфного соматотипу достовірно
менша (р<0,05) порівняно із жінками аналогічного віку
ектоморфного й середнього проміжного соматотипу та
має незначну тенденцію (p=0,078) до менших значень
порівняно із жінками із мезоморфним соматотипом.
Зазначений розмір має виражену тенденцію (p=0,053)
до більших значень у жінок ендо-мезоморфів 26-35
років порівняно із жінками 21-25 років аналогічного
соматотипу.

Ширина правої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків мезоморфів загальної групи, чоловіків ендо-
мезоморфів 21-25 років достовірно (р<0,05) більша
та має тенденцію (p=0,063) до більших значень у чо-
ловіків мезоморфів 26-35 років порівняно із відповід-
ними за віком і соматотипом жінками.

Довжина правої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ураху-
ванням соматотипу, різного віку та соматотипу склала:
для чоловіків загальної групи без урахування соматоти-
пу - 50,27±4,74 мм; для чоловіків мезоморфів загалом -
50,03±4,49 мм; для 22-25-річних чоловіків мезоморфів
- 49,31±3,89 мм; для 26-35-річних чоловіків мезоморфів
- 50,71±4,96 мм; для чоловіків екто-мезоморфів зага-
лом - 51,59±5,60 мм; для 22-25-річних чоловіків екто-
мезоморфів - 50,59±6,04 мм; для 26-35-річних чоловіків
екто-мезоморфів - 53,46±4,40 мм; для чоловіків ендо-
мезоморфів загалом - 50,77±4,49 мм; для 22-25-річних
чоловіків ендо-мезоморфів - 50,93±4,85 мм; для жінок
загальної групи без урахування соматотипу - 47,20±3,64
мм; для жінок мезоморфів загалом - 46,67±4,39 мм; для
21-25-річних жінок мезоморфів - 46,65±2,80 мм; для
26-35-річних жінок мезоморфів - 46,69±5,27 мм; для
жінок ектоморфів загалом - 46,57±2,11 мм; для 21-25-
річних жінок ектоморфів - 46,65±1,58 мм; для жінок
ендо-мезоморфів загалом - 47,00±3,11 мм; для 21-25-
річних жінок ендо-мезоморфів - 46,84±2,95 мм; для 26-
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35-річних жінок ендо-мезоморфів - 47,16±3,37 мм; для
жінок із середнім проміжним соматотипом загалом -
48,90±4,21 мм; для 21-25-річних жінок із середнім про-
міжним соматотипом - 47,72±3,81 мм.

Встановлено, що довжина правої частки щитоподіб-
ної залози у чоловіків 26-35 років екто-мезоморфного
соматотипу достовірно більша (р<0,05) порівняно із за-
гальною групою чоловіків без урахування соматотипу.

Довжина правої частки щитоподібної залози у чоловіків
мезоморфів та ендо-мезоморфів загалом і двох віко-
вих груп (за виключенням чоловіків ендо-мезоморфів
26-35 років) достовірно більша (р<0,05-0,01) порівняно
із жінками аналогічних вікових груп та соматотипу.

Товщина правої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ура-
хуванням соматотипу, різного віку та соматотипу скла-
ла: для чоловіків загальної групи без урахування сома-
тотипу - 17,50±2,24 мм; для чоловіків мезоморфів за-
галом - 17,98±2,38 мм; для 22-25-річних чоловіків
мезоморфів - 17,59±2,15 мм; для 26-35-річних чо-
ловіків мезоморфів - 18,34±2,57 мм; для чоловіків екто-
мезоморфів загалом - 17,41±2,18 мм; для 22-25-річних
чоловіків екто-мезоморфів - 16,98±2,27 мм; для 26-
35-річних чоловіків екто-мезоморфів - 18,21±1,87 мм;
для чоловіків ендо-мезоморфів загалом - 17,29±1,78

мм; для 22-25-річних чоловіків ендо-мезоморфів -
17,09±1,86 мм; для жінок загальної групи без ураху-
вання соматотипу - 16,49±2,03 мм; для жінок мезо-
морфів загалом - 17,38±2,21 мм; для 21-25-річних
жінок мезоморфів - 16,52±1,60 мм; для 26-35-річних
жінок мезоморфів - 17,96±2,41 мм; для жінок екто-
морфів загалом - 15,69±2,04 мм; для 21-25-річних
жінок ектоморфів - 15,75±2,20 мм; для жінок ендо-
мезоморфів загалом - 15,94±1,60 мм; для 21-25-річних
жінок ендо-мезоморфів - 15,46±1,61 мм; для 26-35-
річних жінок ендо-мезоморфів - 16,38±1,51 мм; для
жінок із середнім проміжним соматотипом загалом -
16,39±1,81 мм; для 21-25-річних жінок із середнім про-
міжним соматотипом - 16,03±2,00 мм.

Встановлено, що товщина правої частки щитоподі-
бної залози у жінок загалом без урахування соматоти-
пу достовірно менша (р<0,05-0,01) порівняно із жінка-
ми мезоморфами загалом та віком 26-35 років. Тов-
щина правої частки щитоподібної залози у жінок мезо-
морфів загалом достовірно більша (р<0,01) порівняно
із жінками ектоморфами та ендо-мезоморфами віком
21-35 років. Зазначений розмір має тенденції (p=0,069-
0,079) до більших значень у жінок мезоморфів 26-35
років порівняно із жінками ендо-мезоморфами анало-
гічного віку та 21-25-річними жінками мезоморфами.

Таблиця 1. Межі довірчих інтервалів і процентильного розмаху сонографічних розмірів щитоподібної залози у практично
здорових чоловіків різних соматотипів.

Розміри Групи
Мезоморфи

(25-75 per-ctntl)
Екто-мезоморфи
(25-75 per-ctntl)

Ендо-мезо-морфи
(25-75 per-ctntl)

Загальна без урах.
соматот. (Confid. -95 + 95)

Ширина
правої частки

Загальна з урах. сом. 16,0-19,0 15,0-18,4 14,9-18,9

16,9-17,822-25 років 16,0-18,8 14,9-18,2 14,9-18,5

26-35 років 16,3-19,0 16,5-20,2 -

Ширина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 15,6-18,9 15,0 -18,0 13,8-18,6

16,2-17,122-25 років 15,1-18,0 14,1-17,6 13,8-18,2

26-35 років 16,0-19,2 15,2 -18,5 -

Довжина
правої частки

Загальна з урах. сом. 46,7-52,5 48,0-53,5 48,4-51,6

49,4-51,122-25 років 47,0 -52,0 47,3-51,6 48,3-51,3

26-35 років 46,2-53,0 49,5-57,0 -

Довжина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 45,4- 50,5 46,4-51,0 46,6-50,1

47,5-49,322-25 років 45,0-50,0 46,9-50,6 45,8-50,5

26-35 років 46,0-51,0 44,3-55,5 -

Товщина
правої частки

Загальна з урах. сом. 16,1-19,4 15,7-19,0 15,9-19,0

17,1-17,922-25 років 16,0-19,0 15,7-18,9 15,9-18,8

26-35 років 16,5-20,1 17,5-19,4 -

Товщина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 15,0-18,4 14,7-18,0 15,0-17,7

15,9-16,822-25 років 15,0-17,6 15,3-17,9 14,9-17,5

26-35 років 15,8-20,3 14,0-18,5 -

Товщина
перешийка

Загальна з урах. сом. 3,0-4,2 3,0-4,0 3,0-3,8

3,5-3,822-25 років 3,2-4,2 3,0-4,3 2,9-3,6

26-35 років 3,0-4,3 3,2-3,9 -
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Встановлено, що товщина правої частки щитоподі-
бної залози у чоловіків ендо-мезоморфів загалом та
віком 22-25 років достовірно більша (р<0,05) порівня-
но із жінками аналогічних вікових груп та соматотипу.

Ширина лівої частки щитоподібної залози у чоловіків
і жінок загальної групи без урахування й з урахуванням
соматотипу, різного віку та соматотипу склала: для чо-
ловіків загальної групи без урахування соматотипу -
16,60±2,49 мм; для чоловіків мезоморфів загалом -
17,12±2,49 мм; для 22-25-річних чоловіків мезоморфів
- 16,48±2,47 мм; для 26-35-річних чоловіків мезоморфів
- 17,72±2,40 мм; для чоловіків екто-мезоморфів зага-
лом - 16,28±2,40 мм; для 22-25-річних чоловіків екто-
мезоморфів - 15,92±2,48 мм; для 26-35-річних чо-
ловіків екто-мезоморфів - 16,90±2,29 мм; для чоловіків
ендо-мезоморфів загалом - 16,39±2,65 мм; для 22-
25-річних чоловіків ендо-мезоморфів - 16,06±2,69 мм;
для жінок загальної групи без урахування соматотипу -
16,00±2,17 мм; для жінок мезоморфів загалом -
16,49±2,41 мм; для 21-25-річних жінок мезоморфів -
16,19±2,16 мм; для 26-35-річних жінок мезоморфів -
17,96±2,41 мм; для жінок ектоморфів загалом -
15,61±2,01 мм; для 21-25-річних жінок ектоморфів -
15,82±1,67 мм; для жінок ендо-мезоморфів загалом -

15,15±1,81 мм; для 21-25-річних жінок ендо-мезо-
морфів - 14,20±1,61 мм; для 26-35-річних жінок ендо-
мезоморфів - 16,70±2,59 мм; для жінок із середнім
проміжним соматотипом загалом - 16,02±1,58 мм; для
21-25-річних жінок із середнім проміжним соматоти-
пом - 16,32±2,39 мм.

Встановлено, що ширина лівої частки щитоподібної
залози у чоловіків загалом без урахування соматотипу
достовірно менша (р<0,05) порівняно із чоловіками
мезоморфами віком 26-35 років. Ширина лівої частки
щитоподібної залози у жінок загалом без урахування
соматотипу та у жінок ендо-мезоморфного соматотипу
віком 26-35 років достовірно більша (р<0,05) порівня-
но із жінками ендо-мезоморфами віком 21-25 років.
Ширина лівої частки щитоподібної залози у жінок 21-
35 років із середнім проміжним і мезоморфним сома-
тотипом достовірно більша (р<0,05) та має виражену
тенденцію (p=0,059) до більших значень порівняно із
жінками ендо-мезоморфами загалом. Зазначений
розмір у жінок 21-25 років із середнім проміжним, ек-
томорним та мезоморфним соматотипом достовірно
більший (р<0,05) порівняно із жінками ендо-мезомор-
фами аналогічного віку.

Ширина лівої частки щитоподібної залози у чоловіків

Таблиця 2. Межі довірчих інтервалів і процентильного розмаху сонографічних розмірів щитоподібної залози у практично
здорових жінок різних соматотипів.

Розміри Групи
Мезоморфи

(25-75 per-ctntl)
Екто-мезоморфи
(25-75 per-ctntl)

Ендо-мезо-морфи
(25-75 per-ctntl)

Серед. проміж.
(25-75 perctntl)

Загальна без
урах. соматот.

(Confid. -95 + 95)

Ширина
правої частки

Загальна з урах. сом. 14,8-17,9 15,0-18,2 13,9-17,2 14,8-18,1

15,9-16,822-25 років 14,6-17,5 15,4-18,2 13,0-16,6 16,3-18,1

26-35 років 14,8-18,3 - 14,9-17,8 -

Ширина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 14,5-18,6 14,4-16,8 14,1-16,6 15,4-17,9

15,6-16,422-25 років 14,2-18,6 14,4-16,7 12,6-15,0 15,4-17,5

26-35 років 14,8-18,6 - 14,9-17,3 -

Довжина
правої частки

Загальна з урах. сом. 45,0-48,5 45,1-47,6 45,0-49,2 45,7-54,0

46,5-47,922-25 років 45,0-47,0 45,3-47,6 44,6-49,2 45,7-47,2

26-35 років 45,1-49,5 - 45,5-48,9 -

Довжина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 44,8-49,0 43,0-47,6 43,4-48,5 44,0-51,7

45,4-46,922-25 років 44,6-46,6 44,0-47,6 41,3-48,5 44,0-51,7

26-35 років 45,0-49,2 - 44,6-48,5 -

Товщина
правої частки

Загальна з урах. сом. 15,6-18,4 14,2-16,9 14,5-17,3 14,4-17,7

16,1-16,922-25 років 15,1-18,0 14,2-17,1 14,4-16,3 14,2-17,7

26-35 років 16,7-19,0 - 15,1-17,6 -

Товщина
лівої частки

Загальна з урах. сом. 14,7-17,5 13,3-15,9 14,0-16,4 14,0-18,0

15,1-15,822-25 років 14,7-17,0 13,3-15,0 12,4-15,1 13,7-15,4

26-35 років 14,3-17,8 - 14,5-16,9 -

Товщина
перешийка

Загальна з урах. сом. 3,0-4,0 3,0-3,5 2,9-3,9 2,8-3,9

3,2-3,522-25 років 3,0-4,0 3,0-3,5 2,6-3,8 2,8-3,9

26-35 років 3,0-4,0 - 3,1-4,0 -
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ендо-мезоморфів віком 22-25 років має лише незнач-
ну тенденцію (p=0,080) до більших значень порівняно
із жінками аналогічної вікової групи та соматотипу.

Довжина лівої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ура-
хуванням соматотипу, різного віку та соматотипу скла-
ла: для чоловіків загальної групи без урахування со-
матотипу - 48,38±4,84 мм; для чоловіків мезоморфів
загалом - 48,33±4,33 мм; для 22-25-річних чоловіків
мезоморфів - 47,53±3,79 мм; для 26-35-річних чоловіків
мезоморфів - 49,27±4,68 мм; для чоловіків екто-мезо-
морфів загалом - 49,31±5,93 мм; для 22-25-річних чо-
ловіків екто-мезоморфів - 49,55±4,83 мм; для 26-35-
річних чоловіків екто-мезоморфів - 48,90±7,87 мм; для
чоловіків ендо-мезоморфів загалом - 48,35±5,41 мм;
для 22-25-річних чоловіків ендо-мезоморфів -
48,35±5,92 мм; для жінок загальної групи без ураху-
вання соматотипу - 46,13±3,81 мм; для жінок мезо-
морфів загалом - 46,06±4,43 мм; для 21-25-річних жінок
мезоморфів - 46,15±2,18 мм; для 26-35-річних жінок
мезоморфів - 46,00±5,52 мм; для жінок ектоморфів
загалом - 45,14±3,20 мм; для 21-25-річних жінок екто-
морфів - 45,75±2,52 мм; для жінок ендо-мезоморфів
загалом - 45,54±3,20 мм; для 21-25-річних жінок ендо-
мезоморфів - 44,66±3,78 мм; для 26-35-річних жінок
ендо-мезоморфів - 46,35±2,45 мм; для жінок із се-
реднім проміжним соматотипом загалом - 47,22±4,02
мм; для 21-25-річних жінок із середнім проміжним
соматотипом - 46,83±4,46 мм.

Встановлено, що довжина лівої частки щитоподіб-
ної залози у чоловіків ендо-мезоморфів 21-35 років та
22-25 років достовірно більша (р<0,05) порівняно із
жінками аналогічного віку та соматотипу. Зазначений
розмір у чоловіків мезоморфів загалом має незначну
тенденцію (p=0,074) до більших значень порівняно із
жінками аналогічної вікової групи та соматотипу.

Товщина лівої частки щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ура-
хуванням соматотипу, різного віку та соматотипу скла-
ла: для чоловіків загальної групи без урахування сома-
тотипу - 16,32±2,40 мм; для чоловіків мезоморфів за-
галом - 16,93±2,50 мм; для 22-25-річних чоловіків
мезоморфів - 16,24±2,18 мм; для 26-35-річних чо-
ловіків мезоморфів - 18,34±2,57 мм; для чоловіків екто-
мезоморфів загалом - 16,08±2,17 мм; для 22-25-річних
чоловіків екто-мезоморфів - 16,24±1,73 мм; для 26-
35-річних чоловіків екто-мезоморфів - 17,58±2,65 мм;
для чоловіків ендо-мезоморфів загалом - 16,16±2,05
мм; для 22-25-річних чоловіків ендо-мезоморфів -
15,80±2,91 мм; для жінок загальної групи без ураху-
вання соматотипу - 15,46±2,03 мм; для жінок мезо-
морфів загалом - 16,17±2,21 мм; для 21-25-річних
жінок мезоморфів - 15,85±1,71 мм; для 26-35-річних
жінок мезоморфів - 16,39±2,50 мм; для жінок екто-
морфів загалом - 14,56±1,92 мм; для 21-25-річних
жінок ектоморфів - 14,25±1,90 мм; для жінок ендо-

мезоморфів загалом - 15,00±2,02 мм; для 21-25-річних
жінок ендо-мезоморфів - 14,15±1,69 мм; для 26-35-
річних жінок ендо-мезоморфів - 15,78±2,05 мм; для
жінок із середнім проміжним соматотипом загалом -
15,77±1,91 мм; для 21-25-річних жінок із середнім про-
міжним соматотипом - 15,26±2,12 мм.

Встановлено, що товщина лівої частки щитоподіб-
ної залози у чоловіків загалом без урахування сомато-
типу достовірно менша (р<0,05) порівняно із чоловіка-
ми мезоморфами віком 26-35 років. У жінок мезо-
морфів 26-35 років товщина лівої частки щитоподіб-
ної залози має незначну тенденцію (p=0,073) до більших
значень порівняно із жінками загалом без урахування
соматотипу. У жінок ектоморфів віком 21-25 або 21-
35 років товщина лівої частки щитоподібної залози до-
стовірно (р<0,05) менша або має незначну тенденцію
(p=0,080) до менших значень порівняно із жінками за-
галом без урахування соматотипу. У жінок ендо-мезо-
морфів віком 21-25 років товщина лівої частки щито-
подібної залози має виражену тенденцію (p=0,058) до
менших значень порівняно із жінками загалом без ура-
хування соматотипу. Також встановлено, що товщина
лівої частки щитоподібної залози у жінок ектоморфів
та ендо-мезоморфів загалом і 21-25 років достовірно
менша (р<0,05) порівняно із жінками мезоморфами
аналогічних вікових груп. Товщина лівої частки щито-
подібної залози у жінок ектоморфів загалом має лише
незначну тенденцію (p=0,074) до менших значень по-
рівняно із жінками із середнім проміжним соматоти-
пом аналогічної вікової групи. Досліджуваний розмір у
жінок ендо-мезоморфів старшої вікової групи має тен-
денцію (p=0,061) до менших значень порівняно із жінка-
ми молодшої вікової групи аналогічного соматотипу.

У чоловіків ендо-мезоморфів 22-25 або 22-35 років
товщина лівої частки щитоподібної залози достовірно
(р<0,05) більша або має тенденцію (p=0,069) до більших
значень порівняно із жінками відповідних вікових груп
та аналогічного соматотипу.

Товщина перешийка щитоподібної залози у чо-
ловіків і жінок загальної групи без урахування й з ура-
хуванням соматотипу, різного віку та соматотипу скла-
ла: для чоловіків загальної групи без урахування сома-
тотипу - 3,62±0,81 мм; для чоловіків мезоморфів зага-
лом - 3,749±0,800 мм; для 22-25-річних чоловіків ме-
зоморфів - 3,680±0,619 мм; для 26-35-річних чоловіків
мезоморфів - 3,815±0,950 мм; для чоловіків екто-ме-
зоморфів загалом - 3,500±0,685 мм; для 22-25-річних
чоловіків екто-мезоморфів - 3,514±0,779 мм; для 26-
35-річних чоловіків екто-мезоморфів - 3,475±0,526 мм;
для чоловіків ендо-мезоморфів загалом - 3,437±0,730
мм; для 22-25-річних чоловіків ендо-мезоморфів -
3,338±0,671 мм; для жінок загальної групи без ураху-
вання соматотипу - 3,38±0,74 мм; для жінок мезоморфів
загалом - 3,600±0,844 мм; для 21-25-річних жінок ме-
зоморфів - 3,536±0,855 мм; для 26-35-річних жінок
мезоморфів - 3,641±0,854 мм; для жінок ектоморфів
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загалом - 3,200±0,510 мм; для 21-25-річних жінок ек-
томорфів - 3,333±0,440 мм; для жінок ендо-мезоморфів
загалом - 3,375±0,705 мм; для 21-25-річних жінок ендо-
мезоморфів - 3,191±0,746 мм; для 26-35-річних жінок
ендо-мезоморфів - 3,600±0,616 мм; для жінок із се-
реднім проміжним соматотипом загалом - 3,280±0,719
мм; для 21-25-річних жінок із середнім проміжним
соматотипом - 3,156±0,784 мм.

У чоловіків мезоморфів 22-25 років відмічається
лише виражена тенденція (p=0,056) до більших значень
товщини перешийка щитоподібної залози у порівнянні
із чоловіками ендо-мезоморфами аналогічного віку.

Таким чином, результати морфометричного аналізу
свідчать, що величина лінійних розмірів часток щито-
подібної залози, в першу чергу, визначається консти-
туційними особливостями та у меншій мірі - статеви-
ми, що співпадає із результатами подібних досліджень
у осіб юнацької групи. Так, незалежно від статі по-
здовжні розміри часток у юнаків і дівчат доліхоморф-
ного типу будови тіла статистично значуще перевищу-
ють аналогічні розміри осіб мезоморфного та брахі-
морфного типів будови тіла [Мота, 2003; Мота та ін.,
2004; Зорич та ін. 2009].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. У чоловіків загалом без урахування соматотипу
ширина та товщина лівої частки щитоподібної залози

достовірно менші ніж у чоловіків мезоморфного со-
матотипу 25-36 років, а довжина правої частки щито-
подібної залози - достовірно більша порівняно з чо-
ловіками екто-мезоморфами.

2. У жінок мезоморфного соматотипу загалом і
різних вікових груп переважна більшість передньо-
задніх розмірів часток щитоподібної залози достовір-
но більша або має тенденції до більших значень по-
рівняно із жінками ендо-мезоморфами загалом, різних
вікових груп та із загальною групою жінок без ураху-
вання соматотипу.

3. У більшості випадків поперечні розміри часток
щитоподібної залози у жінок ендо-мезоморфів дос-
товірно менші або мають тенденції до менших зна-
чень порівняно із жінками мезоморфного, ектомор-
фного, середнього проміжного соматотипів та із жінка-
ми загалом без урахування соматотипу.

4. Більшість лінійних розмірів щитоподібної залози
мали достовірно більші або тенденції до більших зна-
чень у чоловіків ендо-мезоморфного та мезоморф-
ного соматотипу загалом і різних вікових груп порівня-
но із жінками аналогічного віку та соматотипу.

Визначення особливостей ехопараметрів щитопо-
дібної залози у практично здорових міських чоловіків
і жінок Поділля різних конституціональних типів доз-
волить більш коректно розділити норму та патологію
ще на доклінічному етапі перебігу захворювань дано-
го органа.
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Гненная В. А.
СОН ОГРА ФИЧЕ СКИЕ  ЛИН ЕЙНЫЕ РА ЗМЕР Ы ЩИ ТОВИ ДНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ У ЗДОРОВ ЫХ МУЖЧИ Н И ЖЕНЩИН
РАЗНЫХ СОМА ТОТИ ПОВ
Резюме.  Изучены конституциональные особенности морфометрических сонографических линейных размеров щитовид-
ной железы у практически здоровых мужчин и женщин первого зрелого возраста разных соматотипов. Доведено, что у
женщин мезоморфного соматотипа подавляющее большинство передне-задних размеров долей щитовидной железы боль-
шие в сравнении с женщинами эндо-мезоморфами и с общей группой женщин без учета соматотипа; поперечные разме-
ры долей щитовидной железы у женщин эндо-мезоморфов, в большинстве случаев, меньшие в сравнении с женщинами
мезоморфного, эктоморфного, среднего промежуточого соматотипов и с женщинами общей группы без учета соматотипа.
Большинство линейных размеров щитовидной железы имели большие значения у мужчин эндо-мезоморфного и мезо-
морфного соматотипов в сравнении с женщинами аналогичных групп.
Ключевые слова:  щитовидная железа, мужчины, женщины, сонографические исследования, соматотип.

Gnenna V. O.
SON OGRAP HIC L INEAR  DIMENSIONS OF THYR OID GLAND IN HE ALTHY  MEN AND W OMEN  OF DIFFER ENT
SOM A T OT Y P E
Summary. We studied the morphometric constitutional features of sonographic linear dimensions of the thyroid gland in practically
healthy men and women of the first mature age of different somatotype. It has been proved that women with mesomorphic somatotype
majority anteroposterior particle size of the thyroid gland larger compared to women endo-mesomorph with common group of women
without somatotype; transverse particle size of thyroid gland in women endo-mesomorph in most cases smaller compared to women
mesomorphic, ectomorphic, middle intermediate somatotype and with women in general without somatotype. Most linear dimensions of
the thyroid gland had higher values in men endo-mesomorphic and mesomorphic somatotype compared with women of similar groups.
Key words: thyroid gland, men, women, sonographic study, somatotype.
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ВИЖИВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
ТА СИСТОЛІЧНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА В ЗАЛЕЖНОСТІ
ВІД ДАНИХ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ТА ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ МЕТОДІВ
ОБСТЕЖЕННЯ (ЗА ДАНИМИ ОДНОРІЧНОГО ПРОСПЕКТИВНОГО
СПОСТЕРЕЖЕННЯ)

Резюме. Прогноз пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) та систолічною дисфункцією лівого шлуночка (СДЛШ)
залишається незадовільним. Стаття присвячена з'ясуванню чинників, що можуть лежати в основі сприятливого або несприят-
ливого перебігу ХСН. Зокрема актуальним вбачається вивчення прогнозу таких пацієнтів з позицій наявності феномену
інсулінорезистентності, оскільки, синдром серцевої недостатності розглядається як потенційно "інсулінорезистентний стан".
Для аналізу виживаності використовували методи описової статистики (побудова кривих виживаності за допомогою методу
Каплана-Мейєра, оцінка медіани виживаності), логранговий критерій (для порівняння кривих виживаності). З метою пошуку
предикторів виживаності застосовували уніваріантний аналіз з використанням регресії Кокса з наступною оцінкою відношення
шансів та 95 % довірчого інтервалу для них. Дата госпіталізації у стаціонар вважалася початком спостереження, яке тривало 12
місяців. Кінцева точка була комбінованою, і визначалась, як час до моменту першої повторної госпіталізації з серцево-судинних
причин або смерті з серцево-судинних причин. Клінічний перебіг хронічної "систолічної" серцевої недостатності (смерть або
перша повторна госпіталізація з серцево-судинних причин) впродовж 12 місяців виявляє залежність від функціонального класу
за NYHA, діастолічної дисфункції лівого шлуночка (показника співвідношення (E/e') рівня інсуліну сироватки крові, величини
індексу НОМА, рівня циркулюючого туморнекротичного фактору альфа сироватки крові.
Ключові слова: хронічна серцева недостатність, систолічна дисфункція лівого шлуночка, прогноз, виживання, інсуліно-
резистентність.

Вступ
Хронічна серцева недостатність (ХСН) залишається

однією з найважливіших проблем в галузі охорони здо-
ров'я багатьох розвинених країн світу. Це зумовлено як

значною розповсюдженістю ХСН (спостерігається не мен-
ше ніж у 1% дорослого населення, а у осіб, яким понад
75 років - у 10%), так і несприятливим прогнозом при
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неможливості усунення її причини. Так, половина
пацієнтів з ХСН помирає протягом 4 років, а в разі тяжкої
ХСН летальність сягає половини пацієнтів протягом року
[Рекомендації Асоціації кардіологів України з діагности-
ки, лікування та профілактики хронічної серцевої недо-
статності у дорослих, 2012 ; Swedberg et al., 2005].

Прогноз хворих з ХСН та якість їх життя залишаються
незадовільними, навіть за умов застосування медич-
них засобів, що довели свою ефективність з погляду
впливу на клінічний перебіг захворювання в великих
рандомізованих дослідженнях (бета-блокатори, інгібіто-
ри ангіотензинперетворюючого ферменту, антагоністи
рецепторів ангіотензину ІІ, антагоністи мінералкортикої-
дних рецепторів). При цьому клінічна практика демон-
струє доволі значну варіабельність виживання хворих
з ХСН за однакового вихідного їх клініко-функціональ-
ного стану [Bleumink et al., 2004; Shafazand et al., 2009].
Це пояснює інтерес дослідників до з'ясування чинників,
що можуть лежати в основі кращого або гіршого пе-
ребігу ХСН. Зокрема актуальним вбачається оцінка
клінічного прогнозу для таких пацієнтів з позицій на-
явності феномену інсулінорезистентності (ІР), оскіль-
ки, синдром серцевої недостатності розглядається як
потенційно "інсулінорезистентний стан" [Sacca, 2009;
Rame, 2012]. Описаний зв'язок ІР та клінічного прогно-
зу не лише у хворих з артеріальною гіпертензією, ожи-
рінням та метаболічним синдромом [McLaughlin et al.,
2004; Hellgren et al., 2014], а також у пацієнтів із систол-
ічною дисфункцією лівого шлуночка (СД ЛШ) незалеж-
но від ґенезу останньої [Swan et al., 1997; Mohan et al.,
2014]. З'ясування предикторів клінічного прогнозу ХСН
вбачається потенційно важливим кроком до розробки
терапевтичних підходів, здатних вплинути на клінічний
перебіг даного синдрому [Степура та ін., 2002; Ворон-
ков та ін., 2004; Kearney et al., 2003].

Зважаючи на вищенаведене, метою роботи було
встановлення предикторів виживання пацієнтів з ХСН
та СД ЛШ на основі оцінки широкого спектру клініко-
демографічних, інструментальних та лабораторних по-
казників.

Матеріали та методи
У дослідження було включено 107 пацієнтів з хрон-

ічною серцевою недостатністю та систолічною дисфун-
кцією лівого шлуночка без цукрового діабету 2 типу
(ЦД), віком від 18 до 75 років, середній вік яких був 60
років (стандартне відхилення 11,3 років). Пацієнти пе-
ребували на стаціонарному лікуванні у відділенні сер-
цевої недостатності Національного наукового центру
"Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска НА-
МНУ" протягом 2011-2014 років. Кожен з пацієнтів спо-
стерігався у амбулаторно-диспансерній групі протягом
року. Обстеження пацієнтів проводилося після почат-
кового періоду лікування (1-3 тижні), спрямованого на
усунення клінічних ознак декомпенсації. Серед дослід-
жуваних було 94 чоловіків (87,9%) та 13 жінок (12,1%).

Досліджувана група включала в себе, переважно, хво-
рих з ішемічною хворобою серця (ІХС) - 84 пацієнтів
(78,5%), в тому числі у поєднанні з гіпертонічною хво-
робою (ГХ) - 75 пацієнтів (70,0%) та 30 осіб (28,0%), що
перенесли інфаркт міокарду в минулому; з дилатацій-
ною кардіоміопатією - 23 пацієнти (21,5%). Постійна
форма фібриляції передсердь спостерігалась у 60 об-
стежених хворих (56,0%), у 47 (43,9%) пацієнтів збері-
гався синусовий ритм.

Клінічний діагноз пацієнтів встановлювали на підставі
результатів клініко-інструментального обстеження з
проведенням загальних клінічних досліджень, електро-
кардіографії, ехокардіографії, рентгенологічного досл-
ідження органів грудної клітки. Показник індексу маси
тіла (ІМТ) розраховувався у пацієнтів з ХСН після досяг-
нення еуволемічного стану.

У дослідження не включали хворих з декомпенсо-
ваною ХСН, таких, що на момент обстеження мали ста-
тус курця, вік понад 75 років, набуті та/або природжені
вади серця, інфаркт міокарду, мозковий інсульт або
тромбоемболію гілок легеневої артерії давністю до 6
міс, запальні ураження серця, цукровий діабет 1 та 2
типів, термінальну стадії ниркової та печінкової недо-
статності, бронхіальну астму, хронічне обструктивне
захворювання легень ІІІ-ІV стадії, онкологічні та
інфекційні захворювання.

Пацієнти отримували стандартну терапію ХСН згідно
чинних національних рекомендацій [Асоціація кардіо-
логів України, Українська асоціація фахівців з серцевої
недостатності. Рекомендації з діагностики та лікування
хронічної серцевої недостатності, 2012].

Чутливість до інсуліну оцінювали за розрахунковим
індексом НОМА за формулою: НОМА = глюкоза натще
(ммоль/л) х інсулін натще (мкОд/мл) / 22,5 [Matthews et
al., 1985]. Саме зазначений індекс є найбільш широко
застосовуваним з відповідною метою [Скибчик, 2006].
Чим вищий індекс НОМА, тим нижча чутливість до інсу-
ліну і, отже, вища ІР. За критерій ІР слугувала величина
індексу НОМА?2,77 згідно чинних національних реко-
мендацій [Мітченко, Корпачев, 2009]. Інсулін та гормо-
ни жирової тканини визначали імуноферментним ме-
тодом за допомогою автоматичного імуноферментно-
го аналізатора IEMS LabSystems (Фінляндія) з викорис-
танням спеціальних наборів: інсулін (DRG Diagnostics,
Німеччина), лептин (DRG Diagnostic, Німеччина), адипо-
нектин (ASSAYPRO, USA). Для визначення вмісту TNF-
у сироватці крові використовували імуноферментні тест-
системи фірми ТОВ "Протеїновий контур" (Росія). Глю-
козу крові та сечову кислоту у сироватці крові визнача-
ли автоматичним біохімічним аналізатором "А 25"
(Biosystems, Іспанія).

Всім пацієнтам з метою вивчення структурно-функ-
ціонального стану та уточнення діагнозу проводили ехо-
кардіографічне дослідження в М- та В- режимах із зас-
тосуванням загальноприйнятих методів на апараті
"Medison SonoAce 9900" (Samsung Medison, Республіка
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Корея) [Асоціація кардіологів України, Всеукраїнська асо-
ціація фахівців з ехокардіографії. Рекомендації робо-
чої групи з функціональної діагностики, 2013].

Ультразвукове дослідження вазодилатуючої функції
ендотелію плечової артерії (манжеткова проба) прово-
дилось у режимi двовимірного ультразвукового скану-
вання на апараті "SIEMENS Sonoline Omnia" (Німеччи-
на) [Лелюк, Лелюк, 2003].

У всіх пацієнтів розраховувалась швидкість клубоч-
кової фільтрації (ШКФ) за формулою Кокрофта-Голта
[Cockcroft, Gault, 1976].

Вищезазначені дослідження проводились всім пац-
ієнтам після досягнення еуволемічного стану.

Статистична обробка даних проводилася з викорис-
танням пакету програм SPSS 13.0. Для аналізу вижива-
ності використовувалися методи описової статистики
(побудова кривих виживаності за допомогою методу
Каплана-Мейєра, оцінка медіани виживаності), логран-
говий критерій (для порівняння кривих виживаності). З
метою пошуку предикторів виживаності було застосо-
вано уніваріантний аналіз з використанням регресії Кокса
з наступною оцінкою відношення шансів (ВШ) та 95 %
довірчого інтервалу (ДІ) для них [Бабич та ін., 2005].
Дата госпіталізації у стаціонар вважалася початком спо-
стереження, яке тривало 12 місяців. Кінцева точка була
комбінованою, і визначалась, як час до моменту пер-
шої повторної госпіталізації з серцево-судинних при-
чин або смерті з серцево-судинних причин. Для
кількісних змінних з метою порівняльного аналізу кри-
вих виживаності розподіл на групи здійснювався за
допомогою медіани, за винятком TNF-, де відповід-
ний розподіл було здійснено за допомогою граничного
значення, знайденого в попередньому кластерному
аналізі при визначенні предикторів ІР [Воронков et al.,
2014].

Результати. Обговорення
За результатами регресійного аналізу моделі Кокса

досліджуваних пацієнтів з ХСН та СДЛШ протягом 12
місяців не виявлено залежності між кумулятивним ви-
живанням даних пацієнтів з клініко-демографічними (вік,
стать, етіологія та давність серцевої недостатності), ге-
модинамічними (частота серцевих скорочень, систолі-
чний артеріальний тиск, характер ритму) та більшістю
ехокардіографічних показників структурно-функціональ-
ного стану серця.

Одночасно, кумулятивне виживання пацієнтів з ХСН
продемонструвало залежність від функціонального кла-
су (ФК) за NYHA, діастолічної дисфункції лівого шлу-
ночка (показника співвідношення Е/е'), рівня інсуліну
сироватки крові, величини індексу НОМА, рівнів цирку-
люючого туморнекротичного фактору альфа (TNF-) та
інтерлейкіну 6 (IL6 - на межі статистичної вірогідності)
сироватки крові (табл. 1).

Виявлено залежність виживання обстежених
пацієнтів від ФК за NYHA, яке достовірно погіршується

із зростанням ФК від ІІ до ІV, що відповідає раніше одер-
жаним результатам [Califf et al., 1982].

Ступінь діастолічної дисфункції лівого шлуночка (ЛШ)
за даними тканинно-доплерівського дослідження
пацієнтів показав вплив на їх виживаність. Гірший
клінічний перебіг даного синдрому (ВШ=1,055; 95%ДІ:
1,013-1,099) виявися у тих пацієнтів з ХСН, в яких на
момент обстеження показник Е/е' був більшим за
11,175. Медіана виживаності таких пацієнтів склала 5,6
місяців, на відміну від групи пацієнтів з показником Е/
е' < 11,175, медіана виживаності яких становила 10,7
місяців. Відмінність між кривими виживаності Каплана-
Мейєра за логранговим критерієм статистично вірогід-
на - р=0,013 (рис.1). Відомо, що рестриктивна кардіом-
іопатія, асиметрична гіпертрофія перетинки і гіпертен-
зивна кардіоміопатія супроводжуються поєднанням діа-
столічної дисфункції з ХСН, що має важливе терапев-
тичне та прогностичне значення [Wong et al., 1989]. За
даними літератури співвідношення E/е' достовірно ко-
релює з тиском наповнення ЛШ під час навантаження
при одночасному проведенні допплерівської ехокарді-
ографії та катетеризації серця [Burgess et al., 2006]. Та-
кож при дослідженні пацієнтів з гострим інфарктом міо-
карду показник співвідношення E/е' на латеральному
сегменті мітрального клапана > 10 виявився незалеж-
ним фактором серцево-судинних ускладнень [Oki et al.,
1997].

Аналіз виживаності досліджуваних пацієнтів з ХСН
показав, що гірший клінічний перебіг даного синдрому
виявися у тих хворих, в яких на момент обстеження
спостерігалися вищі рівні інсуліну сироватки крові
(ВШ=1,014; 95%ДІ: 1,004-1,025). Медіана виживаності в
групі пацієнтів з рівнем інсуліну > 10,92 мкОд/мл ста-
новила 6,6 місяців, а в групі пацієнтів з інсуліном < 10,92
мкОд/мл - 11,7 місяців. Відмінність між кривими вижи-
ваності Каплана-Мейєра за логранговим критерієм ста-
тистично вірогідна  - р=0,009 (рис. 2).

Роль гіперінсулінемії у пацієнтів з ХСН, на теперішній
час, остаточно не з'ясована. Відомо, що у пацієнтів з
ожирінням підвищені рівні інсуліну в умовах нормаль-
ного функціонування бета-клітин компенсують
схильність до гіперглікемії [Younk et al., 2014]. Деякі
дослідження показують прямий зв'язок між підвищен-
ням рівня інсуліну у сироватці натще та ризиком по-
дальшого розвитку синдрому СН [Ingelsson et al., 2005;
Banerjee et al., 2013].

Впродовж 12 місячного спостереження 107 пацієнтів
з ХСН та СДЛШ, у 8 (7,47%) настав летальний кінець, з
них у 5 (62,5 %) була наявна ІР. Медіана виживаності в
групі пацієнтів з ІР склала 5,5 місяців, а в групі не ІР
пацієнтів - 11,7 місяців. Відмінність між групами за лог-
ранговим тестом достовірна - р=0,003 (рис. 3). Шанси
на несприятливий прогноз (повторна госпіталізація з
серцево-судинних причин або смерть) вдвічі зроста-
ють у пацієнтів групи з ІР (ВШ=2,257; 95%ДІ: 1,309-3,889,
р=0,008) на відміну від пацієнтів групи без наявності
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Змінна (коваріата) B SE Wald df p-значення ВШ
Границі 95,0% ДІ

Нижня Верхня

Стать -0,198 0,470 0,177 1 0,674 0,821 0,326 2,063

Вік, (до 55 і після 55 років) -0,054 0,279 0,037 1 0,847 0,947 0,548 1,637

Давність СН 0,043 0,062 0,476 1 0,490 1,044 0,924 1,179

ІМТ 0,009 0,026 0,135 1 0,713 1,010 0,960 1,062

ФK за NY HA 0,623 0,293 4 ,533 1 0,033 1,864 1,051 3,307

ФВ ЛШ, % -0,021 0,018 1,496 1 0,221 0,979 0,946 1,013

ІММЛШ -0,004 0,003 1,728 1 0,189 0,996 0,990 1,002

ІKДО, мл/м2 0,004 0,005 0,765 1 0,382 1,004 0,995 1,014

ІKСО, мл/м2 0,006 0,005 1,220 1 0,269 1,006 0,996 1,016

ЛП, см 0,440 0,243 3,289 1 0,070 1,553 0,965 2,498

Мітральна регургітація 0,387 0,236 2,700 1 0,100 1,473 0,928 2,339

Е/А 0,311 0,181 2,958 1 0,085 1,364 0,958 1,944

Е/е' 0,054 0,021 6,7 30 1 0,009 1,055 1,013 1,099

DecTime, мс -0,003 0,004 0,522 1 0,470 0,997 0,989 1,005

IVRT, мс -0,002 0,006 0,159 1 0,690 0,998 0,986 1,009

РсерЛА, мм.рт.ст. -0,003 0,011 0,082 1 0,774 0,997 0,976 1,019

ПШ, см 0,133 0,180 0,547 1 0,459 1,142 0,803 1,625

ФП -0,119 0,277 0,183 1 0,669 0,888 0,516 1,530

ПЗВД ПА,% -0,051 0,042 1,528 1 0,216 0,950 0,875 1,031

ЧСС, уд/хв 0,002 0,006 0,091 1 0,763 1,002 0,990 1,013

САТ, мм.рт.ст. -0,001 0,010 0,009 1 0,924 0,999 0,980 1,018

ДАТ, мм.рт.ст. -0,024 0,016 2,269 1 0,132 0,976 0,946 1,007

ШKФ, мл/хв/1,73м2 -0,005 0,010 0,197 1 0,657 0,995 0,975 1,016

Інсулін, мкОд/мл 0,014 0,005 7 ,016 1 0,008 1,014 1,004 1,025

HOMA >2,77 0,814 0,27 8 8,591 1 0,003 2,257 1,309 3,889

Глюкоза, ммоль/л 0,169 0,221 0,585 1 0,444 1,184 0,768 1,828

TNF- , пг/мл 0,010 0,004 7 ,7 09 1 0,005 1,011 1,003 1,018

ИЛ-6, пг/мл 0,006 0,003 3,7 27 1 0,054 1,006 1,000 1,013

ИЛ-10, пг/мл 0,003 0,014 0,045 1 0,831 1,003 0,976 1,030

Лептин, нг/мл 0,006 0,006 0,773 1 0,379 1,006 0,993 1,018

Адипонектин, мкг/мл 0,030 0,034 0,780 1 0,377 1,030 0,964 1,101

Відношення Л/А -0,001 0,052 0,001 1 0,978 0,999 0,903 1,105

ХЗ, ммоль/л -0,078 0,109 0,508 1 0,476 0,925 0,747 1,146

ТГ, ммоль/л 0,336 0,221 2,297 1 0,130 1,399 0,906 2,159

ХС ЛПВГ ммоль/л -0,554 0,500 1,226 1 0,268 0,575 0,215 1,532

ХС ЛПНГ ммоль/л -0,145 0,140 1,068 1 0,301 0,865 0,657 1,139

ХС ЛПДНГ ммоль/л 0,756 0,479 2,488 1 0,115 2,129 0,833 5,446

Інд.атерогенності 0,054 0,158 0,116 1 0,734 1,055 0,775 1,437

Сечова к-та, мкмоль/л 0,001 0,001 0,938 1 0,333 1,001 0,999 1,003

МД, мкмоль/л 0,131 0,134 0,953 1 0,329 1,140 0,876 1,484

СОД, мкг/мл -0,001 0,000 3,329 1 0,068 0,999 0,999 1,000

ГТР, Од/л -0,001 0,027 0,002 1 0,968 0,999 0,947 1,054

Kаталаза, мкат/л 0,021 0,064 0,111 1 0,738 1,022 0,901 1,159

Таблиця 1. Предиктори клінічного перебігу "систолічної" ХСН* за результатами регресійного аналізу за методом Кокса.

98



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

ORIGINAL ARTICLES

Змінна (коваріата) B SE Wald df p-значення ВШ
Границі 95,0% ДІ

Нижня Верхня

Тип ББ** 0,059 0,292 0,040 1 0,841 1,060 0,598 1,880

ІАПФ -0,162 0,320 0,255 1 0,614 0,851 0,454 1,594

Аміодарон -0,260 0,283 0,845 1 0,358 0,771 0,443 1,343

Статини 0,062 0,279 0,049 1 0,825 1,064 0,615 1,840

Примітки: * - комбінована кінцева точка "смерть або перша повторна госпіталізація з серцево-судинних причин"; ** -
бісопролол або карведілол; В - коефіцієнт рівняння регресії; SE - стандартна похибка для "В"; Wald- статистика Вальда; df -
число ступенів свободи; ІМТ - індекс маси тіла; ФК за NYHA - функціональний клас за NYHA; ФВЛШ - фракція викиду лівого
шлуночка; ІММЛШ - індекс маси міокарда лівого шлуночка; ІКДО - індекс кінцево-діастолічного об'єму; ІКСО - індекс
кінцево-систолічного об'єму; ЛП - ліве передсердя; Е/А - співвідношення максимальних швидкостей, відповідно, раннього
та пізнього діастолічного наповнення ЛШ за даними дослідження трансмітрального кровотоку; Е/е' - відношення Е до е'; е'
- ранньодіастолічна швидкість руху мітрального кільця за даними тканинно-доплерівського дослідження;  DecTime - час
сповільнення; IVRT - час ізоволюметричного розслаблення ЛШ; РсерЛА - середній тиск в легеневій артерії; ПШ - правий
шлуночок; ФП - фібриляція передсердь; ПЗВД ПА - потікзалежна вазодилататорна відповідь плечової артерії; ШКФ - швидкість
клубочкової фільтрації; ХЗ - холестерин загальний; ТГ - тригліцериди; МД - малоновий диальдегід; СОД - супероксиддис-
мутаза; ГТР - глутатіонредуктаза; ІАПФ - інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту; ББ - бета-адреноблокатори; АМР
- антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів.

Продовження  таблиці  1.

Рис. 1. Кумулятивні криві виживання хворих з ХСН та
СДЛШ залежно від показника Е/е' за даними тканинно-
доплерівського дослідження ехокардіографії.
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Рис. 2. Кумулятивні криві виживання хворих з ХСН та
СДЛШ залежно від рівня інсуліну сироватки крові.
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Рис. 3. Кумулятивні криві виживання хворих з ХСН та
СДЛШ залежно від наявності інсулінорезистентності.

Рис. 4. Кумулятивні криві виживання хворих з ХСН та
СДЛШ залежно від рівня TNF- сироватки крові.
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даного феномену, що були співставними за віком та
індексом маси тіла. Виявлений зв'язок збігається з да-

ними інших авторів [Doehner et al., 2005]. Отже, на-
явність ІР при ХСН із СДЛШ виступає незалежним пре-
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диктором гіршого клінічного прогнозу досліджуваних
пацієнтів.

Наступним предиктором виживання пацієнтів з ХСН
виявився рівень TNF- (див. табл. 1). Медіана вижива-
ності в групі пацієнтів з рівнем TNF- < 16,48 пг/мл
склала 9,9 місяців, а в групі пацієнтів з TNF- >16,48
пг/мл - 6,8 місяців. Відмінність між групами за логран-
говим тестом достовірна - р=0,041 (рис. 4).

Як відомо, рівні TNF- та IL6 слугують маркерами
системного хронічного запалення [Sarzi-Puttini et al.,
2005; Tona et al., 2014]. Роль останнього в розвитку
СН, доведена [Bozkurt et al., 1998; Blum, Miller, 2001].

Продемонстровано зв'язок ІР та активації гумораль-
ної ланки імунозапальної відповіді, що виступають по-
середниками активації ліполізу та формування ІР у
пацієнтів з ХСН [Wisniacki et al., 2005; O'Meara et al.,
2013]. Варто відмітити, що введення екзогенного TNF-
 тваринам може індукувати резистентність до інсулі-
ну, тоді як його нейтралізація може підвищити чут-
ливість до останнього [Witteles, Fowler, 2008; Velez et
al., 2014].

Сучасні дані свідчать, що порушення чутливості до
інсуліну інсулінзалежних тканин (м'язова, печінкова,
жирова) та системне хронічне запалення патогенетично
пов'язані [Wallace et al., 2014]. В якості механізмів не-
гативного впливу феномену ІР та циркулюючих про-
запальних цитокінів (TNF- та IL6) на тривалість життя
пацієнтів з ХСН розглядається взаємодія таких факторів:
дисфункція ендотелію, активація апоптозу, негативна
інотропна дія, а також, можливо, їх інгібуючий вплив
на специфічні внутрішньоклітинні білки-транспорте-

ри глюкози (зокрема, GLUT-4) і, безпосередньо, пря-
мий вплив на біологічну дію інсуліну [Hotamisligil et al.,
1994; Kovacs et al., 2006; Tsarouhas et al., 2011]. Вба-
чається, що при ХСН як інсулінорезистентність, так і,
тісно пов'язана з останньою активація системного за-
палення, можуть негативним чином впливати на
клінічний перебіг даного синдрому. З цим добре уз-
годжуються отримані нами раніше дані щодо преди-
кативної ролі TNF- в розвитку ІР [Воронков et al., 2014].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Клінічний перебіг хронічної "систолічної" серце-
вої недостатності (смерть або госпіталізація з серце-
во-судинних причин) впродовж 12 місяців виявляє за-
лежність від функціонального класу за NYHA, діастол-
ічної дисфункції лівого шлуночка (показника співвідно-
шення Е/е'), рівня інсуліну сироватки крові, величини
індексу НОМА, рівня циркулюючого туморнекротично-
го фактору альфа.

2. Гірший прогноз щодо досягнення комбінованої
кінцевої точки (смерть або госпіталізація з серцево-
судинних причин) притаманний пацієнтам з ІІІ-ІV ФК за
NYHA, показником співвідношення Е/е' >11,175, ве-
личиною НОМА > 2,77, рівнями інсуліну натще сиро-
ватки крові >10,92 мкОд/мл, рівнями циркулюючого
туморнекротичного фактору альфа сироватки крові
>16,48 пг/мл.

Одержані дані можуть бути використані при фор-
муванні груп активного диспансерного спостережен-
ня пацієнтів з ХСН.
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Воронков Л. Г. ,  Ильницкая М. Р. ,  Бабич П. М.
ВЫЖИВАН ИЕ ПА ЦИЕН ТОВ С ХРОНИЧЕ СКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТА ТОЧНОСТЬЮ И СИСТОЛИЧЕСКОЙ
ДИ СФУН КЦИЕ Й ЛЕ ВОГО ЖЕЛУДОЧ КА В  ЗАВ ИСИМОСТ И ОТ  ДАН НЫХ КЛИН ИКО- ЛАБОРАТОРНЫХ  И
ИНСТРУМЕНТА ЛЬНЫХ МЕ ТОДОВ ОБ СЛЕДОВАН ИЯ ( ПО ДАННЫМ ОДНОГОДИЧН ОГО ПРОСПЕКТ ИВНОГО
Н А Б Л ЮД Е Н И Я )
Резюме.  Прогноз пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и систолической дисфункцией левого
желудочка остается неудовлетворительным. Статья посвящена выяснению факторов, которые могут лежать в основе
лучшего или худшего течения ХСН. В частности актуальным представляется изучение прогноза таких пациентов с позиции
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наличия феномена инсулинорезистентности, поскольку, на сегодня, синдром сердечной недостаточности рассматривается
как потенциально "инсулинорезистентное состояние". Для анализа выживаемости использовали методы описательной
статистики (построение кривых выживаемости с помощью метода Каплана-Мейера, оценка медианы выживаемости),
логранговий критерий (для сравнения кривых выживаемости). С целью поиска предикторов выживаемости применяли
унивариантный анализ с использованием регрессии Кокса с последующей оценкой отношения шансов и 95% доверитель-
ного интервала для них. Дата госпитализации в стационар считалась началом наблюдения, которое продолжалось 12 меся-
цев. Конечная точка была комбинированной и определялась, как время до момента первой повторной госпитализации по
сердечно-сосудистым причинам или смерти по сердечно-сосудистым причинам. Клиническое течение хронической "сис-
толической" сердечной недостаточности (смерть или первая повторная госпитализация с сердечно-сосудистых причин) в
течение 12 месяцев обнаруживает зависимость от функционального класса по NYHA, диастолической дисфункции левого
желудочка (показателя соотношения Е/е'), уровня инсулина сыворотки крови, величины индекса НОМА, уровня циркулиру-
ющего туморнекротического фактора альфа сыроватки крови.
Ключевые слова:  хроническая сердечная недостаточность, систолическая дисфункция левого желудочка, прогноз, вы-
живание, инсулинорезистентность.

Voronkov L. G. ,  I lnytska M.R .,  B abich P. M.
SURVIVAL OF PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND LEFT VENTRICULAR SYSTOLIC DYSFUNCTION
DEP ENDI NG ON  CLIN ICAL ,  LAB ORAT ORY A ND IN STRUMENTA L PAR AMET ERS ( FROM DATE  OF ONE-Y EAR
PROSPECTIVE  STUDY)
Summary. The prognosis of patients with chronic heart failure (CHF) and left ventricular systolic dysfunction remains unsatisfactory.
The article is devoted to exploring the factors that may underlie better or worse prognosis of CHF. The study of prognosis of patients
with the insulin resistance phenomenon seems particularly relevant since now the syndrome of heart failure is viewed as potentially
"insulin resistance state". For the survival analysis methods of descriptive statistics (construction of survival curves using the Kaplan-
Meier estimation of survival median) and log-rank test (for comparison of survival curves) were used. In order to search the predictors
of survival the univariate analysis using the Cox regression followed by evaluation of odds ratios and 95% confidence intervals for
them were applied. The date of hospitalization was considered to be the beginning of observation, which lasted 12 months. The final
point was combined and defined as the time of the first re-hospitalization for cardiovascular reasons or cardiovascular death. The 12
months clinical course of chronic "systolic" heart failure (death or first re-hospitalization for cardiovascular reasons) shows up its
dependence on NYHA functional classification, left ventricular diastolic dysfunction (the E/е' ratio), the insulin level of blood serum,
HOMA-index values, circulating serum levels of tumor necrosis factor-Alpha (TNF-). The worse prognosis for achieving the
composite endpoint (death or first re-hospitalization for cardiovascular reasons) is inherent the patients with functional class III-IV of
CHF, left ventricular diastolic dysfunction (the ratio E/е' >11,175), the value of HOMA > 2,77, the levels of fasting insulin serum >
10,92 microU/L, levels of TNF- >16,48 pg/ml.
Key words: chronic heart failure, left ventricular systolic dysfunction, prognosis, survival, insulin resistance.
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АНАТОМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВИКОНАННЯ ПЕРИДУРАЛЬНОЇ АНЕСТЕЗІЇ У
СОБАК ДЛЯ ХРОНІЧНОГО ЕКСПЕРИМЕНТУ

Резюме. Метою дослідження було анатомічне, рентгенологічне та нейрофізіологічне дослідження ефективності периду-
ральної анестезії у тварин. При анатомічному та рентгенологічному дослідженні було встановлено нерівномірність розпов-
сюдження місцевого анестетика при його перидуральному введенні, що є причиною мозаїчності анестезії. Запропонований
метод нейровізуалізації, який уточнює ефективну зону дії місцевого анестетика. Нейровізуалізація клінічного ефекту відкриває
можливості як підвищення якості анестезії, так і дослідження селективних можливостей перидуральної анестезії при хрон-
ічному експерименті у тварин.
Ключові слова: перидуральна аналгезія в експерименті, нейровізуалізація перидуральної анестезії.

Вступ
Сучасна анестезіологія характеризується використан-

ням великого діапазону методик регіонарної анестезії
[Глумчер та ін., 2011; Потапов, Кобеляцкий 2011]. Най-
частіше використовується спінальна (інтратекальна, су-
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барахноідальна) анестезія, менш часто - перидуральна
(епідуральна) анестезія, найбільш рідко - провідникова
анестезія. Слід зазначити зворотню ієрархію безпеки
анестезій: найбезпечнішою є анестезія нервових сто-
вбурів, менш безпечною - анестезія нервових сплетінь,
ще менш безпеча - перидуральная анестезія, і най-
менш гемодинамічно стабільною є спінальна анесте-
зія. Зазначені ножниці  між безпечністю регіонарної ане-
стезії і частотою використання її пов'язані з технічними
складностями проведення та слабкою стандартизацією
безпечних регіонарнонарних методик з одного боку та
простотою і дешевизною менш безпечних методик з
іншого боку. Так собівартість спінальної анестезії мен-
ше однієї профілактичної дози антибіоника та в серед-
ньому в 14-39 раз дешевше перидуральної анестезії.
Безпечні методики блокади нервових сплетень та сто-
вбурів передбачають використання нейроідентифікації
та сонографічної візуалізації їх, що вимагає викорис-
тання дороговартістного одладнання та спеціального
навику медичного персоналу [Середа, 2011; Скаченко,
2014]. Тому саме методики перидуральної анестезії та
блокади нервових сплетень та стовбурів вимагають
більш глибокого дослідження для спрощення та стан-
дартизації їх проведення, що з однієї сторони збільшить
частоту їх використання і знизить собівартість - з іншої
сторони підвищить безпечність анестезіологічного за-
безпечення та покращить кінцеві результати лікуван-
ня за рахунок більш ефективного впливу останніх
методик на перебіг післяопераційного періоду [Дамас-
кин и др., 2008; Смирнова 2012]. Основними завдан-
ням даного дослідження було уточнення анатомічної
будови перидурального простору та розповсюдження
в ньому анестетика для моделювання методики про-
лонгованої перидуральної анестезії собаки та захвату
в зону знеболювання зони оперативного втручання
(проведення ентеро-ентеро анастомозу). Головною
причиною використання собак для моделювання заз-
наченої анестезій є найбільша спорідненість анатомії,
фізіології та біохімічних прцесів периферичної нерво-
вої системи собаки та людини серед доступних лабо-
раторних тварин. Використання описаних в літературі
методик перидуральної анестезії собак не забезпечу-
вало точність моделювання впливу цієї анестезії на
зону хірургічного втручання та післяопераційного зне-
болення. Крім того не описані методики тривалої після-
операційної аналгезії у собак. Тому метою було про-
веденння анатомічного дослідження рогповсюдження
анестетика по перидуральному просторі собаки для
підвищення якості перидуральної анестезії в експери-
менті.

Матеріали та методи
Експериментальне дослідження було виконано в

2011році на безпородних собаках самцях масою 11±0,5
кг, віком 5-6 років. Тварини перед проведенням екс-
перименту 14 днів знаходились на карантині (згідно

санітарних правил щодо "Структури і утримання екс-
периментальних біологічних клінік (віваріїв)". Всі со-
баки утримувалися у віварії ВНМУ ім. М. І. Пирогова на
стандартному водно-харчовому раціоні при вільному
доступі до води та їжі з урахуванням норм годування
лабораторних тварин (відповідно до доповнення "Про
добові норми годування лабораторних тварин і про-
дуцентів"). Під час роботи з лабораторними тварина-
ми дотримувались рекомендацій Європейської комісії
щодо проведення медико-біологічних досліджень з
використанням тварин та методичними рекомендаці-
ями Державного фармакологічного центру МОЗ Ук-
раїни. Досліди здійснювалися з урахуванням "Правил
доклинической оценки безопасности фармакологичес-
ких средств (GLP)". Для анатомічного та рентгенологі-
чного дослідження перидурального простору дослід-
ження використані дві собаки, які мали виводиться з
гострого експерименту при інших дослідженнях (мо-
делювання панкреонекрозу). Для цього перед виве-
денням тварини з експерименту проводили катетери-
зацію перидурального простору в стандартному місці
(між остистими відростками L7-S1) вводили розчин
діамантової зеленки розведеної фізіологічним розчи-
ном 1:1. Після виведення собаки з експерименту фраг-
ментарно видаляли хребет тварини по 3-5 позвонка.
Під час фрагментарного видалення хребета слідкува-
ли за відсутністю зеленого забарвлення витікаючої
спино-мозкової рідини, що виключало випадкове вве-
дення розчину діамантової зеленки в спино-мозковий
канал. Видалені фрагменти номерували та заморожу-
вали при температурі - 20°С. В подальшому проводи-
ли розпили заморожених фрагментів хребта.

Для дослідження розповсюдження анестетика по
перидуральному просторі проводили рентгенографію
хребта відразу після введення досліджуваних доз 76%
урографіну в завчасно встановлений перидуральний
катетер собаки, яка планувалась для виведення з екс-
перименту.

Для нейроідентифікації сегментарного омивання
нервових корінців в перидуральному просторі вико-
ристовували електростимулятор StimuplexDigRC з діа-
пазоном наростання сили току від 0,2 до 5mA, часто-
тою 2 Гц, та величиною імпульсу 0,1 мс у 9 собак. При
цьому активний електрод поміщали в розчин, введе-
ний в перидуральний катетер. Нейроідентифікацію
проводили при використанні перидуральної анестезії/
аналгезії для анестезіологічного забезпечення опера-
тивних втручань на собаках.

Результати. Обговорення
Аналіз поперечних розпилів показав, що інтен-

сивність зеленого забарвлення перидурального про-
стору  в зоні близькій до введення зеленки однакова
з усіх сторін, що свідчить про рівномірність розпов-
сюдження введеного розчину (рис. 1, 2). Однак в про-
ксимальних від місця введення зонах хребта видно
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нерівномірність забарвлення різних дільниць периду-
рального простору, що свідчить про нерівномірність
рорповсюдження розчину, введеного в перидураль-
ний простір (рис. 3). В процесі розморожування по-
вздовжніх розпилів ділянок хребта відділяли тверду
мозкову оболонку від перидурального простору та
відмічали різну інтенсивність зеленого забарвлення в
різних ділянках перидурального простору (рис. 4).

Таким чином кожна перидуральна анестезія не
може забезпечити рівномірність перидурального блоку
за однакового об'єму введеного місцевого анестети-
кая як по кількості захвачених в анестезію хребців
хрепта, так і по рівномірності блоку з обох сторін
міжпозвонкових корінців. Саме тому зниження кон-
центрації анестетика буде давати мозаїчний ефект
знеболювання при використанні аналгезії, а не анес-
тезії у собак. Тому дане дослідження поставило про-

блему пошуку іншого методу контролю розполвсюд-
ження місцевого анестетика по перидуральному про-
сторі.

Для дослідження поширення розчину по периду-
ральному просторі було введено 3 мл. Урографіну в
завчасно поставлений перидуральний катетер собаки
перед виведенням її з гострого експерименту. З да-
них рентгенограми (рис. 5) видно, що заповнення кон-
трастом перидурального простору неоднакове в кран-
іальному та дистальному напрямках. Так заповнення
контрастом перидурального простору в краніальному
напрямку значно інтенсивніше і рівномірне в порівнянні
з дистальним, що підтверджує висновки анатомічно-
годослідження про необхідність пошуку іншого мето-
ду контролю розповсюдження місцевого анестетика по
перидуральному простору для дослідження периду-
ральної аналгезії у собак.

Рис. 1. Поперечний розпил замороженого фрагмента хреб-
та собаки з рівномірними фарбуванням перидурального
простору діамантовою зеленкою. 1. - рівномірне заповненя
барвником перидурального простору.

Рис. 2. Повздовжний розпил замороженого фрагмента хреб-
та собаки з рівномірними фарбуванням перидурального
простору діамантовою зеленкою. 1. - рівномірне заповненя
барвником перидурального простору.

1 1 1

Рис. 3. Поперечний розпил  замороженого проксимального
фрагмента хребта собаки з нерівномірними фарбуванням
перидурального простору діамантовою зеленкою. 1. - нерівно-
мірне заповненя барвником перидурального простору.

1

Рис. 4. Повздовний розпил замороженого проксимального
фрагмента хребта собаки з нерівномірними фарбуванням
оболонок перидурального простору діамантовою зеленкою.
1. - нерівномірне забарвлення барвником оболонок пери-
дурального простору.

1
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Таким чином розрахунковий метод заповнення
перидурального простору з розрахунку мл на санти-
метр довжини хребта собаки є не досить точний, що
може забезпечити лише певний кеомпонент повної
анестезії під час оперативного втручання, проте не
гарантує дослідження ефективності дії низьких кон-
центрацій місцевого анестетика для отримання пери-
дуральної аналгезії в зв'язку з мозаїчностю розпов-
сюдження анестетика в перидуральному просторі.

Тому запропоновано нейрофізіологічний спосіб
контролю ефективності сегментарного омивання
міжхребцевих нервових корінців для проведення пе-
ридуральної аналгезії. Спосіб здійснювали на 9 соба-
ках таким чином. Після введення собаки в наркоз про-
водили катетеризацію перидурального простору, вво-
дили в перидуральний катетер досліджувану кількість
сольового розчину місцевого анестетика, швидко
опускали в розчин активний електрод нейростимуля-
тора, підключали перемінний струм з 0 mA по нарос-
танню сили струму. Ступінь розповсюдження анесте-
тика визначали по рівномірності скорочення м'язів

хребцевих сегментарних нервових волокон, омитих
сольовим розчином анестетика. Відповідність групи
сегментарної інервації м'язів, що скорочуються іне-
рвації внутрішніх органів визначали з анатомічного
довідника для визначення відповідності захвату зони
операційного втручання в зону анестезії [Бернд Фоль-
мерхаус, Йозеф Фревейн, 2003].

Таким чином для забезпечення стандартизації ви-
користання перидуральної анестезії в групі собак взя-
тих в хронічний експеримент для анестезіологічного
забезпечення використовували перидуральну аналге-
зію для виконання якої крім розрахункового метода
визначення об'єму місцевого анестетика використо-
вували метод нейровізуалізації ефективної зони опе-
ративного втручання. Після введення розрахункової
дози місцевого анестетика відразу під'єднували до
сольового розчину в катетері активний електрод ней-
ростимулятора та визначали адекватність захвату зони
оперативного втручання зоною дії анестетика.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Існує проблема нерівномірного розповсюджен-
ня місцевого анестетика по епідуральному просторі при
проведенні перидуральної анестезії, що є причиною її
мозаїчності.

2. Розрахунковий метод анестезії не завжди забез-
печує захват зони операційного втручання в зону дії
місцевого анестетика.

3. Використання нейровізуалізації підвищує точність
визначення зони дії анестетика в перидуральному про-
сторі та створює можливості селективних компонентів
перидуральної анестезії у собак: сенсорного і мотор-
ного.

В перспективі подальшого впровадження розро-
бок  пропонується використати дані по розповсюджен-
ню місцевого анестетика під контролем нейровізуалі-
зації для визначення зони дії анестезії під час анесте-
зіологічного забезпечення собак з використанням
перидуральної анестезії/аналгезії.

Рис. 5. Дослідження розповсюдження контрастної рідини
по перидуральному просторі собаки (3мл 76% урографіну).
1. - хороше заповнення; 2. - нерівномірне заповнення.

1
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Гомон Н.Л. ,  Бурковский Н. И.
АН АТОМИЧЕСКИЕ ОСОБ ЕННОСТИ ВЫПОЛНЕН ИЯ П ЕРИДУРАЛЬНОЙ  АНЕ СТЕЗИИ У СОБ АК ДЛЯ
ХРОНИЧЕ СКОГО ЭК СПЕР ИМЕН ТА
Резюме.  Целью исследования было анатомическое, рентгенологическое и нейрофизиологическое исследования эф-

105



ORIGINAL ARTICLES

“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

фективности перидуральной анестезии у животных. При анатомическом и рентгенологическом исследовании было уста-
новлено неравномерность распространения местного анестетика при его перидуральном введении, что является причиной
мозаичности анестезии. Предложенный метод нейровизуализации, который уточняет эффективную зону действия мест-
ного анестетика. Нейровизуализация клинического эффекта открывает возможности как повышения качества анестезии,
так и исследования селективных возможностей перидуральной анестезии при хроническом эксперименте у животных.
Ключевые слова: перидуральная аналгезия в эксперименте, нейровизуализация перидуральной анестезии.

Gоmon M.L. ,  Burkovsky M. I.
ANATOMICAL FE ATURES PE RFORM EP IDURAL AN ESTHESIA IN DOGS FOR CHRON IC EXPER IMENT
Summary. The aim of the study was anatomical, radiological and neurophysiological studies of the effectiveness epidural anesthesia
in animals. At the anatomical and radiological study found uneven distribution of local anesthetic during its peridural administration of
what is causing mosaic anesthesia. The proposed method of neuroimaging, which clarifies the effective range of the local anesthetic.
Neuroimaging clinical effect opens up opportunities as improving the quality of anesthesia and selective research opportunities
epidural anesthesia for chronic experiments in animals.
Key words:  epidural analgesia in the experiment, neuroimaging epidural anesthesia.
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ВЛИЯНИЕ МЕКСИДОЛА НА ОРГАНОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ БЕЛЫХ КРЫС В ПЕРИОД РЕАДАПТАЦИИ
ПОСЛЕ 60-ТИ ДНЕВНОГО ВВЕДЕНИЯ БЕНЗОАТА НАТРИЯ

Резюме. На 245 белых беспородных половозрелых крысах-самцах изучены органометрические параметры щитовид-
ной железы в период реадаптации после 60-ти дневного ежедневного введения при помощи желудочного зонда бензоата
натрия в дозировках 500 и 1000 мг/кг массы тела и использовании на этом фоне в качестве корректора мексидола.
Установлено, что внутримышечное применение 5% раствора мексидола из расчета 50 мг/кг массы тела сопровождается
менее выраженным уменьшением значений линейных размеров щитовидной железы у половозрелых крыс, чем в груп-
пе с введением в период реадаптации 0,9% изотонического раствора натрия хлорида, особенно в группе с использованием
бензоата натрия в дозировке 500 мг/кг массы тела.
Ключевые слова: крыса, щитовидная железа, бензоат натрия, органометрия.

В ведение
Бензоат натрия (пищевая добавка Е211) представ-

ляет собой соединение бензойной кислоты присутству-
ющей в природе в низкой концентрации в таких про-
дуктах, как чернослив, клюква, корица, гвоздика, ябло-
ки и др. [Сарафанова, 2004].

Бензоат натрия оказывает подавляющее воздей-
ствие на уровень активности ферментов в микробных
клетках, отвечающих за расщепление жиров и крахма-
лов, а также течение окислительно-восстановительных
реакций. Кроме того, он способен оказывать сильное
угнетающее действие на дождевые культуры и плес-
невый грибок, в том числе афлатоксинообразующий
[Wibbertmann et al., 2010]. Благодаря своим свойствам
добавка Е211 используется в пищевой промышленно-
сти в качестве консерванта.

Наиболее часто бензоат натрия встречается в май-
онезе, кетчупе, маргарине, повидле, кондитерских из-
делиях, рыбных консервах и икре, мармеладе, фрук-

товых пастах, безалкогольном пиве и алкогольных на-
питках, мясопродуктах [Сарафанова, 2004].

Благодаря своим антибактериальным свойствам
бензоат натрия нашел применение в фармацевтике и
производстве косметических и гигиенических средств.
Также он используется в авиационной промышленно-
сти для защиты гальванических покрытий и деталей из
алюминия [Ikarashi et al., 2010].

В настоящее время европейские и отечественные
ученые и исследователи всеръез обеспокоены послед-
ствиями вреда бензоата натрия, в связи со способнос-
тью данной пищевой добавки, как и других солей бен-
зойной кислоты, накапливаться в организме и влиять
на состояние здоровья человека [Zengin et al., 2011].

В предыдущей работе установлено, что 60-ти днев-
ное ежедневное введение бензоата в дозировках 500 и
1000 мг/кг массы тела в период реадаптации сопровож-
дается уменьшением линейных размеров щитовидной
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железы половозрелых крыс, их абсолютной массы, объе-
ма и увеличением плотности [Лузин, Морозов, 2011].

Цель исследования: установить возможности фар-
макологической коррекции вышеуказанных изменений
путем парентерального введения препарата с антиок-
сидантным действием - мексидола.

Работа является фрагментом межвузовской науч-
но-исследовательской темы "Морфогенез различных
органов и систем организма при нанесении дефекта в
большеберцовых костях после 60-ти дневного введе-
ния бензоата натрия или тартразина" (государственный
регистрационный номер - 0113U005755).

Материалы и методы
Исследование проведено на 245 белых беспород-

ных половозрелых крысах-самцах репродуктивного пе-
риода онтогенеза, которые вводились в эксперимент с
исходной массой тела 200-210 г и были разделены на
7 групп по 35 животных в каждой: 1 группу составили
контрольные животные, которым ежедневно в тече-
ние 60 дней при помощи желудочного зонда вводился
1 мл 0,9% изотонического раствора натрия хлорида; 2
и 3 группы - крысы, которым ежедневно в течение 60-
ти дней при помощи желудочного зонда вводился 1
мл раствора бензоата натрия в дозировке 500 мг/кг и
1000 мг/кг массы тела соответственно (бензоат натрия
(производитель "Eastman Chemical B.V., Нидерланды,
расфасовано на КП КОР "Фармацевтическая фабрика",
г. Киев по заказу АТ "Эксимед")); 4 и 5 группы - крысы,
которым ежедневно в течение 60-ти дней при помо-
щи желудочного зонда вводился 1 мл раствора бензо-
ата натрия в дозировке 500 мг/кг и 1000 мг/кг массы
тела соответственно и внутримышечно 1 мл 0,9% изо-
тонического раствора натрия хлорида (контрольная груп-
па к 6 и 7 группам); 6 и 7 группы - животные, которым
ежедневно в течение 60-ти дней при помощи желу-
дочного зонда вводился 1 мл раствора бензоата на-
трия в дозировке 500 мг/кг и 1000 мг/кг массы тела
соответственно и внутримышечно 1 мл 5% ампулляр-
ного раствора мексидола из расчета 50 мг/кг массы
тела ежедневно во второй половине дня (с 14 до 15
часов) (производитель ООО Медицинский центр "Эл-
лара", Российская Федерация по лицензионному со-
глашению и на заказ ООО "Научно-производственная
компания "Фармасофт", г. Москва, регистрационное
свидетельство № UA/1348/02/01, утверждено приказом
МЗУ Украины № 107 от 15.02.2010 г.). Сроки периода
реадаптации составили 3, 10, 15, 24 и 45 сутки. Указан-
ные сроки эксперимента соответствуют основным ста-
диям репаративной регенерации [Корж, Дедух, 2006],
и их выбор обусловлен тем, что в дальнейшем плани-
руется изучение морфо-функциональных особеннос-
тей эндокринных желез в зависимости от срока после
нанесения сквозного дырчатого дефекта в большебер-
цовых костях.

Бензоат натрия внутрижелудочно вводился в пер-

вой половине дня (с 0700 по 0800). Учитывая положи-
тельную динамику роста крыс в конце каждой недели
60-ти дневного срока производилась коррекция его
вводимой дозы.

Содержание и манипуляции над лабораторными
крысами проводились в соответствии с правилами,
установленными "Европейской конвенцией по защите
позвоночных животных, используемых для эксперимен-
тальных и других научных целей" (Страсбург, 1986)
[Council of Europe, 1986] и положениями Закона Украи-
ны № 3477-IV от 21.02.2006 г "О защите животных от
жестокого обхождения".

Животные выводились из эксперимента методом
декапитации под эфирным наркозом, выделяли щито-
видную железу и штангенциркулем ШЦ-1 с точностью
до 0,1 мм измеряли ее органометрические параметры
(длина, ширина и толщина правой и левой долей), а
также их абсолютную массу при помощи торсионных
весов WT-1000 с точностью до 1 мг. Также вычисляли
объем правой и левой долей щитовидной железы по
формуле V=3,14*длина доли*ширина доли*толщина
доли/6 и их плотность по формуле Р=масса доли же-
лезы /объем доли железы.

Полученные цифровые данные обрабатывались в
лицензионной компьютерной программе "STATISTIKA
5.5". Достоверными считали отличия с уровнем значи-
мости р<0,05 [Реброва, 2002].

Результаты. Обсуждение
В представленном исследовании сравнение резуль-

татов 6 и 7 групп производилось пошагово: в первую
очередь с аналогичными показателями 1 группы, а за-
тем - 4 и 5 групп соответственно.

У половозрелых крыс 6 группы корригирующее вли-
яние мексидола регистрировалось с 3-х суток периода
реадаптации и к 24 суткам изучаемые органометричес-
кие показатели щитовидной железы приближались к
таковым в 1 группе.

Так, в 6 группе, абсолютная масса правой и левой
долей щитовидной железы, их длина и ширина правой
доли были меньше показателей 1 группы на 3 сутки
периода реадаптации соответственно на 10,51%,
10,71%, на 8,61%, 12,24% и на 8,49%. Объем правой
доли щитовидной железы был меньше на 3 сутки на
19,76%, левой доли - с 3 по 10 сутки на 23,28%, 10,61%,
а плотность правой и левой долей, напротив, была боль-
ше на 3 сутки на 11,66%, 17,50% соответственно (здесь
и далее все приведенные данные являются достовер-
ными с уровнем значимости р<0,05).

При сравнении показателей 6 группы с аналогич-
ными показателями 4 группы животных установлено,
что длина правой доли щитовидной железы была боль-
ше на 3 сутки периода реадаптации на 6,27%, ширина
правой доли - на 3, 15, 24 сутки на 9,29%, 6,54% и
7,63%, ширина левой доли и толщина правой доли - с
10 по 15 сутки на 6,03%, 7,26% и на 12,98%, 11,51%, а
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толщина левой доли - с 3 по 10 сутки на 6,38%, 9.81%.
Объем правой доли щитовидной железы был больше
показателей 4 группы с 3 по 24 сутки периода реадап-
тации на 20,14%, 23,13%, 24,79% и 15,48%, левой доли
- с 3 по 15 сутки на 16,91%, 22,69% и 15,85% соответ-
ственно. При этом плотность правой доли щитовидной
железы была меньше аналогичных параметров 4 группы
с 3 по 15 сутки периода реадаптации на 15,32%, 13,61%
и 17,73%, а левой доли - на 10 сутки на 17,94%.

У половозрелых животных 7 группы корригирующее
влияние мексидола проявлялось только к 10 суткам пе-
риода реадаптации, а значения органометрических па-
раметров щитовидной железы в данной группе прибли-
жались к аналогичным в 1 группе лишь к 45 суткам.

При сравнении полученных результатов 7 группы с
показателями 1-й группы установлено, что абсолютная
масса правой и левой долей щитовидной железы у
половозрелых крыс была меньше на 3 сутки периода
реадаптации на 13,03%, 16,38%, длина правой и левой
долей - с 3 по 10 сутки на 11,34%, 5,99% и на 14,56%,
7,03%, ширина правой и левой долей - на 3 сутки на
15,91%, 11,62%, а их толщина - на 13,51%, 10,87%.
Объем правой доли щитовидной железы был меньше
значений 1-й группы на 3 и 24 сутки периода реадапта-
ции на 35,48% и 8,86%, левой доли - на 3, 10 и 24 сутки
на 32,77%, 16,81% и 9,59%; плотность правой доли,
напротив, была больше на 3 сутки на 36,44%, а левой
доли - с 3 по 10 сутки на 24,78%, 14,63%.

Сравнение полученных результатов с параметрами
5 группы животных показало, что длина правой доли
щитовидной железы была больше на 15 сутки перио-
да реадаптации на 9,06%, левой доли - на 24 сутки на
6,65%, ширина правой доли - с 10 по 24 сутки на
11,05%, 6,72% и 10,09%, толщина правой доли - с 10
по 15 сутки на 9,46%, 9,16%, а левой - на 10 сутки на

7,17%. Объем правой доли щитовидной железы был
больше показателей 5 группы с 10 по 24 сутки перио-
да реадаптации на 26,86%, 27,26% и 23,02%, левой
доли - на 10 сутки на 15,27%; плотность правой доли,
напротив, была меньше с 10 по 24 сутки на 16,48%,
17,95% и 15,36%, а левой доли - на 10 сутки на 13,04%
соответственно.

Учитывая тот факт, что по данным зарубежной ли-
тературы установлена роль бензоата натрия в иниции-
ровании оксидативного стресса организма и образова-
нии в тонкой кишке бензола, оказывающего прямое
повреждающее действие на молекулу ДНК митохонд-
рий клеток [Manhattan, 2006] сглаживающее влияние
введения мексидола может объясняться наличием у
него мембранопротекторного, антиоксидантного,
стресс-протекторного и антигипоксического действия
[Воронина, 2009].

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

1. В период реадаптации после 60-ти дневного ежед-
невного внутрижелудочного введения бензоата натрия
в дозировках 500 и 1000 мг/кг массы тела внутримы-
шечное применение 5% раствора мексидола из рас-
чета 50 мг/кг массы тела сопровождается сглаживани-
ем изменений органометрических параметров щито-
видной железы у половозрелых крыс. При повышении
вводимой дозы бензоата натрия до 1000 мг/кг выра-
женность и продолжительность корригирующего вли-
яния введения мексидола уменьшается.

Перспективы дальнейших исследований. В дальней-
шем планируется изучить органометрические парамет-
ры щитовидной железы белых крыс в период реадап-
тации после 60-ти дневного введения тартразина и ис-
пользовании в качестве корректора мексидола.

Морозов В. М.,  Лузін В. І .
ВПЛИВ МЕКСИ ДОЛА  НА ОРГА НОМЕ ТРИЧ НІ П АРАМЕТРИ  ЩИТ ОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ Б ІЛИХ  ЩУР ІВ В  ПЕР ІОД
РЕА ДАПТАЦ ІЇ ПІ СЛЯ 60-ТИ ДЕННОГО ВВЕДЕННЯ Б ЕНЗОА ТУ НАТ РІЮ
Резюме. На 245 білих безпорідних статевозрілих щурах-самцях вивчені органометричні параметри щитоподібної залози в
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період реадаптації після 60-ти денного щоденного введення за допомогою шлункового зонда бензоату натрію в дозуваннях
500 і 1000 мг/кг маси тіла і використанні на цьому тлі в якості коректора мексидола. Встановлено, що внутрішньом'язове
застосування 5% розчину мексидола з розрахунку 50 мг/кг маси тіла супроводжується менш вираженим зменшенням
значень лінійних розмірів щитоподібної залози у статевозрілих щурів, ніж у групі з введенням в період реадаптації 0,9%
ізотонічного розчину натрію хлориду, особливо в групі з використанням бензоату натрію в дозуванні 500 мг/кг маси тіла.
Ключові слова:  щур, щитоподібна залоза, бензоат натрію, органометрія.

Morozov V. N. ,  Luz in V. I .
EFFECT OF MEXIDOL ON ORGANOMETRIC PARAMETERS OF W HITE RATS'  THYROID GLAND IN THE
REA DAPT ATION  PERI OD A FTER 60-DA Y ADMINISTRATI ON OF SODIUM B ENZOATE
Summary.  The organometric parameters of thyroid gland in the readaptation period after 60-day daily administration by gavage of
sodium benzoate at dosages of 500 and 1000 mg/kg body weight and use against this background as corrector mexidol were studied
on 245 white mongrel mature male rats. It was found that intramuscular application 5% solution of mexidol for 50 mg/kg body weight
is accompanied by a less pronounced decrease in the values of the linear dimensions of the thyroid gland in mature rats than in the
group with the application in the readaptation period of 0.9% isotonic sodium chloride solution, especially in the group using sodium
benzoate at a dosage of 500 mg/kg body weight.
Key words:  rat, thyroid gland, sodium benzoate, organometry.
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ВИЗНАЧЕННЯ ПРИДАТНОСТІ АГАР-АГАРУ ДЛЯ ПРИГОТУВАННЯ
ПОЖИВНОГО СЕРЕДОВИЩА АПМ-ВІНТУБ

Резюме. В результаті нашого дослідження було створено живильне середовище АПМ-ВІНТУБ (агар, пептон, маїс -
ВІНТУБ) для виділення збудника туберкульозу з використанням сучасних фізико-хімічних підходів, в якому за рахунок
нового складу компонентів, їх кількісного співвідношення досягається можливість скоротити тривалість інкубування матер-
іалу до 24 годин, а час діагностики туберкульозу бактеріологічним способом зменшити на 30-90 діб. Також було розроблено
метод швидкого визначення придатності агар-агару для запропонованого середовища.
Ключові слова: агар-агар, туберкульоз, поживне середовище, електропровідність.

Вступ
Захворювання туберкульозом в останні роки одна з

драматичних сторінок історії людства. За прогнозами
ВООЗ, якщо заходи з боротьби з туберкульозом не ста-
нуть ефективними, можна очікувати, що смертність від
цього недугу складе приблизно 30 млн. людей [Мель-
ник, 2009; Фещенко, 1998; Dolin, 1994].

Починаючи з 1990 року стався переломний момент
в епідемічній ситуації, замість щорічного зниження зах-
ворюваності, розпочалося її зростання, причому в 1995
р. ситуація набула епідемічного характеру і Україна з
цього часу увійшла в число країн, охоплених епідемією
туберкульозу [Гращенкова, 1998; Мельник, 2009].

Більш ніж 100-літній досвід науковців всього світу
показав, що "золотим" стандартом виявлення мікобак-
терій є класичне поєднання культурального та мікрос-
копічного методів дослідження, які залишаються акту-
альними, не дивлячись на появу великої кількості аль-
тернативних методів [Переламан, 1995].

Але медичній мікробіології відомі нові способи вид-
ілення збудника туберкульозу, що потребують якісних

та надійних живильних середовищ та стимуляторів росту
для виділення збудника туберкульозу. Удосконалення
методів прискореної індикації мікобактерій туберкульозу
ведеться по шляху дослідження нових, більш здійснених
і дешевих живильних середовищ. Особливу увагу необ-
хідно приділяти якості та придатності інгредієнтів, що
входять до складу живильних середовищ.

Відомо, що для нормального розвитку мікобактерій
потрібні спеціальні живильні середовища, що містять
вуглець, азот, кисень, водень, фосфор, магній, калій,
натрій, залізо, хлор та сірку. Ці мікроорганізми потребу-
ють і деяких факторів росту, до числа яких відносяться
сполуки, споріднені вітамінам групи В, біотин, нікотин,
рибофлавін та ін. Фактори росту в мінімальних кілько-
стях покращують ріст мікобактерій на середовищах, що
містять основні поживні речовини та не входять до скла-
ду ферментних систем клітини, але використовуються
для їх побудови [Хоменко, 1996]. На середовищах без
цих речовин при посіві матеріалу з малою кількістю
мікобактерій росту практично немає, що пояснюється
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недостатнім виробленням бактеріями факторів росту.
Метою нашого дослідження було створення живиль-

ного середовища АПМ-ВІНТУБ (агар, пептон, маїс -
ВІНТУБ) для виділення збудника туберкульозу з вико-
ристанням сучасних фізико-хімічних підходів, в якому
за рахунок нового складу компонентів, їх кількісного
співвідношення досягається можливість скоротити три-
валість інкубування матеріалу до 24 годин, а час діагно-
стики туберкульозу бактеріологічним способом змен-
шити на 30-90 діб.

Матеріали та методи
Контролем служили тест-культури мікроорганізмів:

Mycobacterium tuberculosis Н37 RV - збудник туберкульо-
зу людей, Mycobacterium bovis - збудник туберкульозу
великої рогатої худоби. В якості супутньої мікрофлори
мікрофлору використовували тест-культури Е. Coli (К 12),
B.subtilis, S. epidermitidis (1225). За контрольне живиль-
не середовище брали Левенштейна-Йенсена. Підготов-
лений контрольний посівний матеріал перед висівом
обробляли антисептиком з послідуючим інкубуванням
при температурі 37±1°С протягом 22-24 годин і висіва-
ли на  живильні середовища.

Проведення досліджень запропонованого середо-
вища проходило у наступній послідовності: дозування
складових поживної основи, її розчинення у дистильо-
ваній воді, кип'ятіння, охолодження та вимірювання
електричного опору. В якості основних методів дослід-
ження складових запропонованого середовища вико-
ристовували прямий метод визначення електропровід-
ності (кондуктометрії), а саме вимірювання питомого
електричного опору агар-агару.

Результати. Обговорення
В результаті проведених досліджень по розробці

живильного середовища встановлено, що використан-
ня агар-агару з електричним опором від 0,235-0,875
кОм*см не дає очікуваних результатів та необхідних
ростових властивостей середовища, в той же час се-
редовища, що містять агар-агар з електричним опором
1,25-1,5 МОм*см та вище, дозволяють отримати бажані
властивості (таблиця 1).

Отримані показники електричного опору агар-агару
в межах 1,2 - 2,5 МОм*см та наявність росту мікобак-
терій на запропонованому середовищі  дають змогу
визначити придатність агар-агару для приготування жи-
вильного середовища АПМ-ВІНТУБ для прискореного
виділення збудника туберкульозу.

В результаті досліджень встановлено, що на сере-
довищі, яке використовувалося як прототип (середо-
вище Левенштейна-Йенсена), ріст мікобактерій всіх
культур, які були узяті в дослід з'явився через 20 - 60
діб. На запропонованому середовищі АПМ-ВІНТУБ че-
рез 24 години після термостатування відмічався ріст усіх
культур. Через 72 години спостерігався газонний ріст
колоній мікобактерій. Ріст супутньої мікрофлори був

відсутній.
Виходячи з вище отриманих результатів нами зап-

ропоновано живильне середовище АПМ-ВІНТУБ, де в
якості однієї і з поживних основ, використали агар-агар
з електричним опором 1,5 МОм*см.

Новим є те, що у запропонованому методі для виз-
начення придатності агар-агару використовуються його
фізико-хімічні особливості. Визначення придатності агар-
агару проводиться без хімічних реактивів та дозволяє
визначити придатність інгредієнту у стислий проміжок
часу, без використання дороговартісного обладнання.

Ефективність запропонованого живильного середо-
вища полягає у його складі, який дозволяє збільшити
вихід - "урожайність" мікобактерій туберкульозу на
живильному середовищі, що забезпечує більш високу
точність діагностики захворювання.

Запропонований якісний контроль інгредієнтів по-
живного середовища є простим та доступним за спо-
собом його проведення. Всі компоненти заявлених
складових та обладнання вітчизняного виробництва, що
є досить зручним для виробничих, науково-дослідних
лабораторій медичного профілю. Якісний та кількісний
вміст усіх компонентів в заявлених складах, є необхід-
ними, оптимальними для проявлення їх позитивних
властивостей та досягнення технічного результату.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Отримані показники електричного опору агар-ага-
ру в межах 1,2 - 2,5 МОм*см та наявність росту міко-
бактерій на запропонованому середовищі дають змогу
визначити придатність агар-агару для приготування жи-
вильного середовища АПМ-ВІНТУБ для прискореного
виділення збудника туберкульозу.

2. Для прискореної діагностики туберкульозу реко-
мендується використовувати поживне середовище АПМ-
ВІНТУБ, яке просте в приготуванні і використанні та за-
безпечує ефективну детекцію збудника туберкульозу.

Результати досліджень поживного середовища
АПМ-ВІНТУБ окреслюють перспективу створення но-
вого методу діагностики туберкульозу та скоротити
термін бактеріологічного дослідження.

Таблиця 1. Характеристика показників поживного середо-
вища.

Питомий опір агар-агару, що
використовували при приготуванні

живильного середовища

Наявність росту на
запропонованому

середовищі

235 кОм*см відсутній

415 кОм*см відсутній

535 кОм*см відсутній

875 кОм*см відсутній

1,25МОм*см наявний

1,4 МОм*см наявний

1,5 МОм*см наявний
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ВПЛИВ ТIОТРИАЗОЛIНУ НА ЛОКАЛЬНИЙ КРОВООБIГ В СТIНЦI
КИШЕЧНИКУ В УМОВАХ МОДЕЛЮВАННЯ IНТРААБДОМIНАЛЬНОЇ
ГIПЕРТЕНЗIЇ, ЩО ПОСЛIДОВНО ЗБIЛЬШУЄТЬСЯ

Резюме. В гострих експериментах, на кроликах, вивчено захистну дiю тiотриазолiну (25 мг/кг в/в одноразово) на змiну
кровообiгу, його регуляцiї та кисневого балансу у тканинах кишечника при послiдовному моделюваннi стандартних рiвнiв
интраабдомiнальної гiпертензiї (IАГ) - 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 мм водного стовбчику за допомогою стенду нашої
конструкцiї. На тлi вказаних рiвнiв IАГ вивчено локальний кровотiк (КТ), дилаторну (КрСО2) та констрикторну (КрО2) реактивнiсть
судин методом клiренсу водню, а також напругу кисню у тканинах (рО2) стiнки кишечнику методом полярографiї за допомо-
гою спецiальних електродних блокiв. Пiд впливом усiх модельованих рiвнiв IАГ вiдбувається уповiльнення КТ, пригнiчення
КрСО2 та, ще бiльше, КрО2, а також зниження рО2 у тканинах. Зiставлення швидкостi розвитку вказаних зрушень свiдчить
про розвиток оборотного iшемiчного ураження при 1 - 2 ступенях синдрому iнтраабдомiнальної гiпертензiї, а при 3-4 ступе-
нях - про прогностично несприятливi змiни, що ставлять пiд сумнiв подальше виживання кишечника. Тiотриазолiн суттєво
перешкоджає уповiльненню КТ до IАГ 150 мм в.с. та, меншою мiрою, до 250 мм в.с. Щодо pO2 и KpO2 захистна дiя виражена
при усiх дослiджених рiвнях IАГ. Томутiотриазолiн може бути рекомендований хворим при всiх рiвнях IАГ.
Ключовi слова: синдром iнтрабдомiнальної гiпертензiї, кишковий кровообiг, тiотриазолiн.

Вступ
Синдром iнтраабдомiнальної гiпертензiї (СIАГ), в

англомовнiй лiтературi  вiдомий як Abdominal
Compartment Syndrome - це симптомокомплекс, що
розвивається внаслiдок пiдвищення тиску у черевнiй
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порожнинi та характеризується наступним развитком
полiорганної недостатностi (ПОН). Але iнтраабдомiнальну
гiпертензiю (IАГ) слiд розглядати окремо, тому що вона
не завжди призводить до розвитку ПОН [Howdieshell,
Watson, 1998]. При цьому, не зважаючи на те, що киш-
ковий кровообiг страждає в першу чергу, СIАГ
дiагностують переважно на пiдставi наявностi ПОН.

Компресiя кишечнику веде до порушення
мiкроциркуляцiї, гiпоксiї та ацидозу, якi, в свою чергу
сприяють порушенню проникностi мембран iз розвит-
ком набряку, транссудацiї та ексудацiї рiдини. Все це
утворює порочне коло та посилює IАГ [Caldwell, Ricotta,
1987; Barnes et all., 1988]. Тому безпосередня оцiнка
стану кишкового кровообiгу та розробка на її основi
хiрургiчної тактики та пiсляоперацiйної фармакотерапiї
є вкрай актуальною проблемою.

В умовах екстравазальної компресiї пiд час IАГ
можливостi прояву ефекту судинорозширюючих
засобiв вкрай обмеженi, що спонукає пошук iнших
шляхiв покращення кровопостачання та кисневого ба-
лансу тканин кишечнику. Один з цiх шляiв - пiдвищення
стiйкостi тканин до гiпоксiї за допомогою засобiв
метаболiчної корекцiї. Тому для фармакопрофiлактики
вказаних порушень нами обрано тiотриазолiн
(морфолiнiй 3-метил-1,2,4-триазолiн-5-тiоацетат).
Механiзм його дiї полягає у стимуляцiї адаптивного про-
теїнсинтезу, покращеннi утилiзацiї лактату, пiдвищеннi
сполучення окислення та фосфорилювання, гальмуваннi
перекисного окислення лiпiдiв [Тишкин, 1990].

Таким чином, метою цього дослiдження є вивчення
впливу тiотриазолiну на порушення локального кишеч-
ного кровопостачання в умовах моделювання на кро-
ликах ряду стандартних рiвнiв iнтраабдомiнальної
гiпертензiї, якi послiдовно збiльшуються.

Матерiали та методи
Дослiди проведено на кроликах породи шиншила

обох статей iз урахуванням усiх вимог бiоетики. З ме-
тою забезпечення стандартизацiї рiвнiв IАГ, що
дослiджувалися, було застосовано їх моделювання за
допомогою розробленого нами спецiального стенду.
Даний стенд являє собою дерев'яний короб з поли-
цею, яка встановлюється на змiннiй висотi. На цiй полицi
встановлюється скляна ємнiсть з водою, пiдфарбованою
для зручностi спостереження дiамантовим зеленим. На
заднiй стiнцi коробу встановлено вимiрювальну лiнійку
та вертикальну жорстку полiуретанову трубку для
вимiрювання рiвню IАГ у мiлiметрах водного стовбчи-
ку. Склянка та трубка крiзь кран та трiйник з'єднуються з
полiуретановою вимiрювальною трубкою та еластичним
полiолефiновим контейнером вiд крапельницi об'ємом
100 мл. Цей контейнер в незаповненому станi разом iз
вимiрювальними електродами пiд кетамiновим нарко-
зом встановлюється в черевну порожнину кролика.
Трубка контейнера та дроти електродiв виводяться
назовнi, рана навколо них зашивається. З метою змен-

шення впливу на кровообiг подальша реєстрацiя
показникiв здiйснюється пiсля припинення дiї наркозу.

Для оцiнки кровопостачання у стiнцi кишечника ви-
користовували метод клiренсу водню [Бекетов и др.,
2002]. Насичення тканин воднем здiйснювали за допо-
могою електрохiмiчного генератору водню "Конго" шля-
хом iнгаляцiї 5 % сумiшi H

2
 iз повiтрям крiзь маску нашої

конструкцiї. Оцiнку регуляцiї кровообiгу здiйснювали
шляхом вивчення реактивностi судин - дилататорної на
iнгаляцiю 7 % сумiшi CO

2
 з повiтрям (КрСО

2
) та констрик-

торної на iнгаляцiю чистого O
2
 (КрО2) [Бекетов и др.,

2002]. Крiм того, вивчали напругу кисню у тканинах ме-
тодом полярографiї [Бекетов и др., 2002].

При виконаннi усiх перерахованих методик викори-
стовували однаковi електроди. В якостi вимiрювальних
використовували два електроднi блоки, кожен з яких
мiстив по 4 гольчатих платинових електрода. Конструкцiя
електродiв забезпечує надiйну фiксацiю кiнцiв
електродiв в м'язовому шарi кишки та надiйну
герметизацiю мiсця спаювання платинового дроту з
відвідними дротами, а також самих цих дротiв вiд кон-
такту з бiологiчними рiдинами в операцiйному полi. В
якостi референтного використовували хлорсрiбний
електрод, вмонтований у бiлизняну прищiпку, яка за-
безпечує його установку на очеревину в областi швiв
передньої черевної стiнки.

Тiотриазолiн вводився у виглядi одноiменного пре-
парату фiрми виробництва HПО "Фарматон" (Україна) в
дозi 25 мг/кг в/в (2,5% розчин).

Використовувався наступний дизайн експерименту.
Пiд кетамiновим наркозом (2 мг/кг в/в) здiйснювався
розтин черевної порожнини. Електроднi блоки приши-
вались до стiнки кишечника чотирма круговими
вiкриловими швами крiзь спецiальнi прорiзи в корпусi
електродного блоку - по одному шву мiж кожною па-
рою електродiв. Це забезпечувало проколювання
кiнцями електродiв серозної оболонки та щiльну
фiксацiю їх у гладеньком'язовому шарi кишечнику. Таке
розташування електродiв забезпечувало реєстрацiю
показникiв локально - в безпосереднiй близькостi вiд
кiнцiв електродiв. Пiсля фiксацiї електродiв у черевну
порожнину вводили еластичний контейнер вiд стенду
для моделювання стандартних рiвнiв IАГ, розташовую-
чи його впродовж передньої стiнки живота. Трубку та
кабелi електродних блокiв виводили назовнi мiж швiв
передньої стiнки живота, мiж якими лишали ще неве-
личкий просвiт для фiксацiї хлорсрiбного електроду.
Кролика лишали зафiксованим на столi протягом усьо-
го експерименту. Пiсля виходу з наркозу та пiвгодинного
дрейфу залишкового струму реєстрували контрольнi
показники. Пiсля цього моделювали перший стандарт-
ний рiвень IАГ. Через пiвгодини реєстрували показники
для цього рiвню IАГ. Далi аналогiчно для наступного рiвню
IАГ. Вимiрювання здiйснювали при стандартних рiвнях
50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 мм водного стовбчику.
Цi рiвнi перекривають дiапазон IАГ, що вiдповiдає усiм
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наявним у лiтературi класифiкацiям. Так зараз вiдомi
класифiкацiї за J.M. Burch [Burch et al., 1996; Hunter,
Damani, 2004] та бiльш нова (II Всесвiтнiй конгрес по
СIАГ, Noosa, Australia, 6-8 грудня 2004) (табл. 1).

Абсолютнi результати обчислення усiх показникiв
переводили у ±% до вихiдного рiвню та для отриманих
значень пiдраховували середнi величини. Методика
оцiнки достовiрностi грунтувалась на наступному. По-
перше, показники, що вивчалися, мають розподiл
вiдмiнний вiд нормального. По-друге, у зв'язку з тим,
що контрольнi та дослiднi данi зареєстровано в одному
експериментi у тих самих тварин, отриманi статистичнi
вибiрки слiд вважати залежними. Тому достовiрнiсть
розбiжностей оцiнювали за непараметричним T-
критерiєм Уiлкоксона для залежних виборок. Усi етапи
математичної обробки проводили у середовищi елек-
тронних таблиць Lotus 1-2-3 for OS/2.

Результати. Обговорення
Динамiку показникiв кровопостачання наведено у

виглядi графiкiв на рис. 1 та 2. Ступенi IАГ вiдмiчено за
класифiкацiєю II Всесвiтнього конгресу по СIАГ. Таким
чином, локальний кишечний кровотiк (КТ) вже почина-
ючи з першого модельованого рiвню IАГ достовiрно
знижується (рис. 1). До рівня

 150 мм водного стовбчику, тобто до початку пер-
шого ступiню IАГ, його зниження вiдбувається швидко,
далi зниження уповiльнюється. На цьому ж рiвнi IАГ при-
пиняється подальше пригнiчення дилататорних реакцiй
судин (КрСО

2
). Все це свiдчить про те, що до початку

першого ступiню IАГ екстравазальна компресiя кишеч-
них судин призводить майже до максимально можли-
вого здавлення судин.

Тiотриазолiн перешкоджає уповiльненню КТ до IАГ
250 мм в.с., але суттєва захистна дiя спостерiгається до
IАГ 150 - 200 мм в.с. (рис. 1). Цей ефект може бути
наслiдком впливу на L-аргiнiн-NO систему [Гарелик и
др., 2009], а також агрегацiю тромбоцитiв [Маджидова,
Саиджанова, 2010]. Але, перш за все, даний ефект слiд
вважати результатом антигiпоксичної, антиоксидантної
та протинабрякової дiї.

Стан кровопостачання характеризується не лише
об'ємною швидкiстю кровотоку, а й кисневим балан-
сом тканин. За нашими даними, зниження рО

2
 у ткани-

нах спостерiгається на усiх модельованих рiвнях IАГ, але

найбiльш стрiмко гiпоксiя збiльшується мiж 100 та 250
мм водного стовбчику, тобто протягом 1-2 ступенiв IАГ
(рис. 2). Пiсля цього наростання гiпоксiї дещо
уповiльнюється. Одночасно iз зростанням гiпоксiї ще
стрiмкiше пригнiчуються констрикторнi реакцiї судин
(КрО

2
). Якщо зменшення КрСО

2
 певною мiрою обумов-

лено екстравазальною компресiєю, то зменшення КрО
2

пояснюється лише пригнiченням скорочувальної
активностi гладеньких м'язiв судин. Це можна пояснити
зниженням енергозабезпечення м'язового скорочен-
ня внаслiдок гiпоксiї. Отже з IАГ 100 мм в.с. приско-
рюється гiпоксiя та порушення регуляцiї тонусу судин, в
той час, як зменшення КТ уповiльнюється. При 200 -
250 мм в.с. зменшення усiх показникiв уповiльнюється,
що є прогностично несприятливою ознакою початку
загибелi тканин.

За даними змiн pO
2
 тiотриазолiн виявляє значну

антигiпоксичну дiю на тлi усiх модельованих рiвнiв IАГ,
яка iз зростанням IАГ поступово знижується, але лишається
суттєвою (рис. 2). Це пояснюється його безпосереднiм

Таблиця 1. Класифiкацiї ступенiв пiдвищення ВЧТ.

Ступенi
пiдвищення

ВЧТ

ВЧТ в рiзних одиницях

За Burch J.M.
За рiшенням II Всесвiтнього

конгресу по СIАГ

мм Hg мм H
2
O мм Hg мм H

2
O

1 10 - 15 136 - 204 12 - 15 163 - 204

2 16 - 25 204 - 340 16 - 20 218 - 271

3 26 - 35 340 - 476 21 - 25 285 - 340

4 35 та вище 476 та вище 25 та вище 340 та вище

Рис. 1. Динамiка локального кровотоку (КТ) та вазодила-
таторної реактивностi (КрСО

2
) у стiнцi кишечнику кроликiв

при послiдовному моделюваннi стандартних рiвнiв
iнтраабдомiнальної гiпертензiї (IАГ) без використання
препаратiв та на тлi дiї тiотриазолiну (+Т).

Рис. 2. Динамiка напруги кисню (pО
2
) та вазоконстрик-

торної реактивностi (КрО
2
) у стiнцi кишечнику кроликiв при

послiдовному моделюваннi стандартних рiвнiв
iнтраабдомiнальної гiпертензiї (IАГ) без використання
препаратiв та на тлi дiї тiотриазолiну (+Т).
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впливом на енергетичний метаболiзм, а також вищео-
писаним збiльшенням перфузiї. Також тiотриазолiн на
тлi усiх модельованих рiвнiв IАГ майже вдвiчі поновлю-
вав констрикторнi реакцiї судин, що пояснюється
збiльшенням енергозабезпечення скорочувальної
активностi їх гладеньких м'язiв завдяки зменшенню
гiпоксiї.

Таким чином, ще до першого ступеню IАГ (до 100
мм водного стовбчику) кровопостачання кишечнику
суттєво зменшується, але змiни усiх параметрiв
кровообiгу вiдбуваються синхронно пiд впливом, пе-
реважно, екстравазальної компресiї i нiяких незворот-
них змiн ще не вiдбувається. 1 - 2 ступенi IАГ характе-
ризуються зворотнiм гiпоксичним пошкодженням тка-
нин. Третiй та четвертий ступенi можна розцiнювати, як
прогностично несприятливi щодо подальшого виживан-
ня кишечнику.

Тiотриазолiн покращує перфузiю тканин переважно
на тлi 1 - 2 ступенiв IАГ, що може бути наслiдком про-
тинабрякової дiї за рахунок пригнiчення перекисного
окислення лiпiдiв [Чурикова, 2012], а також деякої су-
динорозширюючої дiї внаслiдок впливу на L-аргiнiн-NO
систему [Гарелик и др., 2009] та агрегацiю тромбоцитiв
[Маджидова, Саиджанова, 2010]. Антигiпоксичний ефект
та поновлення КрО

2
 менш залежать вiд рiвню IАГ та стану

кровопостачання i тому не можуть вважатися тiльки їх
наслiдком. Тому останнi ефекти бiльш значною мiрою

Сапегин В. И.
ВЛИЯНИ Е ТИ ОТРИ АЗОЛИНА НА ЛОКАЛЬНОЕ  КРОВООБРАЩЕНИЕ  В СТЕНК Е КИ ШЕЧН ИКА В УСЛОВИ ЯХ
МОДЕЛИ РОВА НИЯ ПОСЛЕДОВ АТЕЛЬНО УВЕЛИЧИВ АЮЩЕ ЙСЯ ИНТР ААБДОМИН АЛЬН ОЙ ГИПЕР ТЕНЗИИ
Резюме.  В острых экспериментах на кроликах изучено защитное действие тиотриазолина (25 мг/кг в/в однократно) на
изменения кровообращения, его регуляции и кислородного баланса в тканях кишечника при последовательном моделиро-
вании стандартных уровней интраабдоминальной гипертензии (ИАГ) - 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 мм водного столба,
с помощью стенда нашей конструкции. На фоне указанных уровней ИАГ изучены локальный кровоток (КТ), дилататорная
(КрСО2) и констрикторная (КрО2) реактивность сосудов методом клиренса водорода, а также напряжение кислорода в
тканях (рО2) стенки кишечника методом полярографии с помощью специальных электродных блоков. Под влиянием всех
моделируемых уровней ИАГ происходит замедление КТ, угнетение КрСО2 и, ещё больше, КрО2, а также снижение рО2 в
тканях. Сопоставление скорости развития указанных сдвигов свидетельствует о развитии обратимого ишемического

обумовленi впливом тiотриазолiну на енергетичний
метаболiзм, який полягає у стимуляцiї адаптивного про-
теїнсинтезу, покращеннi утилiзацiї лактату, пiдвищеннi
сполучення окислення та фосфорилювання, гальмуваннi
перекисного окислення лiпiдiв [Тишкин, 1990].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Пiд впливом усiх модельованих рiвнiв
iнтраабдомiнальної гiпертензiї виникає уповiльнення
локального кишкового кровотоку, пригнiчення дилята-
торної i, ще бiльше, констрикторної реактивностi судин
та зниження напруги кисню у тканинах.

2. Швидкiсть вищевказаних зрушень має певнi фази,
спiввiдношення яких свiдчать про розвиток зворотньо-
го iшемiчного пошкодження тканин протягом 1 - 2
ступенiв iнтраабдомiнальної гiпертензiї i розвитку про-
гностично несприятливих зрушень щодо подальшого
виживання кишечнику при 3-4 ступенях.

3. Тiотриазолiн покращує перфузiю тканин переваж-
но на тлi 1 - 2 ступенiв iнтраабдомiнальної гiпертензiї, а
також змешує гiпоксiю та поновлює констриктору
реактивнiсть судин при усiх дослiджених рiвнях
iнтраабдомiнальної гiпертензiї.

Тiотриазолiн може бути рекомендований для вклю-
чення в комплекси консервативної терапiї при всiх сту-
пенях iнтраабдомiнальної гiпертензiї.
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повреждения при 1 - 2 степенях синдрома интраабдоминальной гипертензии, а при 3 - 4 степенях - о прогностически
неблагоприятных изменениях, ставящих под сомнение дальнейшее выживание кишечника. Тиотриазолин значительно
препятствует замедлению КТ до ИАГ 150 мм в.с. и, в меньшей степени, до 250 мм в.с. В отношении pO2 и KpO2 защитное
действие выражено при всех исследованных уровнях ИАГ. Поэтому тиотриазолин может быть рекомендован больным при
всех уровнях ИАГ.
Ключевые слова:  синдром интрабдоминальной гипертензии, кишечное кровообращение, тиотриазолин.

Sapegin V. I .
THIOTRIAZOLIN INFLUENCE ON LOCAL BLOOD CIRCULATION IN THE INTESTINAL W ALL IN TERMS OF
MODELING CONSISTEN TLY I NCREA SING INTR AABDOMINAL  HYPE RTENSION
Summary.  In acute experiments on rabbits with modeling by our designed stand of sequential increasing standard levels of intra-
abdominal hypertension (IAH) - 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 mm H2O the protective effect thiotriazolin (25 mg/kg / single dose)
upon the changes in blood circulation, its regulation and oxygen balance in the intestinal tissues were studied. The local blood flow
(BF), dilatation (KrCO2) and constriction (KrO2) vascular reactivity by hydrogen clearance method and tissue oxygen tension (pO2) in
the intestinal wall tissues by polarographic method using special own designed electrode units on the background of these IAH levels
were studied. Under the influence of simulated IAH levels slowing of BF, oppression of KrCO2 and even more KrO2, and reduction of
pO2 in tissues is observed. Comparison of the rate of development of this shift suggests the development of reversible ischemic injury
at 1 - 2 degree of Abdominal Compartment Syndrome, and at 3 - 4 degree about prognostically unfavorable changes questioning the
continued survival of the intestine. Thiotriazolin significantly prevents slowdown of BF at IAH less than 150 mm H2O, and, in less
degree, less than 250 mm H2O. With respect to decreasing pO2 and KpO2 protective effect is expressed at all investigated levels of IAH.
Therefore, thiotriazolin can be recommended to patients with all levels of IAH.
Key words:  abdominal compartment syndrome, intestinal blood circulation, thiotriazolin.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ УТОМЛЕНИЯ ПРИ СТАТИЧЕСКИХ УСИЛИЯХ НА
ЗАДАННОМ УРОВНЕ МАКСИМАЛЬНОЙ ПРОИЗВОЛЬНОЙ СИЛЫ

Резюме. В статье рассматривается проблема физической статической работоспособности и механизмов центрально-
го и периферического утомления при глобальных статических нагрузках на заданном уровне максимальной произвольной
силы. В работе предложены усредненные формулы расчета при оценке предлагаемого времени удержания постоянных
статических усилий на заданном уровне максимальной произвольной силы при локальных, региональных и глобальных
нагрузках.
Ключевые слова: максимальная произвольная сила, статическая нагрузка, работоспособность.

В ведение
Изучению процессов работоспособности и утомле-

ния мышц, сокращающихся в статическом режиме, по-
священо большое количество работ, которые за пос-
ледние десятилетия достаточно хорошо представлены
в ряде отечественных и зарубежных источников [Коц,
1980; Зимкин, 1984; Ящанинас, 1983; Petrofsky et al., 1984].

Вместе с тем, анализ этих данных свидетельствует,
что подавляющее большинство исследований по изу-
чению физиологических механизмов физической ра-
боты (силы, выносливости, утомления, тренировки,
реакции обслуживающих систем и других её аспектов)
выполнены в условиях применения локальных нагру-
зок, когда масса участвующих в сокращении мышц со-
ставляет 10-12% от всей мышечной массы при работе
верхних конечностей, или 25-30% - при работе ниж-
них конечностей.

Естественно, что характер мышечной работоспособ-
ности и реакции обслуживающих систем как в услови-
ях статических, так и динамических нагрузок во многом
зависят от общего размера участвующего в работе ак-
тивного мышечного массива. Убедительные доказа-
тельства этому представлены в работах В.П. Замостья-
на [1983]. В этой связи представляет несомненный те-
оретический и практический интерес изучение мышеч-
ной работоспособности и утомления при различных
видах преимущественно изометрических мышечных
сокращений, но с участием больших мышечных мас-
сивов, составляющих 50% и более от общей массы
мышц человека.

Удовлетворительной экспериментальной моделью
таких сокращений являются усилия человека на изо-
метрическом силоизмерителе-тренажере, обеспечива-
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ющем широкое участие большинства мышечных
групп. При дозировании и регистрации статических
усилий с использованием электротензометрических
устройств важным условием является точное соответ-
ствие изменений преобразованного усилия в электри-
ческий сигнал, его полный возврат к исходному уров-
ню после прекращения усилия - отсутствие гистерези-
са, а также важно отсутствие частотных ограничений.
Современное состояние тензометрической техники
позволяет разрабатывать и создавать тензометричес-
кие устройства, обладающие высокой точностью и ши-
роким диапазоном воспроизводимых частот, на не-
сколько порядков перекрывающих диапазон частот
механических колебаний, возникающих при мышеч-
ных сокращениях. При развитии усилий на указанном
тренажере, как выявилось при специальном анатомо-
физиологическом исследовании, участвуют следующие
мышечные группы: разгибатели туловища, разгибате-
ли бедра, разгибатели голени, сгибатели стопы, сгиба-
тели плеча, сгибатели предплечья, сгибатели пальцев
кисти. Расчеты, проведенные на основе этих данных,
показали, что общая масса мышц, принимающих учас-
тия в изометрических упражнениях на указанном сило-
измерителе-тренажере, составляет величину пример-
но 50% от общей массы мышечных массивов. Для изу-
чения статической работоспособности и процессов
утомления были применены статические усилия на за-
данном уровне максимальной произвольной силы
(МПС). Целью нашей работы было изучить проблему
физической статической работоспособности и меха-
низмов центрального и периферического утомления
при глобальных статических нагрузках на заданном уров-
не максимальной произвольной силы.

Материалы и методы
В данном исследовании приняли участие 180 сту-

дентов-медиков. Перед началом исследования у каж-
дого испытуемого измеряли МПС, для чего им пред-
лагали развить максимальное усилие разгибателями
ног и сгибателями рук на тензометрическом силоиз-
мерителе-тренажере 2-3 раза, и за показатель при-
нималась средняя величина полученных значений.
Через три минуты отдыха испытуемому предлагалось
развить усилие, составляющее определенную, крат-
ную 10 величину усилия от МПС с попыткой макси-
мально длительного его удержания на заданном уров-
не и прерывалось при невозможности продолжать
работу. Таких групп испытуемых, по 20 человек в
каждой, оказалось 9, с режимом усилий в долях от
МПС - от 0,2 до 1,0. При определении предельной
длительности удержаний заданных нагрузок учиты-
валось среднее время удержания в группах, выпол-
няющих усилие на одном уровне МПС. Эти опыты
направлены на выяснение функциональных возмож-
ностей человека при участии в статических усилиях
больших масс мышц.

Результаты. Обсуждение
Анализ результатов этих исследований выявил зна-

чительные индивидуальные различия в уровне их ста-
тической выносливости; диапазон колебаний длитель-
ности удержания задаваемых значений статических
нагрузок составил: от 11 до 35 сек. При максимальном
напряжении, при 0,9 МПС - от 24 до 78 сек., при 0,8
МПС - от 20 до 114 сек., при 0,6 МПС - от 52 до 220 сек.,
при 0,4 МПС - от 68 до 204 сек. И при 0,2 МПС - от 578
до 736 сек.

Отмеченные колебания времени удержания усилия
на заданных режимах у отдельных испытуемых связа-
ны с рядом индивидуальных особенностей, среди ко-
торых немаловажное значение может иметь функцио-
нальный профиль скелетных мышц, уровень физичес-
кой подготовленности, психофизические особенности
личности, факторы, влияющие на работоспособность
в условиях целостной мышечной деятельности всего
организма.

Несмотря на значительную вариабельность рассмат-
риваемого показателя, даже при выборочном анализе
полученных результатов обнаруживаются существен-
ные различия в продолжительности удержания усилий
разных уровней, и выделяется закономерность, что с
ростом задаваемого уровня МПС, время поддержания
усилия сокращается. Закономерный характер найден-
ных отношений подтверждается результатами обработки
всего массива данных этой серии исследований (9 за-
данных уровней
МПС), что безус-
ловно представ-
ляет значитель-
ный интерес.

Однако на
наш взгляд, наи-
более важным
является не
столько подтвер-
ждение  обще-
известного фак-
та зависимости
между уровнем
усилия от МПС и
возможной про-
должительности
его поддержа-
ния, сколько ана-
лиз характера
этой зависимос-
ти и особеннос-
тей ее проявле-
ния в условиях
напряжения раз-
ных по размеру
мышечных мас-
сивов.

Рис.1. Оригинальные тензограммы оп-
ределения МПС и длительности удер-
жания усилия в зависимости от после-
дующего заданного уровня МПС.
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Наиболее полные из известных данных, касающие-
ся изучаемого вопроса, предоставлены в работах Ро-
мерта [1960] и основаны на анализе усредненных ре-
зультатов изучения статической работоспособности
тринадцати мелких и средних мышечных групп. Най-
денная при этом экспоненциональная зависимость опи-
сывается автором в виде следующего уравнения:

(1)

где Т - максимальное время удержания усилия (сек)
К - максимальное усилие (МПС) (кг)
к - развиваемое испытуемым усилие (кг)
Собственные данные, полученные в исследовани-

ях с нагрузками на большие мышечные массивы, так-
же могут быть представлены в виде зависимости экс-
поненционального характера, которая хорошо описы-
вается эмпирически выведенным уравнением, имею-
щим следующий вид:

(2)

Приведенные выше формулы позволяют начертить
расчетные кривые рассматриваемой зависимости. На
рисунке 2 представлены расчетные кривые, отражаю-
щие зависимость длительности поддержания усилия от
его уровня, составляющую по уравнению Ромерта и
уравнению, выведенному по результатам собственных
исследований, а также графические изображения ха-
рактера изменений изучаемого показателя по факти-
ческим данным настоящей работы. Как видно из ри-
сунка 2, характер зависимости для всех рассматривае-
мых случаев оказывается весьма близким. При этом
расчетная и фактическая кривые практически совпада-
ют, что свидетельствуют о корректности расчетов, вы-
полненных при выведении формулы (2). Вместе с тем,
между кривой Ромерта и кривыми, соответствующими
результатам собственных исследований имеются замет-
ные различия.

При прове-
дении матема-
тического ана-
лиза этих кри-
вых выясни-
лось, что у них
отсутствует точ-
ка взаимного
пересечения, и
это позволяет
сделать вывод,
что порог, при
котором время
(Т) стремится к
бесконечности,
у кривой Ро-
мерта меньше,
чем у кривых
соб ст в е н н ы х
исследований (рис. 3). Их сопоставление позволяет так-
же прийти к выводу, что при работе больших мышеч-
ных массивов конечностей и туловища (собственные
исследования) длительность удержания на всех уров-
нях усилий оказывается закономерно большей, чем при
работе мышечных групп конечностей и туловища, изу-
ченных Ромертом - соответствующая кривая заметно
смещена относительно двух других. Рассматривая воз-
можные причины этих различий, следует указать, что в
исследованиях Ромерта работоспособность мышц ту-
ловища и конечностей изучалась преимущественно при
сократительной деятельности локального характера.

 В этих условиях среди причин, ведущих к сниже-
нию работоспособности, важное место занимают как
центральные нервные механизмы, так и периферичес-
кие, связанные с малозависимым от гемообеспечения
исчерпанием энергетических ресурсов (гликоген) в
волокнах быстрых двигательных единиц (ДЕ). В усло-
виях наших исследований в процессе сокращения по-
стоянно был вовлечен достаточно обширный мышеч-
ный массив, составляющий около 50% всей мышеч-
ной массы. При этом, наряду с периферическими ме-
таболическими и центральными пессимально-тормоз-
ными механизмами регулирования мышечной рабо-
тоспособности, в ее динамике приобретали заметный
удельный вес и гемодинамические механизмы.

Исследования особенностей мышечной работоспо-
собности в условиях непрямой стимуляции и различ-
ных вариантов ишемизации скелетных мышц живот-
ных [Замостьян, 1978] дали право предположить о су-
ществовании двух структур утомления в мышце - от-
носительно независимой от кровоснабжения, утомля-
ющейся преимущественно по периферическому типу,
и срочно зависимой от кровоснабжения, утомляющей-
ся по центральному типу, через изменение уровня кро-
воснабжения путем вазоконстрикторных симпатичес-
ких влияний при реализации так называемого "отрица-
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Ри с. 2.  Макси-
мальное время удер-
жания (Т, мин.), как
функция развивае-
мых усилий (в долях
от МПС). Сплошная
линия - зависи-
мость, полученная в
исследованиях Ро-
мерта [1960]; штри-
ховая линия - дан-
ные собственных
и с с л е д о в а н и й ;
штрих-пунктирная
линия - расчетная
кривая.

Рис. 3. Максимальное время удержа-
ния (Т, мин.), как функция развиваемых
усилий (в долях от МПС). Собственные
исследования.
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тельного" феномена Орбели-Гинецинского.
Таким образом, функциональный недостаток кро-

воснабжения обширного мышечного массива в усло-
виях статических нагрузок на тренажере может сказаться
лишь на этапе длительных удержаний заданного уси-
лия, после 9-10 минут.

Чем же объяснить более длительное удержание
усилия при аналогичных его уровнях в наших условиях
в отличие от условий Ромерта? Это может быть, по-
видимому, объяснено, во-первых, большей долей уча-
стия в данных усилиях мышц туловища, являющихся
структурами, во многом осуществляющими антиграви-
тационные функции, следовательно, эволюционно при-
способленными к поддержанию длительных слитно-
тетанических сокращений; во-вторых - более выражен-
ными возможностями к перемежающемуся функцио-
нированию в условиях абсолютно большего количе-
ства ДЕ и мышечных волокон; в третьих - более об-
ширной афферентной импульсацией с работающих
мышц и связанной с этим возможно большей актива-
цией центральных механизмов управления движения-
ми, т.е. снижением удельного веса центральных меха-
низмов утомления.

Значительный интерес представляет анализ тех ча-
стей кривой, которые выходят на участок практически
параллельно к оси ординат. Такой ход кривой отражает
важную биологическую закономерность, продемонст-
рированную в ряде работ [Замостьян, 1976; Зимкин,
1976; Garner et al., 2011] и состоящую в том, что в опре-
деленных условиях стимуляции или естественной фун-
кции практически все мышцы могут проявлять свой-
ство неутомляемости в наиболее утомительном изо-
метрическом режимы работы. В отдельных из указан-
ных выше работ [Замостьян, 1978; Белоцерковский и
др., 2005, Качан и др., 2005; Soldati Jr.Joao et al., 2011]
было показано, что практически без утомления, дли-
тельное поддержание усилия на уровне 0,15-0,2 МПС
не является результатом состояний, традиционно
приписываемых "тонусу", а отражает неутомляемую фа-
зическую функцию части мышечных волокон, и, со-
гласно приведенному выше уравнению Ромерта, кри-
вая никогда не пересечет линию, параллельную орди-
нате на уровне 0,1-0,15 МПС. Анализ кривой, получен-
ной на основе усредненных результатов наших иссле-
дований, показывает, что в данных условиях зона прак-
тической неутомляемости исследуемого мышечного
массива превышает уровень до 0,2 МПС, отмеченный
в условиях локальных и региональных статических на-
грузок.

По-видимому, отличия в границах утомляемости,
обнаруженные при сопоставлении этих двух кривых,
связаны с различием в количестве неутомляющихся
волокон в условиях выполнения локальных и глобаль-
ных нагрузок.

Строго закономерная зависимость возможной про-
должительности выполнения изометрической нагруз-

ки от соотношения развиваемого и максимально воз-
можного усилий (k/K) и выведенное на основе анализа
этой зависимости уравнение, обосновывают возмож-
ность косвенной оценки МПС у конкретного обследуе-
мого по найденным эмпирически значениям продол-
жительности (в сек.) и величины (в кг) заданного стати-
ческого усилия. Исходя из формулы (2), оказалось воз-
можным вывести формулу (3), которая позволяет про-
водить вычисления фактических значений МПС (К) по
времени продолжительности поддержания усилия (Т)
при заданном уровне нагрузки (к) в килограммах. Ра-
циональный порядок вычисления приведен ниже:

1.

2.

3.

4.

5. a = t + 1,3

Значения d, c и b известны:
d - 0,034; c - 0,03; b - 1,7.
Данный порядок вычислений получен благодаря

представлению формулы (2) в каноническом виде по-
средством решения ее как кубического уравнения.

Таким образом, для оценки МПС можно ограничиться
сравнительно небольшими нагрузками, что может
иметь практическое значение в случаях недопустимо-
сти (например, по медицинским показаниям) значитель-
ного мышечного напряжения.

В исследуемых условиях статического напряжения
мышечная работоспособность определяется сложны-
ми взаимоотношениями между количеством вовлечен-
ных волокон, степенью их участия в сокращении и ин-
тенсивностью расходования энергетических веществ на
разных уровнях МПС. Так, если при локальном макси-
мальном производном усилии вначале включается все
или почти все мышечные волокна и происходит мак-
симально возможное интенсивное исчерпание энер-
гетического субстрата, накопление ионов калия, молоч-
ной кислоты и других метаболитов в межклеточном
пространстве, приводящее к постепенному выторма-
живанию "уставших" мышечных волокон, то при усло-
вии 0,6-0,5 МПС вовлекается лишь часть мышечных
волокон при значительно меньшей степени их участия
в сократительном акте, а интенсивность выхода лактата
из гликолитических волокон в межклеточное простран-
ство находится на грани или лишь начинает превышать
уровень элиминации молочной кислоты (аэробно-ана-
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эробный переход). Естественно, что времени для ис-
черпания субстрата и развития центральных тормозя-
щих влияний требуется больше, чем в первом случае.
При более низких уровнях поддерживаемых усилий
растет удельный вес участия медленных волокон в ра-
боте, что, естественно, позволяет мышце  проявлять
резистентность к утомлению при интактном кровотоке
через мышцы.

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

1. Говоря о практическом использовании результа-
тов выполненных исследований и их сопоставлении с
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литературными данными, следует указать на возмож-
ность применения формулы (1) для локальных или ре-
гиональных нагрузок и формулы (2) для глобальных
нагрузок при оценке предполагаемого времени удер-
жания постоянных статических усилий заданного уров-
ня.

Эти данные могут быть использованы для состав-
ления программы тренировок в изометрическом ре-
жиме определения оптимальной длительности стати-
ческих нагрузок в условиях производства, составления
реабилитационных программ в клинике, а также при
разработке функциональных диагностических проб с
применением изометрического напряжения.
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РОЛЬ ВРОДЖЕНОГО ІМУНІТЕТУ У ПАТОГЕНЕЗІ ФОРМУВАННЯ
НЕЙРОСЕНСОРНИХ НАСЛІДКІВ У ГЛИБОКО НЕДОНОШЕНИХ ДІТЕЙ

Резюме. Раннім маркером несприятливих наслідків є показник вмісту Toll-подібних рецепторів 2 типу на першому тижні
життя, значення якого у 8-10 разів перевищують такі у дітей зі сприятливим прогнозом. У постконцептуальному віці 35-36
тижнів предиктором несприятливого прогнозу є інтерлейкін 6, рівень якого знижується на 70% у дітей зі сприятливим
розвитком та залишається стало високим у дітей з несприятливим наслідком. Активація системи вродженого імунітету у
глибоко недоношених дітей супроводжується підвищенням показників активності імуно-запального процесу та вірогідно
підвищує ризики та шанси щодо несприятливого прогнозу.
Ключові слова: глибоко недоношені діти, відділені наслідки, Toll-подібні рецептори, інтерлейкін 6, інвалідність, смертність.

Вступ
Патофізіологія невиношування вагітності має бага-

тофакторний характер, однак, запальна відповідь пла-
центарної тканини на інфекцію відіграє вирішальну три-
герну роль у понад 90% передчасних пологів, які відбу-
ваються до 28 тижнів вагітності [Elovitz et al., 2003]. Врод-
жені імунні реакції є недосконалими у новонародже-
них, особливо у недоношених дітей. У дослідах на тва-
ринах показано, що новонароджені в основному вико-
ристовують систему вродженого імунітету для захисту
від будь-якої загрози [Levy, 2005; Lisciandro et al., 2012].
Лише кілька досліджень присвячені характеристиці імун-
ної відповіді надзвичайно недоношених новонародже-
них на інфекцію/запалення і вони демонструють, що
цим дітям властиве зниження рівня Т-хелперів, інтер-
феронів, антиген-презентуючих клітин, недосконала
функція нейтрофілів, кількісна та якісна незрілість ден-
дритних клітин, зниження плазмових концентрацій ком-
понентів комплементу, затримка і зменшення продукції
антитіл В-лімфоцитами, а також унікальні цитокінові
реакції [Krumbiegel et al., 2007]. Крім того, в результаті
недорозвиненості архітектоніки селезінки, обмеженим
є захоплення антигенів через крайові зони, що зазви-
чай відбувається у дорослих. Більш того, глибока
незрілість передчасно народжених дітей зумовлює гли-
бокі дефекти вродженого і набутого імунітету. Моно-
цити мають аномалії в презентації антигенів, а денд-
ритні клітини і лімфоцити схильні до надмірного апоп-
тозу, що проявляється у нездатності очистити первинні
вогнища інфекції, збільшенні ризику суперінфекції і
неспроможності створити адаптивну імунну відповідь
[Belderbos et al., 2009].

Світові дослідження демонструють, що активація
запалення-асоційованих білків та їх рецепторного апа-
рату у надзвичайно недоношених новонароджених (22-
28 тижнів) є маркером процесів, що ведуть до пошкод-
ження в легенях, головному мозку, кишечнику, сітківці
і здатні призвести до летального наслідку [Carlo et al.,
2012]. Імунна активація опосередковує ушкодження
тканин не тільки в неонатальному періоді, а і у ранньо-
му дитячому віці. Недоношені діти, що виживають, мо-

жуть страждати на перманентну інвалідність внаслідок
пошкодження тканин безпосередньо інфекцією або
запальною відповіддю на оксидативний стрес. Механіз-
ми захисного імунітету у новонароджених, які не воло-
діють у повній мірі цілісними функціями імунної систе-
ми, на разі, недостатньо ясні, особливо у контексті мно-
жинних патологічних станів у надзвичайно маловаго-
вих немовлят [Brochu et al., 2011].

Вірогідним поясненням ініціювання роботи імунних
шляхів є активація Toll-подібних рецепторів (TLRs). TLRs
- це сімейство трансмембранних рецепторних білків,
здатних розпізнавати та реагувати на екзогенні пато-
ген-асоційовані молекулярні комплекси (PAMPs) та ен-
догенні ушкодження-асоційовані молекулярні комплек-
си-аларміни (DАМРs) [Xu et al., 2004; Piccinini, Midwood,
2010; Oliveira-Nascimento et al., 2012]. Toll-подібні ре-
цептори є провідною ланкою вродженого та адаптив-
ного імунітету, а після відкриття їх ендогенних агоністів
було доведено, що функціональне значення TLRs знач-
но ширше і включає фізіологічну та патологічну роль у
процесах кісткового метаболізму, нейрогенезу, пухлин-
ного росту, патогенезі розвитку асептичного запален-
ня, аутоімунної патології та великої кількості захворю-
вань, не пов'язаних з мікробною інвазією [Takeda, Akira,
2004].

У передчасно народжених дітей експресія TLRs у
тканинах зростає зі збільшенням гестаційного віку. Лише
TLR2  має практично не змінювану експресію, почина-
ючи з 20-22 тижнів гестації і впродовж перших місяців
життя, що робить його об'єктивним маркером імуно-
активованого запалення [Burl et al., 2011]. Як свідчать
світові дослідження, Toll-подібні рецептори можуть мати
ключове значення у патофізіології передчасних пологів
та великій сукупності патологічних станів у недоноше-
них, зокрема, надзвичайно маловагових, дітей. Незрілі
тканини, які зазнають некрозу та апоптозу, вивільняють
велику кількість молекул розпаду - ендогенних сигналь-
них білків-алармінів, які, будучи лігандами для специф-
ічних клітинних TLR, активують функцію вродженого та
адаптивного імунітету. У відповідь на стимуляцію, різко
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зростає вироблення медіаторів запалення (так званий
"цитокіновий шторм"), які, в свою чергу, теж мають по-
шкоджуючий вплив на тканини. Таким чином формуєть-
ся порочне коло, яке і дає початок хронізації запально-
го процесу і веде до інвалідизуючих наслідків у глибо-
ко недоношених немовлят [Lisciandro et al., 2012; Carlo
et al., 2012]. Такі патологічні стани недоношених як
бронхолегенева дисплазія, ушкодження центральної не-
рвової системи, ретинопатія, некротичний ентероколіт
та неонатальний сепсис опосередковані функціонуван-
ням різних TLRs. Надмірна TLRs-активація є маркером
тканинного ушкодження, а недоношені новонароджені,
що мають дефіцит функціональних TLRs можуть бути
захищені від вищеперерахованих захворювань або мати
кращі шанси на виживання при їх розвитку. Поряд з
цим, сигнальні білкові молекули та рецептори до них
здатні активувати і репаративну функцію, зокрема, за
рахунок дозрівання дендритних клітин та макрофагів
[Corbett et al., 2010], що дає можливість пошуку нових
терапевтичних стратегій та обумовлює високу акту-
альність досліджень Toll-подібних рецепторів у галузі
перинатології і педіатрії.

Метою дослідження було вивчення клініко-імуноло-
гічних особливостей перебігу неонатального періоду у
глибоко недоношених дітей та оцінка їх зв'язку з відда-
леними наслідками.

Матеріали та методи
У дослідження було залучено 45 глибоко недоно-

шених дітей з вагою при народженні < 1250 г (550-
1230 г) та гестаційним віком < 28 тижнів (23-28 тижнів),
які перебували на стаціонарному лікуванні у Вінниць-
кому обласному неонатальному центрі та міській лікарні
"Центр матері та дитини" у 2009-2013 роках. 12 з них
померли в неонатальному періоді, вони склали І групу
дослідження. Решта дітей, які вижили та були виписані
зі стаціонару, підлягали поглибленому диспансерному
спостереженню до досягнення скоригованого віку 18
місяців щонайменше. Катамнестичне спостереження
проводилось в умовах кабінету катамнезу консульта-
тивної поліклініки Вінницької обласної дитячої лікарні з
визначенням параметрів фізичного розвитку, психо-
неврологічного статусу та захворюваності. Оцінка пси-
хомоторного та соціоемоційного розвитку здійснюва-
лась за допомогою шкал раннього розвитку Mullen
(MSEL), модифікованої оновленої анкети для скринінгу
аутизму у малюків (M-CHAT-R/F) та опитувальника дитя-
чої поведінки (CBCL 11/2-5). Об'єктивна оцінка сенсор-
них реакцій включала офтальмоскопію, визначення ото-
акустичної емісії продукту спотворення та реєстрацію
коротколатентних слухових викликаних потенціалів.
Клінічні діагнози виставляли згідно Міжнародної класи-
фікації хвороб Х перегляду.

В залежності від стану здоров'я дітей у 18 місяців
скоригованого віку вони були поділені на групи. ІІ гру-
пу налічувало 15 дітей, у яких мали місце грубі органічні

порушення у вигляді дитячого церебрального паралічу,
білатеральної сліпоти, сенсоневральної глухоти, а та-
кож значна затримка моторного та когнітивного роз-
витку (моторний Т-індекс <30, когнітивний Т-індекс <60
за шкалою MSEL), аутизм. 18 дітей, розвиток яких відпо-
відав віку, склали групу порівняння. До групи контролю
увійшло 12 здорових доношених дітей.

Зразки сироватки крові для імунологічних дослід-
жень отримували на першому тижні життя (3-5 доба) та
в динаміці у 35-36 тижнів постконцептуального віку (ПКВ)
після отримання поінформованої згоди матері дитини.
Кількісне визначення в сироватці крові вмісту розчин-
ного толл-подібного рецептору 2 типу (TLR2) проводи-
ли методом імуноферментного аналізу (ІФА) з викори-
станням набору реактивів "TLR

2 
(CD282) Human ELISA

Kit" фірми "Abcam", Великобританія. Рівень інтерлейк-
іну 6 (ІL6) в сироватці крові визначали методом ІФА з
використанням набору реактивів "Human IL-6 Platinum
Ready-to-use Sandwich ELISA" фірми "eBioscience Bender
MedSystems GmbH", Австрія (у відповідності до інструкції
фірми виробника).

Статистистична обробка отриманих результатів про-
водилась методами варіаційної статистики з викорис-
танням Н-тесту Крускала-Уолліса, U-критерію Манна-Уітні
для незалежних вибірок та Т-критерію Вілкоксона - для
залежних.

Результати. Обговорення
Серед дітей досліджуваних груп було 25 хлопчиків,

20 дівчаток. Співвідношення хлопчики:дівчатка склало
8:4 у І групі, 9:6 у ІІ групі, 7:11 у групі порівняння та 6:6 у
групі контролю. Середній гестаційний вік становив
27,1±0,4 тижні, середня маса тіла при народженні
935,7±23,6 грам, середня оцінка за шкалою Апгар на 1
хвилині 4,0±0,3 бали, на 5 хвилині 5,4±0,3 бали, за шка-
лою Downes після народження - 6,6±0,3 бали. Середній
вік поступлення у відділення анестезіології та інтенсив-
ної терапії новонароджених (ВАІТН) становив 2,2±0,5
доби, а середній вік переводу з ВАІТН у відділення для
недоношених серед дітей, що вижили, склав 21,2±3,1
доби.

Усі діти народилися від ускладнених вагітності і по-
логів та мали важкий чи вкрай важкий стан при народ-
женні, потребуючи повнооб'ємної кардіореспіраторної
реанімації. Домінуючими патологічними станами, що
супроводжували вагітність, у 55,5±7,7% виявилися заг-
роза переривання вагітності, прееклампсія важкого сту-
пеня, відшарування плаценти, істміко-цервікальна не-
достатність. У 84,4±12,1% жінок підтверджено
інфекційні захворювання під час вагітності (гнійний хо-
ріоамніоніт, запальні захворювання сечової системи,
важкі респіраторні інфекції з фебрильною лихоманкою,
кольпіт, сальпінгоофорит, кандидоз статевих шляхів).
44,4±6,4% недоношених новонароджених народилися
шляхом кесарського розтину.

Усі діти після народження потребували дихальної
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підтримки, протимікробної терапії, парентерального
харчування. 64,4±8,8% дітей отримали сурфактантзам-
існу терапію у перші хвилини життя. В неонатальному
періоді у 71,1±5,1% малюків діагностовано внутрішнь-
оутробну інфекцію (ВУІ), з них 1 дитина (3,1%) пере-
несла перинатальний сепсис, ще двоє - некротичний
ентероколіт (6,3%). 57,8±4,7% дітей страждали на рес-
піраторний дистрес-синдром (РДС), ускладнений пнев-
монією, та у 4,4% випадків - синдромами витоку по-
вітря. При виписці 53,3±5,9% дітей мали бронхолеге-
неву дисплазію (БЛД) легкого та середнього ступеню,
42,2±6,1% - ретинопатію недоношених.

В структурі причин неонатальної смерті дітей І групи
провідне місце займали важкі внутрішньошлуночкові
крововиливи (33,3±5,3%), генералізована ВУІ
(41,7±6,2%) та ускладнений РДС (25±2,8%). В серед-
ньому, смерть наступала на 12,4±2,9 добу.

Нами було проаналізовано показники активності
імуно-запальних реакцій у перші дні життя у недоноше-
них новонароджених з груп спостереження (табл. 1).

На першому тижні життя вміст TLR
2
 у сироватці крові

дітей, які померли в неонатальному періоді або мали
віддалені несприятливі наслідки в майбутньому, досто-
вірно перевищував показники груп порівняння та кон-
тролю. Так, даний показник у немовлят І групи був най-
вищим Ме 4,9 [4,3; 6,0] нг/мл і вірогідно перевищував

показники дітей ІІ групи (у 1,4 рази, р<0,05), групи по-
рівняння (у 8 разів) та групи контролю (у майже 10 разів),
р<0,01. Аналогічно, вірогідно вищим був даний показ-
ник і у дітей ІІ групи Ме 3,6 [2,0; 4,7] нг/мл проти Ме 0,6
[0,3; 1,5] нг/мл у групі порівняння та Ме 0,5 [0,4; 0,8] нг/
мл у групі контролю, p<0,01. Натомість, показник вмісту
IL6 достовірно не відрізнявся у групах, хоча у дітей І
групи він був найвищим Ме 26,9 [7,2; 52,0] пг/мл, вдвічі
перевищуючи показники груп порівняння (Ме 14,4 [11,3;
145,4] пг/мл) та контролю (Ме 10,3 [6,9; 15,4] пг/мл).

При визначенні показників вмісту TLR2 та IL6 в ди-
наміці на 35-36 тижні постконцептуального віку у дітей
ІІ групи та групи порівняння нами були виявлені дещо
інші закономірності (рис. 1, 2).

Так, показник TLR
2
 на 35-36 тижні ПКВ у дітей ІІ групи

залишався достовірно вищим, ніж у дітей групи по-
рівняння (Ме 2,8 [1,6; 3,6] нг/мл проти Ме 0,8 [0,4; 1,0]
нг/мл, p<0,01). Проте, у обох групах не спостерігалось
достовірного зниження вмісту TLR

2
 на 35-36 тижні ПКВ

у порівнянні з показником на першому тижні життя. Так,
у дітей ІІ групи він знизився на 22,2±7,8%, а у дітей
групи порівняння зріс на 33,3±5,3%, що не склало сут-
тєвих відмінностей.

Вміст IL6 на 35-36 тижні ПКВ у дітей ІІ групи вдвічі
перевищував такий у дітей групи порівняння (Ме 8,8
[5,3; 17,0] пг/мл проти Ме 4,3 [3,4; 5,9] пг/мл, p<0,01).

Крім того, у дітей ІІ групи цей
показник не мав суттєвої
динаміки (зменшення на
16,2±6,9%), тоді як у дітей
групи порівняння він вірогі-
дно знижувався на
70,1±5,1%, p<0,01.

Опираючись на вищена-
ведені дані, нами були роз-
раховані значення відносно-
го ризику (RR [95%ДІ]) та
співвідношення шансів (OR
[95%ДІ]) для вмісту TLR

2
 в

сироватці крові глибоко не-
доношених дітей на першо-
му тижні життя та вмісту IL6
на 35-36 тижні ПКВ. На
підставі середніх значень у
вибірках дітей групи контро-
лю та групи порівняння, нами
визначено порогові значен-
ня для TLR

2
 на рівні 2,0 нг/

Таблиця 1. Показники імунної запальної відповіді у дітей груп спостереження на першому тижні життя.

Примітка:  * - вірогідність різниці щодо групи порівняння, p<0,01.

Показник
І група, n=12 ІІ група, n=15 Група порівняння, n=18 Група контролю, n=12

Me [Q1; Q3]

TLR
2
, нг/мл 4,9 [4,3; 6,0]* 3,6 [2,0; 4,7]* 0,6 [0,3; 1,5] 0,5 [0,4; 0,8]

IL6, пг/мл 26,9 [7,2; 52,0] 10,5 [8,0; 22,4] 14,4 [11,3; 145,4] 10,3 [6,9; 15,4]

Рис. 1. Динаміка змін вмісту TLR
2
 (нг/мл)

в сироватці крові дітей досліджуваних груп.
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Рис. 2. Динаміка змін вмісту ІL6 (пг/мл) в
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мл, для IL6 - 5,0 пг/мл. Таким чином, діти, що мали
показник TLR

2
>2,0 нг/мл на першому тижні життя мали

у 5,2 [1,8; 14,6] рази вищий ризик та у 46,7 [4,2; 516,6]
разів більші шанси смерті в неонатальному періоді.
Ризик та шанси інвалідності в майбутньому у цих дітей
зростали у 4,1 [1,8; 14,6] та 12,4 [2,0; 76,9] рази, відпов-
ідно. Якщо ж показник TLR

2
 перевищував 3,0 нг/мл на

першому тижні життя, то відносний ризик та шанси ста-
новили RR=15,5 [2,3; 104,4], OR=160 [9,0; 2856,7] щодо
неонатальної смерті та RR=10,8 [1,5; 76,3], OR=28 [2,6;
297,9] щодо інвалідизуючого наслідку.

Рівень IL6 на 35-36 тижні ПКВ >5,0 пг/мл супровод-
жувався підвищенням відносного ризику та шансів
щодо інвалідності у 2,5 [1,1; 5,3] та 7,3 [1,4; 38,9] рази, а
рівень >10,0 пг/мл - у 9,8 [1,4; 68,9] та 24 [2,3; 242,3]
рази, відповідно.

Результати проведеного дослідження знаходять
підтвердження і у світовій науковій літературі. Так, TLRs
мають виражену експресію в мозковій тканині ембріо-
на, можуть виступати в якості медіаторів центральної
нервової системи та беруть участь у нейрогенезі і рості
аксонів в мозку, що розвивається. Дисрегуляція імун-
ної відповіді та надмірна стимуляція цих рецепторів галь-
мує зростання аксонів та пригнічує проліферацію ней-
ронних клітин-попередників в ембріональному періоді
[Wang et al., 2010; McAdams, Juul, 2012]. Загибель ней-
ронів після ушкодження мозку активує вроджений іму-
нітет, опосередкований Toll-подібними рецепторами, і
викликає запальну реакцію. Активація TLR

2
 у недоно-

шених новонароджених зменшує обсяг сірої та білої
речовини мозку і мозочкового молекулярного шару. А
TLR

2
-дефіцит призводить до скорочення обсягу цереб-

рального ураження. Останні клінічні дослідження пока-
зали, що зростання вмісту розчинного TLR

2
 в крові було

пов'язано з несприятливим результатом після ішеміч-
ного і/або інфекційного ушкодження мозку [Galic et al.,
2013]. Наше дослідження продемонструвало значний

вплив такої активації на функціональні наслідки з боку
нервової системи та сенсорного апарату у недоноше-
них дітей, а саме вірогідне збільшення ризику інвалі-
дизуючої патології у 4,1-10,8 разів та зростання шансів
на неї у 12,4-28 разів.

Отримані нами дані показали, що у пізньому неона-
тальному періоді та поза його межами більш інформа-
тивним є показник прозапального цитокіну IL6, який,
ймовірно, виступає в ролі маркера вторинного пошкод-
ження, що триває. Відсутність тенденції до зниження
його рівня у 35-36 тижнів ПКВ вірогідно підвищує віднос-
ний ризик та шанси на несприятливий наслідок, тоді як
зменшення до значень <5,0 пг/мл свідчить про спри-
ятливий прогноз.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1.  Становлення системи вродженого імунітету у гли-
боко недоношених дітей супроводжується підвищен-
ням показників активності імуно-запального процесу:
толл-подібних ркцепторів 2 типу та інтерлейкіну 6.
Раннім маркером несприятливих наслідків (смерть в
неонатальному періоді або інвалідизуюча патологія у
скоригованому віці 18 місяців) є показник вмісту TLR

2

на першому тижні життя, значення якого у 8-10 разів
перевищують такі у дітей зі сприятливим прогнозом.

2.  У постконцептуальному віці 35-36 тижнів предик-
тором несприятливого прогнозу є IL6, рівень якого за-
лишається високим у дітей з хронічною інвалідизую-
чою патологією та суттєво знижується (на 70%) у дітей
зі сприятливим розвитком.

Перспективи подальших досліджень ми вбачаємо у
вивченні імунологічних особливостей у надзвичайно
недоношених дітей в залежності від повідного патоло-
гічного стану у неонатальному періоді та удосконален-
ня системи диспансерного нагляду за ними з метою
попередження інвалідності.
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СТАН СИСТЕМИ ЗГОРТАННЯ КРОВІ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ
З ЛЕЙОМІОМОЮ МАТКИ ПРОЛІФЕРАТИВНОГО ТИПУ

Резюме. У жінок з лейоміомою матки проліферативного типу показники судинно-тромбоцитарної та плазмово-коагуля-
ційної ланок системи гемостазу характеризуються ознаками гіпокоагуляції, що підтверджується зниженням кількості тром-
боцитів в 1,5 рази, рівня фібриногену в 1,9 рази, агрегаційної активності тромбоцитів в 2,0 рази, підвищенням концентрації
молекулярних маркерів тромбофілії в 1,01 рази і клінічно проявляється матковими кровотечами та порушенням менструаль-
ної функції у 52,9% та 11,8% випадках. Компоненти згортальної системи крові можна розглядати як лабораторні маркери
процесу проліферації при лейоміомі матки. Визначення виразності системних судинних і коагуляційних порушень при лей-
оміомі матки проліферативного типу є підгрунтям індивідуальних профілактичних заходів.
Ключові слова: система гемостазу, лейоміома матки, проліферативний тип.

Вступ
Лейоміома матки відноситься до доброякісних пух-

лин з гладком'язових клітин мезенхіального походження
Лейоміома матки має моноклональне походження та
автономний механізм росту, розвивається з однієї кліти-
ни моноклону [Яворський, 2012].

Частота лейоміоми матки, за даними різних авторів,
варіює від 10 до 77 %  в різних вікових групах. Зафіксо-
вано зріст частоти лейоміоми у підлітковому та репро-
дуктивному віці. Складність питання ускладнень у жінок
репродуктивного віку при лейоміомі матки полягає в
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рості їх частоти, важкості клінічного перебігу, прямій
загрозі життю, тяжкими наслідками для організму жінки
в наслідок багаточисленності ланцюгів патогенетично-
го кола утворення, завуалірованості доклі нічної симп-
томатики, пізній діагностиці [Міщенко та ін., 2012].

Частота захворюваності лейоміомою матки до 35
років становить 35-45%  серед усього жіночого насе-
лення. Пік захворюваності припадає на вікову групу 35-
50 років, однак останнім часом міома матки "помолод-
іла" і досить часто діагностується у жінок молодого реп-
родуктивного віку [Запорожан та ін., 2012].

За даними клініко-генеалогічного обстеження хво-
рих лейоміомою матки, існує висока ступінь спадкової
схильності до захворювання. Схильність до лейоміоми
матки має мультифакторну природу. Останніми роками
виділено понад 100 генів, що регулюють ріст клітин
лейоміоми. Останніми роками увагу вчених приверну-
ли ростові фактори, що відіграють найважливішу роль
в процесах неоангіогенезу. Доведено роль активатора
плазміногена урокіназного типу і його рецепторів в пух-
линних тканинах, як фактора мітогенної активності
[Франциянц и др., 2014; McMahon, Kwaan, 2008].

Вивчення питань, пов'язаних зі станом згортальної
системи крові має важливе практичне значення вихо-
дячи з клінічних ознак перебігу лейоміоми проліфера-
тивного типу. Одним з найбільш частих гінекологічних
ускладнень лейоміоми є маточні кровотечі. Останні
приводять до виникнення постгеморагічних анемій. По-
рушення судинного русла в матці та придатках при на-
явності лейоміоми матки є компонентом розвитку сис-
темних судинних і коагуляційних порушень в організмі
жінки. Порушення згортальної системи крові у 55-70%
таких хворих перебігає по типу дисемінованого внутрі-
шньосудинного згортання (ДВЗ) крові. При цьому про-
відною ланкою патогенетичного механізму виступають
порушення реологічних і коагуляційних властивостей
крові, гемостазу, що потребує своєчасного профілак-
тичного попередження цих станів [Жук, 2002; Макаца-
рия, Бицадзе, 2006]. Визначення виразності системних
судинних і коагуляційних порушень при лейоміомі мат-
ки проліферативного типу може стати підгрунтям інди-
відуальних профілактичних заходів. Виходячи з вище
сказаного, метою нашої работи є дослідження факторів
системи гемостазу у жінок репродуктивного віку з лей-
оміомою матки проліферативного типу та їх роль у роз-
витку гінекологічних ускладнень.

Матеріали та методи
Відповідно до мети й завдань дослідження в стаціо-

нарних, амбулаторних умовах обстежено 300 жінок реп-
родуктивного віку. Із них, 30 практично здорових жінок
склала контрольну групу (А). Основна група (Б-1) пред-
ставлена 135 жінками репродуктивного віку, у яких діаг-
ностовано просту лейоміому матки. Групу порівняння
(Б-2) склали 135 жінок репродуктивного віку з лейомі-
омою матки проліферативного типу.

Діагностику міоми матки проводили в основному УЗ
дослідженням органів малого таза  з допомогою піхво-
вого датчика у динаміці спостереження.Загальна
кількість тромбоцитів визначалась імпедансним мето-
дом, адгезивності тромбоцитів за Бреддином, протром-
біновий час (ПЧ) - коагулометричним методом, ПІ -
з використанням набору "Техпластин - тест", МНВ -
міжнародне нормалізаційне відношення результатів
протромбінового часу по формулі: МНВ=(ПЧ пацієнта :
ПЧ нормальне)МІЧ, де ПЧ пацієнта - протромбіновий
час пацієнта, сек; ПЧ нормальне - середній нормальний
протромбіновий час, сек; МІЧ - міжнародний індекс чут-
ливості тромбопластину, який використовується лабо-
раторією, АЧТЧ - активований частковий тромбоплас-
тиновий час визначається за допомогою набору АЧТЧ-
тест, концентрація фібриногену - по Клаусу,
фактору VІІІ - набором Тех-фактор, концентрація Д-
дімеру -  методом імунологічного аналізу, фібрінолі-
тична активність крові - за методом Ковальського, Ко-
пека, Ніверовського, антитіл до фосфоліпідів IgM (АPHL
IgM), IgG (АPHL IgG): кардіоліпіну, фосфатиділсерину,
фосфатиділінозитолу, фосфатидної кислоти - методом
імуноферментного аналізу.

Результати. Обговорення
У жінок репродуктивного віку з простою лейоміо-

мою матки показники судинно-тромбоцитарної складо-
вої гемостазу мали певнi особливостi порiвняно iз дани-
ми контрольної групи і групи порівняння, проте не вихо-
дили за межі фізіологічної норми (р>0,05) (табл. 1).

Вміст тромбоцитів у групі Б-1 відповідно склав
352±12,8 г/л.  В нормі індекс адгезивності (ІА) зна-
ходиться у межах 0,7-1,4. Адгезивність тромбоцитів зни-
жена при гіпокоагуляційних та підвищена при гіперкоа-

Показники
(референтні величини)

Групи

А, n-30 Б-1, n-135 Б-2, n-135

Тромбоцити
(150-390 г/л)

390±19,5 352±12,8 256±11,3*#

ІА (0,7-1,4 у.о.) 1,4 1,2 0,69

ПЧ - 25,5-30 с 30±1,2 28±1,7 35,2±1,5*

ПІ - 90-105% 100±2,2 100±1,3 100±1,3*

МНВ - 0,85-1,2 у.о. 0,89±0,04 0,85±0,03 1,72±0,05*

АЧТЧ - 27,6-37,2 c. 28,8±1,6 27,7±2,3 37,9±2,3*

Фібриноген - 2-4 г/л 3,6±0,22 4,0±0,24 1,9±0,17*

Фактор VІІІ - 50-150%
від АЧТЧ

56,9±0,76 37,4±0,87 31,0±0,84*

Д-дімер - <0,5 нг/мл -
>250 нг/мл

250,6±1,0 251,2±1,0 252±1,5*

ФЛАК - 150-200 хв 155±2,2 153±2,1 242±2,5*

АPHL IgM - <10 МО/мл 8±0,3 10±0,6 13±0,7*

АPHL IgG - <10 МО/мл 9±0,36 11±0,7 15±0,9 *

Таблиця 1. Характеристика системи гемостазу.

Примітки: 1. * - р<0,01 до групи А; 2. # - р<0,01 до групи
Б-1.
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гуляційних станах. Показники ІА за групі Б-1 дорівню-
вав 1,2, що було нижче норми. При аналізі показників
у групі порівняння Б-2 з лейоміомою проліферативно-
го типу вміст тромбоцитів склав 256±11,3 г/л, ІА -  0,62.
Характеристика плазмово-коагуляційної (вторинний,
макроциркуляторний, коагуляційний) ланки системи ге-
мостазу та імунологічного дослідження антифосфоліп-
ідних антитіл (АФА): ІgM, IgG у досліджуваних жінок пред-
ставлена у таблиці. У групі жінок Б-1 з простою лейом-
іомою показники ПЧ, ПІ, МНВ, АЧТЧ, концентрація фібри-
ногену, фактору VІІІ, Д-дімеру, антитіл до фосфоліпідів
IgM (АPHL IgM), IgG (АPHL IgG) та фібрінолітична активність
крові знаходились у межах фізіологічної норми, однак
з тенденцією до гіпокоагуляції.

Плазмово-коагуляційна ланка системи гемостазу у
жінок групи Б-2 характеризувалась ознаками гіпокоа-
гуляції, що проявлялось підвищенням ПЧ понад 30 с,
МНВ більше 1,2 у.о, АЧТЧ - більше 37,2 c., фактора VІІІ
- більше 30 с., Д-дімеру понад 250 нг/мл, кількості
антитіл до фосфоліпідів (АPHL IgM), (АPHL IgG) більше
10 МО/мл, ФЛАК - більше 200 хв., зниженням ПІ мен-
ше 90%, фібриногену - менше 2,0 г/л. Таким чином,
гемостазіологічні характеристики судинно-тромбоци-
тарної та плазмово-коагуляційної ланок системи гемо-
стазу у жінок репродуктивного віку з лейоміомою мат-
ки проліферативного типу характеризувались ознака-
ми гіпокоагуляції. У групі Б-2 у порівнянні з групою А
встановлено зниження кількості тромбоцитів в 1,5 рази,
рівня фібриногену в 1,9 рази, агрегаційної активності
тромбоцитів в 2,0 рази (різниця достовірна -  р<0,01),
підвищення концентрації молекулярних маркерів тром-
бофілії (Д-дімер) в 1,01 рази, що клінічно це проявля-

лось матковими кровотечами та порушенням менстру-
альної функції у 52,9% та 11,8% випадках. Отримані
результати вказують на те, що у жінок репродуктивного
віку з лейоміомою матки проліферативного типу при
сполученні з іншими патологічними станами порушена
рівновага між основними факторами (тромбоцитарний,
плазмовий, судинний) згортальної системи крові. Не-
виключено, що відбувається деградація фібриногена.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У жінок з лейоміомою матки проліферативного
типу показники судинно-тромбоцитарної та плазмово-
коагуляційної ланок системи гемостазу характеризуються
ознаками гіпокоагуляції, що підтверджується знижен-
ням кількості тромбоцитів в 1,5 рази, рівня фібриноге-
ну в 1,9 рази, агрегаційної активності тромбоцитів в 2,0
рази, підвищенням концентрації молекулярних маркерів
тромбофілії в 1,01 рази і клінічно проявляється матко-
вими кровотечами та порушенням менструальної
функції у 52,9% та 11,8% випадках.

2. Компоненти згортальної системи крові можна
розглядати як лабораторні маркери процесу проліфе-
рації при лейоміомі матки.

Визначення виразності системних судинних і коагу-
ляційних порушень при лейоміомі матки проліфера-
тивного типу є підгрунтям індивідуальних профілактич-
них заходів.

Подальші дослідження направлені прогнозування
розвитку гінекологічних ускладнень у жінок з міомою
матки з застосуваннями молекулярно-генетичних пре-
дикторів їх виникнення.

Зап орожченк о М. Б.
СОСТОЯ НИЕ СИСТ ЕМЫ СВОР АЧИВ АНИЯ  КРОВИ У ЖЕН ЩИН РЕПР ОДУК ТИВН ОГО ВОЗР АСТА  С
ЛЕ ЙОМИ ОМОЙ  МАТ КИ П РОЛИФФЕ РАТИ ВНОГО ТИ ПА
Резюме. У женщин с лейомиомой матки пролиферативного типа показатели сосудисто-тромбоцитарных и плазмо-коагу-
ляционных звеньев системы гемостаза, характеризуются признаками гипокоагуляции, что подтверждается снижением
количества тромбоцитов в 1,5 раза, уровня фибриногена в 1,9 раза, агрегационной активности тромбоцитов в 2,0 раза,
повышением концентрации молекулярных маркеров тромбофилии в 1,01 раза и клинически проявляются маточными
кровотечениями, нарушением менструальной функции в 52,9% и 11,8% случаях. Компоненты свертывательной системы
крови можно рассматривать как лабораторные маркеры процесса пролифферации при лейомиоме матки. Определение
выразительности системных сосудистых и коагуляционных нарушений при лейомиоме матки пролифферативного типа
является основанием для индивидуальных профилактических мероприятий.
Ключевые слова:  система гемостаза, лейомиома матки, пролифферативный тип.

Список літератури
Алгоритм спостереження за жінками з

генетично обумовленою схильністю
до невиношування вагітності муль-
тифакторної природи / В. П. Міщен-
ко, І. В. Руденко, О. В. Волченко, С.
В. Лісковський // Здоровье женщи-
ны. - 2012. - Т. 70, № 4. - С. 94-96.

Жук C.I. Стан гемостазіологічної систе-
ми при завмерлій вагітності / С. І.
Жук // Збірник наукових праць
Асоціації акушерів-гінекологів Ук-
раїни. - К.: "Інтермед", 2002. - С.
38-40.

Макацария А.Д. Антифосфолипидный

синдром, генетические тромбофи-
лии в патогенезе основных форм
акушерской патологии / Макацария
А.Д., Бицадзе В.О. // РМЖ. - 2006.
- Спец. вып. - С. 2-11.

Запорожан В. М. Сучасні аспекти проф-
ілактики гестаційних ускладнень /
В. М. Запорожан, В. П. Міщенко, І. В.
Руденко // Журнал НАМН України. -
2012. - Т. 18, № 3. - С. 134-138.

Состояние тканевой фибринолитической
системы при опухолях женской реп-
родуктивной системы / [Франциянц
У.М., Комарова Е.Ф., Верескунова

М.И., Черярина Н.Д. // Успехи со-
временного естествознания. - 2014.
- № 4. - С. 46-48.

Яворський П.В. Особливості лейоміоми
матки на тлі ожиріння та поєднаної
з метаболічним синдромом (аналі-
тичний огляд літератури) / Яворсь-
кий П.В. // Здоровье женщины. -
2012. - № 2(68). - C. 58-63.

McMahon B. The plasminogen activator
system and cancetr / B. McMahon,
H.C. Kwaan // Pathophysiol. Haemost.
Thromb. - 2008. - Vol. 34. - P. 184-
194.

126



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

CLINICAL ARTICLES

Zaporozhchenko M.  B.
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PROLIFE RATI V TY PE
Summary. Indexes of vascular-trombocitic and plasma-coagulative links of the system of hemostasis are characterised of the signs
of hypocoagulation at women with leyomyoma a uterus proliferativ type that proves to be true decrease in quantity of thrombocytes
in 1,5 time, fibrinogen level in 1,9 times, agregatation activity of thrombocytes in 2,0 times, strengthening of molecular markers
thrombophylia in 1,01 times and are displayed clinically by parent bleedings, infringement monthlies functions in 52,9 % and 11,8 %
cases. Components coagulation blood systems can be considered as laboratory markers of proliferativ process at leyomyoma a
uterus. Definition of expressiveness systemic vascular and coagulative infringements at leyomyoma a uterus proliferativ type is the
establishment for individual preventive actions.
Key words:  hemostasis system, leyomyoma a uterus, proliferativ type.
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО ДІАГНОЗУ У ХВОРИХ НА
ШИЗОФРЕНІЮ З СУПУТНЬОЮ СОМАТИЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

Резюме. При дослідженні функціональних діагнозів 325 чоловіків, хворих на параноїдну шизофренію з різними варіантами
соматичної коморбідності, були виявлені значущі відмінності. У структурі внутрішньої картини хвороби у пацієнтів без комор-
бідної соматичної патології частіше виявлялися анозогностичний та індиферентний типи (62,9% і 14,3%), а у хворих з наяв-
ністю супутніх соматичних захворювань - іпохондричний і тривожний типи ВКХ (50,9% і 23, 6%, та 50,9% і 20,9% відповідно).
У структурі типів пристосувальної поведінки для хворих без коморбідної патології характерним є переважання регресивного,
конфліктного і дезадаптивного типів (58,1%, 7,6% і 14,3%), а для хворих з соматичною коморбідністю - дезорганізованого та
аграваційно-рентного типів (25,5% і 7,3%, та 24,5% і 10,9% відповідно). Коморбідна соматична патологія дещо знижує рівень
адаптивних ресурсів особистості і збільшує питому вагу інверсного їх рівня, однак цей вплив не є визначальним і повинен
розглядатися у контексті загального впливу психічної та соматичної патології на психічний стан індивіда.
Ключові слова: шизофренія, функціональний діагноз, коморбідна соматична патологія

Вступ
Функціональний діагноз шизофренії як показник

стану індивідуальної системної інтеграції біопсихосоці-
альних особливостей пацієнта має важливе теоретичне
і практичне значення для оцінки особливостей перебігу
шизофренічного процесу в контексті патодинамічного,
психологічного та соціального компонентів [Вайзе, Во-
ловик, 1980; Точилов, 2009; Гнатишин, Белов, 2012].
Функціональний діагноз дає можливість з високою точ-
ністю визначити ступінь адаптованості хворого в мікро-
соціальному середовищі, а також визначити перспекти-
ви його соціальної та трудової реабілітації. В даний час
запропоновано ряд методик різного ступеня складності
для визначення функціонального діагнозу при психіч-
них розладах, які передбачають дослідження різних ас-
пектів адаптаційно-компенсаторних можливостей інди-
віда [Мелехов, 1963; Вид, 1993; Коцюбинский и др., 2011].
Вони відіграють важливу роль в оцінці клінічного про-
гнозу захворювання, визначенні ступеню втрати працез-
датності та реабілітаційного потенціалу.

Метою нашого дослідження було вивчення окремих
складових функціонального діагнозу, що мають прин-
ципове значення для соціальної та професійної адап-

тації індивіда, а саме внутрішньої картини хвороби (ВКХ),
типу пристосувальної поведінки та рівня адаптивних
ресурсів особистості, у хворих на шизофренію з різни-
ми варіантами соматичної коморбідності.

Матеріали та методи
Нами було проведено клінічне дослідження 325

чоловіків, які перебували на стаціонарному лікуванні з
приводу шизофренії у Вінницькій обласній психонев-
рологічній лікарні протягом 2011-2014 років. Всім об-
стеженим був виставлений діагноз "параноїдна шизоф-
ренія" відповідно до критеріїв МКХ-10. З урахуванням
клінічних даних і дослідження анамнезу всі хворі були
розділені на три групи: без коморбідної соматичної
патології (чисельністю 105 чоловік), з коморбідною со-
матичною патологією, що виникла до дебюту шизоф-
ренії (110 чоловік) і з коморбідною соматичною пато-
логією, що виникла після дебюту шизофренії (110 осіб).
Середній вік хворих склав 37,9±9,5 років, середній стаж
захворювання - 14,4±8,5 років. Групи були спільномір-
ними за стажем захворювання. Функціональний діаг-
ноз формулювався відповідно до методичних рекомен-
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дацій, запропонованими В.А. Абрамовим, С.А. Пуцаєм і
І.І. Кутько [1990] при виписці хворого зі стаціонару, і
враховував особливості перебігу шизофренії у даного
хворого за весь період захворювання.

Статистична обробка отриманих даних проводилася за
допомогою непараметричного тесту хі-квадрат Пірсона.

Результати. Обговорення
Структура типів ВКХ у хворих на шизофренію з різни-

ми варіантами соматичної коморбідності представлена
на рис. 1.

Аналіз структури типів ВКХ дозволяє говорити як про
наявність загальних особливостей, так і певних відмінно-
стей, пов'язаних з наявністю соматичної коморбідності.
Спільні риси полягають насамперед у домінуванні ано-
зогностичного типу ВКХ у всіх обстежених групах.

Анозогностичний тип ВКХ рідше зустрічається при
дебютних формах шизофренії [Мухаметшина, 2009],
проте по мірі хронізації захворювання його питома вага
зростає. Цей тип передбачає заперечення хвороби і
проявляється у вигляді двох варіантів - диссимулятив-
ного, якому притаманне прагнення приховати хворобу
при усвідомленні її, і власне анозогностичного, що про-
являється неможливістю критичної оцінки свого стану,
і, як наслідок, відсутністю усвідомлення хвороби. Для
досліджених хворих типовим є останній тип, пов'яза-
ний з глибокими порушеннями діяльності процесор-
них систем мозку і нездатністю внаслідок цього до адек-
ватної самооцінки хворобливих змін психіки.

Поширеність іпохондричного типу ВКХ серед хво-
рих з різними варіантами соматичної коморбідності
виявилася істотно більшою, ніж серед хворих без су-
путньої патології, що узгоджується з даними ряду ав-
торів [Бурлаков, 2006; Смашна, 2012; Подвигин и др.,
2013], які відзначали зростання іпохондричних тенденцій
у пацієнтів, які страждали на шизофренію з різними
супутніми соматичними захворюваннями. У той же час
слід зауважити, що поширеність цього типу ВКХ у хво-
рих з різними варіантами супутньої соматичної пато-
логії неоднакова. Найбільша питома вага іпохондрич-

ного типу ВКХ виявлена серед хворих, у яких коморбі-
дна соматична патологія виникла до дебюту шизоф-
ренії. Цей результат видається закономірним, оскільки
соматичні захворювання у хворих цієї групи характери-
зуються в цілому більш тривалим і важким перебігом.
Дещо меншою є поширеність іпохондричного типу ВКХ
серед хворих, у яких коморбідна соматична патологія
виникла після дебюту шизофренії. У цих хворих сома-
тична патологія має меншу тривалість і, як правило,
легше піддається лікуванню; крім того, в силу наявності
хворобливих змін психіки на момент розвитку сома-
тичного захворювання пацієнти цієї групи менш уважні
до власного соматичного здоров'я у порівнянні з паці-
єнтами, у яких соматична патологія виникла до дебюту
шизофренії. Істотно менша питома вага іпохондрично-
го типу ВКХ була виявлена у хворих без коморбідної
соматичної патології. У останніх іпохондричні прояви
стосуються психічного стану, або, у разі наявності сома-
тичних фіксацій, мають маячний характер і не підкріплені
об'єктивно наявною соматичною патологією. Слід заз-
начити, що у нашому дослідженні хворі з іпохондрич-
ним типом ВКХ становили гетерогенну групу, в якій були
представлені як іпохондричні тенденції з соматичними
фіксаціями, так і патологічна фіксація на іпохондрич-
них переживаннях у психічній сфері. До цього типу ВКХ
ми відносили і хворих, у яких іпохондричні тенденції
стосувалися основного захворювання, і тих, у кого іпо-
хондричні прояви поширювалися на супутню патоло-
гію. Важливо і те, що частина пацієнтів другої групи була
схильна до маячної інтерпретації неприємних соматич-
них відчуттів, викликаних соматичною патологією, і до
інтеграції їх у маячні побудови фабул впливу і пере-
слідування. Загальним об'єднуючим фактором у цих
хворих було домінування іпохондричних установок і
тенденцій в мотиваційній та ціннісній сферах, зосеред-
ження на хворобливих відчуттях, прийняття ролі хво-
рого, драматизація свого стану, переоцінка важкості хво-
роби. Ці тенденції супроводжувалися ригідністю ме-
ханізмів психологічної компенсації, домінантною само-
ідентифікацією за схемою "я важко хворий", "я інвалід",

а також вираженою дезадаптацією у більшості сфер
функціонування особистості. Ціннісно-мотиваційна сто-
рона психічної діяльності у цих хворих характеризу-
валася орієнтацією на інвалідність, уникнення роботи
і активних форм діяльності, прагненням до пасивності
і спокою. Важливим елементом загальної психологі-
чної картини у хворих з іпохондричним типом ВКХ
було пасивне прийняття хвороби, відмова від бороть-
би з нею, небажання перебудови мотиваційно-
змістовних установок.

Вельми поширеним серед дослідженого контин-
генту хворих виявився тривожний тип ВКХ, який про-
являється безперервним занепокоєнням і підозрілі-
стю, зосередженням на уявних небезпеках і усклад-
неннях, побоюваннями і переживаннями невдач у
різних сферах діяльності, використанням в якості ме-

Рис. 1. Структура типів ВКХ (у %) у хворих на шизофренію з
різними варіантами соматичної комор бідності.
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ханізмів психологічного захисту прикмет та ритуалів.
Тривожний тип ВКХ був тісно асоційований з певними
стійкими фабулами маячні (переслідування, впливу,
відносин) і відмежовувався нами від транзиторних про-
явів страху, тривожності і занепокоєння, що не мали
хронічного характеру.

Індиферентний тип ВКХ, який передбачає поблаж-
ливе ставлення до свого стану, відсутність стурбова-
ності у зв'язку з ідеаторною переробкою болючою про-
блематики, байдужість до важкості і прогнозу захворю-
вання, обумовлені домінуванням апатичних проявів
внаслідок стійкого зниження рівня особистості, недо-
оцінку або ігнорування важкості захворювання у зв'яз-
ку з певними особистісними установками, частіше ви-
являвся у хворих без коморбідної соматичної патології,
дещо рідше у хворих, у яких коморбідна соматична
патологія виникла до дебюту шизофренії, і найрідше -
у хворих, у яких коморбідна соматична патологія ви-
никла після дебюту шизофренії. На нашу думку, при
поясненні цих відмінностей слід враховувати, що знач-
на частина пацієнтів з коморбідною соматичною пато-
логією у цих групах "мігрувала" до іпохондричного типу
ВКХ. Хоча в цілому хворим з супутньою патологією вла-
стива значна виразність негативної симптоматики, асо-
ційованої з індиферентним типом ВКХ, на перше місце
у них все ж виходять соматичні фіксації та пов'язані з
цим іпохондричні тенденції.

Важливо зазначити, що у обстеженого контингенту
гармонійний тип ВКХ не виявлявся. Гармонійний тип є
найбільш сприятливим і відображує найбільшу узгод-
женість емоційних та інтелектуальних компонентів осо-
бистості. Йому притаманні адекватні уявлення про
важкість і причини захворювання, відсутність істотних
відхилень у системі взаємодій і ціннісних установок осо-
бистості, орієнтація на протидію хворобі та сприйняття її
як істотної перешкоди для нормального життя, викорис-
тання конструктивних відносин і прийомів раціональної
переробки ситуації, яка склалася внаслідок хвороби, ак-
тивний пошук і прийняття допомоги. Обстежений кон-
тингент представлений пацієнтами з тривалим перебігом
шизофренії, з глибокими патологічними змінами осо-
бистості, вираженим шизофренічним дефектом, різко
зниженою критикою до свого стану, тому відсутність у
наших пацієнтів гармонійного типу ВКХ є цілком законо-
мірною. Навіть у тих випадках, коли у обстежених хво-
рих зберігалася критика до свого стану і прагнення до
лікування, в клінічній картині захворювання були при-
сутні стійкі маячні ідеї, виражена негативна симптомати-
ка, когнітивний дефіцит, соціальна дезадаптація, апато-
абулічні і тривожно-депресивні розлади, які унемож-
ливлювали реалізацію гармонійного типу ВКХ.

Закономірними представляються відмінності, вияв-
лені при статистичному аналізі структури ВКХ в групах
пацієнтів з різними варіантами соматичної коморбід-
ності. Виявлені розбіжності у співвідношенні типів ВКХ
між хворими без коморбідної соматичної патології та

хворими, у яких коморбідна соматична патологія ви-
никла до дебюту шизофренії, а також між хворими без
коморбідної соматичної патології та хворими, у яких
коморбідна соматична патологія виникла після дебюту
шизофренії, є статистично значущими (р<0,05), а між
хворими, у яких коморбідна соматична патологія ви-
никла до дебюту шизофренії та хворими, у яких комор-
бідна соматична патологія виникла після дебюту ши-
зофренії - статистично не значущими (р>0,05). Група
пацієнтів без коморбідної соматичної патології у цьому
сенсі стоїть відокремлено, і характеризується значущи-
ми відмінностями структури ВКХ у порівнянні з обома
групами з супутніми соматичними захворюваннями.

Надзвичайно важливим елементом функціонального
діагнозу шизофренії є тип пристосувальної поведінки.
Остання розглядається в якості базисної характеристи-
ки соціального компоненту функціонального діагнозу і
є індикатором способу взаємодії хворого з мікросоці-
альним середовищем, з урахуванням особливостей, що
накладаються хворобою [Абрамов и др., 1990; Коцю-
бинский и др., 2006; Коцюбинский и др., 2011].

Структура типів пристосувального поведінки у хво-
рих на шизофренію з різними варіантами соматичної
коморбідності представлена на рис. 2.

Серед загальних тенденцій пристосувальної поведі-
нки у дослідженого контингенту хворих є домінування
серед них регресивного типу і висока поширеність де-
зорганізованого типу пристосувальної поведінки.

Регресивна пристосувальна поведінка характери-
зується аутистичною спрямованістю, запереченням ре-
альності, індиферентним ставленням до соціального
оточення, залежною життєвою позицією і низьким
рівнем власної продуктивної активності. Цікаво, що, на
відміну від інших характеристик, більш суттєві
відмінності у поширеності цього типу пристосувальної
поведінки виявлені між двома групами з коморбідної
соматичною патологією (6,4%), тоді як між пацієнтами
без супутньої патології та пацієнтами, у яких вона ви-
никла до дебюту шизофренії, відмінності суттєво менш
виражені (1,7%). При цьому слід враховувати, що рег-
ресивна поведінка тісно асоційована з анозогностич-
ним типом ВКХ, і в цілому є найбільш типовою для хво-
рих на шизофренію [Мухаметшина, 2009].

Дезорганізований тип пристосувальної поведінки,
якому притаманні втрата мотивовідповідності, цільової
орієнтації, ситуативної детермінованості, розхлябаність,
а домінуюче місце у визначенні способу взаємодії з
реальністю належить актуальним психічним переживан-
ням або виразності психічного дефекту, виявився та-
кож вельми поширеним, і більш характерним для хво-
рих з супутньою соматичною патологією. Закономірності
розподілу його типові: показники для обох груп з сома-
тичною коморбідністю близькі, тоді як у групі без ко-
морбідної патології істотно відрізняються.

Третім за поширеністю типом пристосувальної по-
ведінки у обстежених хворих є дезадаптивний; він істот-
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но частіше зустрічається у хворих без коморбідної со-
матичної патології. Дезадаптивна (асоціальна) присто-
сувальна поведінка проявляється дромоманією, схиль-
ністю до алкоголізації і наркотизації, безладності у сек-
суальних стосунках, схильністю до асоціальної поведін-
ки. Конкретні форми дезадаптивної поведінки визна-
чаються змістом психічних переживань і ступенем де-
фекту особистості. Очевидно, що реалізація цього типу
поведінки у групах хворих з супутньою соматичною па-
тологією утруднена (особливо це стосується пацієнтів,
у яких соматичне захворювання виникло до дебюту
шизофренії і має тривалий хронічний перебіг), що зна-
ходить закономірне відображення у показниках струк-
тури типів пристосувальної поведінки.

Аграваційно-рентний тип пристосувальної поведін-
ки суттєво більш поширений серед хворих з соматич-
ною коморбідністю, причому найбільш типовий він для
пацієнтів з соматичною патологією, яка виникла після
дебюту шизофренії. Аграваційно-рентний тип характе-
ризується використанням власної хвороби як засобу
отримання моральної чи матеріальної "вигоди" (наприк-
лад, підвищеної уваги і турботи, якихось пільг чи пре-
ференцій з боку оточення, матеріальних виплат у зв'язку
з інвалідністю тощо). Логічно припустити, що у пацієнтів
другої та третьої груп наявна соматична патологія надає
додатковий привід для формування цього типу повед-
інки; дещо більша поширеність його серед хворих з
пізньою коморбідністю, ймовірно, пов'язана з тим, що
у них соматична патологія виникла відносно недавно, і,
отже, і сам хворий, і оточуючі його люди реагують на
неї більш гостро.

Конфліктний тип пристосувальної поведінки, для яко-
го характерна орієнтація на міжособистісні конфлікти
через усвідомлення хворим неможливості реалізації у
важливих для нього сферах через хворобу і фрустраційні
переживання, частіше виявлявся у хворих без коморб-
ідної соматичної патології, і найменш характерний для
хворих, у яких коморбідна соматична патологія виник-
ла до дебюту шизофренії. Хоча у хворих з супутньою
соматичною патологією можливості самореалізації зни-

жені у порівнянні з пацієнтами без такої патології, і,
відповідно, вище фрустрованість, слід враховувати,
що загальна важкість стану у дослідженого контин-
генту визначається насамперед важкістю основного
захворювання. У хворих з супутньою соматичною па-
тологією нами була виявлена значна виразність не-
гативної психопатологічної симптоматики, в тому числі
апато-абулічних проявів, що, закономірно прояв-
ляється в особливостях структури типів пристосу-
вальної поведінки. При цьому особливості поведін-
ки хворих з конфліктним типом визначалися пере-
важно експлозивними і тривожно-депресивними фор-
мами реагування. В цілому для хворих обстеженого
контингенту конфліктний тип пристосувального по-
ведінки був не характерним.

Важливою особливістю дослідженого контингенту
є відсутність конструктивного типу пристосувальної по-
ведінки, який є найбільш сприятливим. Останній зазви-
чай поєднується з гармонійним типом ВКХ, який у дос-
лідженого контингенту хворих не виявлявся, і характе-
ризується переважно соціоцентричною спрямованістю,
реалістичним ставленням до дійсності і продуктивними
формами адаптації, спрямованими на утримання та роз-
виток наявних соціальних позицій. Наявні у обстежених
хворих виражені продуктивні і негативні симптоми важ-
кого психічного розладу робили неможливою для них
реалізацію високої активності у подоланні хвороби,
відсутність конфліктності в системі відносин, пошук і
прийняття соціальної допомоги, які є типовими для да-
ного типу пристосувального поведінки.

Відмінності у структурі типів пристосувальної пове-
дінки між групами хворих без коморбідної соматичної
патології та хворих, у яких коморбідна соматична пато-
логія виникла до дебюту шизофренії, а також між гру-
пами хворих без коморбідної соматичної патології та
хворих, у яких коморбідна соматична патологія виник-
ла після дебюту шизофренії, є статистично значущими
(р<0,05), а між групами хворих, у яких коморбідна со-
матична патологія виникла до дебюту шизофренії та
хворих, у яких коморбідна соматична патологія виник-
ла після дебюту шизофренії - статистично не значущи-
ми (р>0,05).

Ще однією важливою складовою функціонального
діагнозу є оцінка стану адаптивних ресурсів особистості.
Рівень адаптивних ресурсів особистості визначає об-
'єктивні можливості для відновлення основних особи-
стісних характеристик і соціального статусу хворого, і
визначає клінічний і соціально-трудовий прогноз зах-
ворювання. При цьому рівень адаптивних ресурсів осо-
бистості, хоча напряму і залежить від ступеню дефекту
особистості, визначається насамперед механізмами
індивідуально-психологічної компенсації. Тому в одних
випадках, незважаючи на наявність психопатологічних
розладів, реалізується задовільна соціальна реабіліта-
ція, а в інших реабілітація серйозно утруднюється, навіть
за умови відносно сприятливого перебігу захворюван-

Рис. 2. Структура типів пристосувальної поведінки (у %) у хво-
рих на шизофренію з різними варіантами соматичної комор бідності.
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ня [Коцюбинский и др., 2006]. Тому при оцінці рівня
адаптивних ресурсів особистості враховується не лише
поточний стан психіки хворого, а й аналізується весь хід
перебігу захворювання, його динаміка, терапевтичний
потенціал, ступінь декомпенсації, особливості системи
міжособистісних відносин, емоційна адекватність і
стабільність, рівень тривожності, ригідності і деменції.

Результати дослідження рівнів адаптивних ресурсів
особистості наведені на рис. 3.

В цілому обстеженим хворим притаманні пато-
логічні рівні адаптивних ресурсів особистості. У
більшості хворих визначається низький рівень адаптив-
них ресурсів особистості, який передбачає конфліктність
у пріоритетних сферах відносин особистості, високий
рівень нейротизму, високі показники тривожності, риг-
ідності, невротизації і психопатизації. Недостатній (дис-
гармонійний) рівень, який передбачає конфліктність у
трьох-чотирьох сферах відносин особистості, помірний
рівень емоційної стабільності і помірно виражені показ-
ники тривожності, ригідності, рівня невротизації і психо-
патизації, менш поширений серед обстежених хворих.
Співвідношення між більш сприятливим недостатнім і
менш сприятливим низьким рівнями адаптивних ресурсів
особистості визначається важкістю перебігу захворюван-
ня та глибиною шизофренічного дефекту особистості.
Обстежений контингент представлений хворими з три-
валим (понад 10 років) перебігом захворювання і глибо-
кими змінами психіки, тому переважання у ньому пацієнтів

з низьким рівнем адаптивних ресурсів особистості ви-
дається закономірним. Водночас, у значної частини хво-
рих виявлений інверсний рівень адаптивних ресурсів осо-
бистості, який характеризує різні форми спотворення
фактичної соціальної пристосованості і адаптивних мож-
ливостей особистості.

Статистико-математичний аналіз виявив певні роз-
біжності в структурі рівнів адаптивних ресурсів осо-
бистості у хворих без коморбідної соматичної пато-
логії та хворих, у яких коморбідна соматична патоло-
гія виникла до дебюту шизофренії (р<0,1), а також у
хворих без коморбідної соматичної патології і хворих,
у яких коморбідна соматична патологія виникла після
дебюту шизофренії (р<0,1). Розбіжності між хвори-
ми, у яких коморбідна соматична патологія виникла

до дебюту шизофренії, і хворими, у яких коморбідна
соматична патологія виникла після дебюту шизофренії,
є статистично не значущими (р>0,05).

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При аналізі функціонального діагнозу у хворих на
шизофренію з різними варіантами соматичної комор-
бідності було виявлено ряд відмінностей.

2. У структурі ВКХ у хворих з відсутністю коморбід-
ної соматичної патології виявлено значуще більшу пи-
тому вагу анозогностичного і індиферентного типів, а у
хворих з наявністю супутніх соматичних захворювань -
іпохондричного і тривожного типів ВКХ.

3. У структурі типів пристосувальної поведінки у хво-
рих з відсутністю коморбідної соматичної патології вста-
новлено переважання регресивного, конфліктного і
дезадаптивного типів у порівнянні з хворими з сома-
тичною коморбідністю, у яких частіше зустрічалися де-
зорганізований і аграваційно-рентний типи.

4. Коморбідна соматична патологія справляє певний
вплив на рівень адаптивних ресурсів особистості, од-
нак цей вплив не є визначальним і повинен розгляда-
тися у контексті загального впливу психічної та сома-
тичної патології на психічний стан індивіда.

Виявлені особливості повинні враховуватися при
розробці лікувальних та реабілітаційних заходів при
шизофренії.

Рис. 3. Структура адаптивних ресурсів особистості (у%) у хворих
на шизофренію з різними варіантами соматичної коморбідності.
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Марунк евич Я. Ю.
ОСОБЕНН ОСТИ  ФУН КЦИОНАЛЬ НОГО ДИА ГНОЗА У БОЛЬ НЫХ ШИЗОФРЕН ИЕЙ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ
СОМАТИ ЧЕСК ОЙ ПАТОЛОГИ ЕЙ
Резюме.  При изучении функциональных диагнозов 325 мужчин, больных параноидной шизофренией с разными вариантами
соматической коморбидности были выявлены значимые различия. В структуре внутренней картины болезни у пациентов
без коморбидной соматической патологии чаще выявлялись анозогностический и индифферентный типы (62,9% и 14,3%), а
у больных с наличием сопутствующих соматических заболеваний - ипохондрический и тревожный типы ВКБ (50,9% и 23,6%,
и 50,9% и 20,9% соответственно). В структуре типов приспособительного поведения для больных без коморбидной патологии
характерным оказалось преобладание регрессивного, конфликтного и дезадаптивного типов (58,1%, 7,6% и 14,3%), а для
больных с соматической коморбидностью - дезорганизованного и аггравационно-рентного типов (25,5% и 7,3%, и 24,5% и
10,9% соответственно). Коморбидная соматическая патология несколько снижает уровень адаптивных ресурсов личности и
увеличивает удельный вес инверсного их уровня, однако это влияние не является определяющим и должно рассматриваться
в контексте общего воздействия психической и соматической патологии на психическое состояние индивида.
Ключевые слова:  шизофрения, функциональный диагноз, коморбидная соматическая патология

Marunkevych Ya. Yu.
FEATURES OF FUNCTIONAL DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA W ITH CONCOMITANT SOMATIC
P A T H OL OGY
Summary.  In the study of functional diagnoses 325 male with paranoid schizophrenia with different types of comorbid somatic
disorders were significant differences. In the structure of the internal picture of disease in patients without comorbid somatic disorders
were more prevalent anozognosical and indifferent types (62,9 % and 14,3 %), and in patients with comorbid somatic disorders -
hypochondriac and anxious types of the internal picture of disease (50,9% and 23,6%, and 50,9% and 20,9% respectively). In the
structure of types of adaptive behavior in patients without comorbid pathology characterized by the predominance of regressive,
conflict and maladaptive types (58,1%, 7,6% and 14,3%), and in patients with somatic comorbidity - disorganized and aggravation type
(25,5% and 7,3%, and 24,5% and 10,9% respectively). Comorbid somatic pathology lightly reduces the level of adaptive resources
of individual and increases the proportion of inverse level of resources, but this effect is not significant and should be considered in the
context of the overall impact of mental and somatic pathology on the mental state of the individual.
Key words:  schizophrenia, functional diagnosis, comorbid somatic disorders.

Стаття надійшла до редакції 24.04. 2014 р.

Марункевич Ярослава Юріївна - асистент кафедри психіатрії та наркології Вінницького медичного університету ім. М. І. Пирогова;
+38 097 219-05-42; slavunchik87@mail.ru

© Шаламай М.О., Сторожук І.В.
УДК: 616.988-053.2
Шаламай М.О., Сторожук І.В.
Кафедра педіатрії № 2 Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова (вул. Пирогова, 56, м. Вінниця,
Україна, 21018)

ОСОБЛИВОСТІ РОТАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ МОЛОДШОГО ВІКУ

Резюме. В роботі представлені результати обстеження 120 дітей молодшого віку з ротавірусною інфекцією, які знаходи-
лись на стаціонарному лікуванні в інфекційному боксованому діагностичному відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної
лікарні. Ідентифікацію вірусу проводили за допомогою високочутливого, специфічного, швидкого (10 хвилин) та простого у
використанні cito-тесту імунохроматографічного аналізу. Ротавірусна інфекція у дітей молодшого віку переважно мала важ-
кий перебіг. Провідний симптомокомплекс хвороби складався з інтоксикації, гемодинамічних розладів, гастроінтестиналь-
них порушень, катаральних явищ, дегідратації різного ступеня важкості.
Ключові слова: діти, ротавірусна інфекція, клініка, діагностика.
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Функциональный диагноз при эндоген-
ных психических заболеваниях /

[Коцюбинский А.П., Шейнина Н.С.,
Аристова Т.А. и др.]. - СПб, 2011. -
38 с.

Шизофрения, коморбидная с артериаль-
ной гипертензией: современное со-
стояние проблемы / Подвигин С.Н.,
Ширяев О.Ю., Алехина О.Д., Шапо-
валов Д.Л. // Научно-медицинский
вестник Центрального Черноземья. -
2013. - № 35. - С. 1-6.

Вступ
Вірусні інфекції з кишковим синдромом залиша-

ються однією з актуальних проблем у дітей раннього віку.
Серед них - ротавірусна інфекція (РВІ), яка з високою ча-

стотою зустрічається в усіх країнах, і, є найбільш частим
збудником важкої діареї зі зневодненням у дітей до 3
років. Даний збудник є причиною 30-50% гастроенте-
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ритів, що потребують госпіталізації і інтенсивної регідра-
тації [Дзюблик, 2004]. Ротавірусна інфекція - висококон-
тагіозна гостра кишкова інфекція з широким розповсюд-
женням ротавірусу в навколишньому середовищі. Вста-
новлено, що головним механізмом інфікування дітей ро-
тавірусами є фекально-оральний, тобто це хвороба "бруд-
них рук". Ще один вірогідний і найбільш розповсюдже-
ний шлях зараження - через воду (річкову, колодязну,
водопровідну) [Булавка та ін., 2002]. Ротавіруси надзви-
чайно стійкі до дії фізико-хімічних чинників та найбільш
широко вживаних дезинфікуючих засобів. Вони тривало
зберігаються на руках, на будь-яких поверхнях у приміщен-
нях лікувально-профілактичних закладів, відділень інтен-
сивної терапії, медичних лабораторій, палат, у фекаліях -
від кількох тижнів до 7 місяців. Здебільшого саме ці вла-
стивості зумовлюють високий ризик нозокоміального
інфікування ротавірусами хворих та ослаблених дітей в
умовах стаціонару. При нозокоміальному поширенні ро-
тавіруси викликають не тільки важкі дегідратуючі діареї,
але й порушують імуногенез, сприяють розвитку вторин-
ного імунодефіциту, патологічної колонізації умовно-па-
тогенними бактеріями, що циркулюють в стаціонарі, роз-
витку інфекційних розладів травного каналу, синдрому
мальабсорбції [Makino et al., 2006].

Пік захворюваності РВІ приходиться на зимовий пе-
ріод, особливо в період з січня до березня. Погіршен-
ня епідеміологічної ситуації в нашій країні, можливість
заносу та поширення ротавірусів в дитячі колективи та
стаціонари вимагають поглибленого вивчення факторів
ризику інфікування ротавірусами, особливостей пере-
бігу, застосування швидких та надійних діагностичних
тест-систем, профілактики РВІ [Дзюблик та ін., 2005].
Тому, метою дослідження є характеристика клінічних
проявів та діагностики РВІ у дітей молодшого віку.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебувало 120 пацієнтів з РВІ

віком до 5 років, які знаходились на стаціонарному ліку-
ванні в інфекційному боксованому діагностичному
відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної лікарні
за період 2008-2010р.р. Діагноз РВІ усім пацієнтам
підтверджували за допомогою імунохроматографічно-
го аналізу (ІХА) методом експрес-діагностики з ротаві-
русним діагностикумом "Ротатест"; це тест з високою
чутливістю та специфічністю. Традиційно відомі вірусо-
логічні та серологічні методи нами були відкинуті як
тривалі і високо вартісні. Швидкі тести ІХА недорого
вартісні, не вимагають спеціального обладнання, умов
застосування та кваліфікації персоналу. Для здійснення
дослідження відбирали 0,5г фекалій дитини у пробірку
із буферним розчином, збовтували її при кімнатній тем-
пературі та поміщали у цю суспензію фекалій стрічку
тесту. Облік результату тесту проводили, згідно з інструк-
цією, через 10 хвилин. Поява двох ліній рожевого ко-
льору (контрольної лінії та лінії результату) на білій цен-
тральній зоні тесту ІХА засвідчували позитивний резуль-

тат, тобто наявність у зразках фекалій ротавірусів. Нами
дана висока позитивна оцінка даному методу виявлен-
ня ротавірусів, що допомагає вчасно і швидко підтвер-
дити попередній діагноз. Усім пацієнтам проведені за-
гальноклінічні, біохімічні, бактеріологічні обстеження,
УЗД органів черевної порожнини, ЕКГ, консультативні
огляди ЛОР-лікарем та гастроентерологом. Інші обсте-
ження проводились за показами.

Результати. Обговорення
Загальний стан пацієнтів при поступленні в стаціо-

нар, у яких було діагностовано РВІ, оцінювався як важ-
кий (81%) та середньоважкий (29%), переважно за ра-
хунок швидкого зневоднення організму та розвитку
ексикозу. Важкий загальний стан в середньому тривав
впродовж 3±1,2 діб. Більша половина пацієнтів з РВІ,
які поступили на стаціонарне лікування у Вінницьку об-
ласну дитячу клінічну лікарню, попередньо лікувались
амбулаторно (45%), або в районних стаціонарах області
(16% хворих). Близько третини пацієнтів поступили в
стаціонар за терміновими показами в перші 24 години
від початку захворювання.

Клінічні прояви РВІ характеризувався гострим по-
чатком у 28,7% випадків. У 71,3% хворих відмічали по-
ступовий розвиток інфекційного процесу протягом 2-4
діб. Батьки 9% пацієнтів чітко відмічали обтяжений еп-
ідеміологічний анамнез по РВІ (контакт своєї дитини з
хворим, що переніс ротавірусну інфекцію). Це підтвер-
джує думку про можливість виділення ротавірусу
клінічно здоровими індивідуумами, які перенесли РВІ.
Більшість батьків заперечували контакт дитини з інфек-
ційними хворими впродовж останніх трьох тижнів до
поступлення в стаціонар. Нами відмічено, що у 6%
пацієнтів на РВІ захворіли дорослі члени сім'ї (вже після
того як дитина поступила в стаціонар), в деяких з них
хвороба мала важкий перебіг і необхідність стаціонар-
ного лікування. Тому, ми підтримуємо основні вимоги
до попередження РВІ: при її виникненні в сім'ї потрібно
ізолювати хворого, забезпечити його індивідуальним
посудом, рушником, регулярно та ретельно мити руки;
ротавірус швидко гине при кип'ятінні, тому питну воду
потрібно обов'язково кип'ятити.

Ранніми та найчастішими клінічними проявами РВІ
були прояви інтоксикаційного синдрому різного ступе-
ня важкості. Так, гіпертермія (вище 38°С) відзначалась у
93% пацієнтів ( у третини температура варіювала в
межах 39-40°С) зі значним відсотком наявності "блідої"
гіпертермії. Середня тривалість періоду лихоманки ста-
новила 2±1,4 доби. Максимальні значення температур-
ної реакції мали місце в першу-другу добу перебуван-
ня в стаціонарі. У більшості дітей спостерігались млявість,
слабкість, зниження тонусу м'язів, мляве ссання або
відмова від їжі та вживання рідини, сонливість, періо-
дична капризність та неспокій. У дітей першого року
життя нерідко відмічались сухість шкіри та слизових
оболонок, западання великого тім'ячка. При загально-
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му огляді відмічали наявність гемодинамічних розладів
(блідість шкіри та слизових різного ступеня вираженості,
мармуровість шкірних покривів) у 77% пацієнтів. У 18%
пацієнтів на тлі токсикозу з ексикозом відзначено знач-
ний акроціаноз. У 21% пацієнтів гемодинамічні розла-
ди супроводжувались порушенням серцевої діяльності
(тахікардією, приглушенням серцевих тонів).

Провідними симптомами РВІ були гастроінтести-
нальні розлади: нудота, зригування, блювання, незас-
воєння ентерального харчування, які відмічали у 61%
пацієнтів. У 48,6% хворих гастроінтестинальні порушення
з'являлись в першу добу захворювання, інколи виперед-
жаючи появу діареї, або розвивались одночасно з нею.
Частота блювання 1-4 кратне у більшості випадків, лише
9% пацієнтів мали багаторазове блювання. Одним із ве-
дучих симптомів РВІ була діарея, яку відзначали у 98
пацієнтів. З перших днів її відзначали у 77 хворих, в більш
пізні строки - у 22 хворих. Випорожнення були рідкі, жов-
того або коричневого кольору, які в наступні дні могли
змінюватись на жовто-зелені. Інколи, у дітей першого року
життя, стул міг бути майже знебарвленим. Частота випо-
рожнень варіювала від 3-4 до 10-14 разів на добу, у 5
випадках частота стулу впродовж доби була 20 разів.
Середня тривалість діарейного синдрому становила 8±2,8
діб. Водянистими випорожнення були протягом 5±1,3 діб.
Часто в калі знаходились слиз та неперетравлені грудоч-
ки. Поряд з діареєю у більшості дітей з РВІ мали місце
біль, здуття та урчання живота.

РВІ часто супроводжувалась симптомами гострого
респіраторного захворювання, але здатність ротавірусів
до розмноження в слизовій дихальних шляхів сумнів-
на. Нами спостерігалась наступна клініка ураження ди-
хальних шляхів: заложеність носа, слизові виділення з
носових ходів, біль та першіння в горлі, головний біль.
Симптоми ураження верхніх дихальних шляхів могли
випереджати симптоми ураження ШКТ, як це відміча-

лось у 23% випадків, або нашаровуватись на симпто-
ми РВІ (39% пацієнтів).

Нами відмічено, що на початку захворювання у пе-
реважної кількості хворих в загальному аналізі крові
мали місце наступні зміни: прискорена ШОЕ, помірний
лейкоцитоз або нормальна кількість лейкоцитів зі зру-
шенням лейкоформули вліво, які на тлі лікування мог-
ли змінюватись на абсолютний чи відносний лімфоци-
тоз. У 57,9% пацієнтів ротавіруси визначались в асоці-
ації з умовно-патогенними бактеріями: Staphylococcus,
E.coli, Proteus, Citrobacter, Kl.Pneumonie E.aerogenes. У
12,9% пацієнтів виявлено гриби роду Candida albicans.
Усі наші пацієнти з РВІ були виписані з одужанням на
5-9 добу від початку лікування.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Для специфічної діагностики ротавірусної інфекції
та вірусологічного моніторингу у дітей доцільно вико-
ристовувати швидкі тести на основі імунохроматогра-
фічного аналізу. Тести прості у застосуванні, не вима-
гають спеціального обладнання та спеціальних умов для
проведення, характеризуються високою чутливістю та
специфічністю (більше 96%), дозволяють отримати над-
ійний якісний результат за 10 хвилин.

2. Особливістю ротавірусної інфекції у дітей молод-
шого віку є важкий перебіг захворювання з симптомами
інтоксикації, діареї, блювання, катаральних явищ, дегідра-
тації І-ІІІ ступеня. На тлі ротавірусної інфекції має місце
активація умовно-патогенної флори, що в подальшому
потребує корекції та контролю виявлених порушень.

На нашу думку, перспективою для подальших досл-
іджень є виявлення здатності формування госпіталь-
них штамів ротавірусів та вивчення резистентності їх
до найбільш поширених дезинфікуючих розчинів і ан-
тисептиків, які застосовуються в дитячих стаціонарах.

Шаламай М.А . ,  Сторожук И.В
ОСОБЕН НОСТ И РОТАВИ РУСН ОЙ И НФЕК ЦИИ  У ДЕТЕЙ  МЛА ДШЕГО ВОЗРАСТА
Резюме. В работе представлены результаты обследования 120 детей младшего возраста с ротавирусной инфекцией,
которые находились на стационарном лечении в инфекционном боксированном диагностическом отделении Винницкой
областной детской клинической больницы. Идентификацию вируса проводили с помощью высокочувствительного, специ-
фичного, быстрого (10 минут) и простого в использовании cito-теста иммунохроматографического анализа. Ротавирусная
инфекция у детей младшего возраста преимущественно имела тяжелое течение. Ведущий симптомокомплекс болезни
состоял из интоксикации, гемодинамических расстройств, гастроинтестинальных нарушений, катаральных явлений, де-
гидратации разной степени тяжести.
Ключевые слова:  дети, ротавирусная инфекция, клиника, диагностика.

Shalamai M.A. ,  Storozhuk I .V.
FEATURES ROTAVIRAL INFECTION AT EARLY AGE CHILDREN
Summary. There are results of the examination of the 120 early-age children with rotaviral infection who where on the stationary
treatment in the infection box-diagnostic department of Vinnitsa regional clinical children hospital. Identification of the virus was made
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with usage of high sensitive, quick (10 min) and simple cito-test immunochromatographic analysis. Rotaviral infection at early age
children mainly has severe degree of the clinical course. The leading symptomocomplex consists of the intoxication, hemodynamic
and gastrointestinal disorders, catarrhal effects, dehydration of different degrees.
Key words: children, rotaviral infection, clinical course, diagnostics.
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ГЕМОФАГОЦИТАРНИЙ ЛІМФОГІСТІОЦИТОЗ - КЛІНІЧНИЙ ПРИКЛАД В
ПЕДІАТРІЇ

Резюме. Розглянуто особливості клінічного перебігу гемофагоцитарного лімфогістіоцитозу (ГЛГ). Встановлено, що
даний синдром супроводжується лихоманкою, гепатолієнальним синдромом, змінами в аналізі крові у вигляді панцитопенії,
відхиленням від норми біохімічних показників: зниження рівнів тригліцерідів та фібріногену, підвищення рівня ферритину та
наявністю гістіоцитів з гемофагоцитуючими макрофагами в кістковому мозку.
Ключові слова: діти, гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз.

Вступ
За останніх 20 років накопичено великий клінічний

матеріал, котрий свідчить про успіхи в лікуванні гістіоци-
тозу у дітей. Останні досягнення в цій області пов'язані
не тільки із вдосконаленням діагностики, але завдяки
застосуванню сучасних методів протокольної хіміотерапії.
Частота виникнення захворювання у світі складає близь-
ко 2 випадки на 1 млн. дітей у віці від 0 до 15 років щор-
ічно. Гістіоцитоз є групою захворювань, рідкісних та різно-
манітних за своїм перебігом, які об'єднані проліфератив-
ними процесами моноцитарно-макрофагальної системи
[Brusa et al., 2002; Grois et al., 2005] Система фагоцитую-
чих мононуклеарів є однією із головних складових імун-
ної системи, функцією якої є антигенпрезентація та клітинна
цитотоксичність. Макрофаги є важливими "ендокринни-
ми" клітинами, котрі продукують компоненти системи ком-
племента, фактори системи згортання крові, ензими та їх
інгібітори, компоненти екстрацелюлярного матриксу.
Функції макрофагів модулюються цитокінами, або пеп-
тидними гормонами та у відповідь на стимуляцію секре-
тують інтерлейкін-1, інтерлейкін-6, фактор некрозу пух-
лини. Макрофаги характеризуються наявністю специфіч-
них поверхневих рецепторів на мембрані, за допомо-
гою яких вони ідентифікують і зв'язують імуноглобуліни
G і E, імунні комплекси і компоненти системи компле-
мента. Макрофаги знаходяться практично у всіх тканинах
організму, забезпечуючи імунну відповідь організму на
попадання інфекційних агентів. Неконтрольована акти-
вація макрофагів призводить до нерегульованого фаго-
цитозу клітин крові [Охотникова и др., 2008]. Одним із
варіантів атипової відповіді є розвиток гістіоцитарного
проліферативного синдрому реактивного та пухлинного
характеру. Головні форми дитячого гістіоцитозу згрупо-
вані в 3 класи за походженням клітин [Favara et al., 1997].

I клас: гістіоцитарні синдроми, пов'язані з патоло-
гією дендритних клітин (гістіоцитоз із клітин Лангерган-
са, ювенільна ксантогранульома); II клас: гістіоцитарні
синдроми, пов'язані з патологією макрофагів (гемофа-
гоцитарний лімфогістіоцитоз: генетичний або сімейнос-
падковий, спорадичний - синус - гістіоцитоз з масив-
ною лімфаденопатією); III клас: злоякісні захворювання
(пухлини системи кровотворення) - пов'язані з патоло-
гією моноцитів - моноцитарна лейкемія; пов'язані з па-
тологією дендритних клітин - злоякісні гістіоцитози; по-
в'язані з патологією макрофагів - дисеміновані або
локалізовані.

Неконтрольована активація макрофагів і зумовле-
ний цим нерегульований фагоцитоз клітин крові та їх
попередників є тією відмінністю гемофагоцитарного
синдрому - рідкого, спадкового або набутого захворю-
вання, при якому клітинна імунна відповідь відбуваєть-
ся шляхом дефектної цитотоксичної активності Т -
лімфоцитів і натуральних кілерів (NK - клітин) [Ramanan,
Schneider, 2003].

Спадковосімейний або первинний гемофагоцитар-
ний лімфогістіоцитоз - аутосомно-рецесивне захворю-
вання, в генезі якого, відіграє мутація в гені перфори-
ну, яка зустрічається в 20-40 %. Вторинний гемофаго-
цитарний лімфогістіоцитоз - синдром макрофагальної
активації з гемофагоцитозом, які розвиваються у ре-
зультаті імунної активації системи мононуклеарних фа-
гоцитів (наприклад індукованою тяжкою інфекцією). Цей
стан описано в імуноскомпроментованих пацієнтів в
асоціації з вірусною, бактеріальною та паразитарною
інфекціями, в зв'язку з чим використовується термін
"гемофагоцитарний синдром асоційований з інфек-
цією". Однак більшість хворих з ГЛГ не мають доказа-
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ного імунодефіциту. Його розвиток можуть індукувати
ревматичні хвороби, злоякісні пухлини, метаболічні
захворювання, довготривале парентеральне харчуван-
ня. Вторинний ГЛГ складний для прогнозування: можна
спостерігати спонтанне видужання, або ж може спос-
терігатися прогресування хвороби. Пацієнти, у яких не
виявлені генетичні мутації або ж спадкова патологія,
можуть мати невідомі генетичні дефекти. Лімфогістіо-
цитарна активація та гемофагоцитоз - загальний пато-
фізіологічний механізм гемо фагоцитарного синдрому
та сепсису [Riedemann et al., 2003] Еритроцити та їх
ядерні попередники - основна ціль гемофагоцитарної
активності макрофага (еритрофагоцитоз). Асоціація ге-
мофагоцитозу зі збільшенням експресії гем-оксигена-
зи (НО-1) може свідчити про нову роль цього поверх-
невого антигену, як негативного регулятора запалення.
НО-1-індукований гемруйнуючий фермент, що виді-
ляється макрофагами та ендотеліальними клітинами у
відповідь на подразнення. Продуктами ферментатив-
ної діяльності НО-1 є білірубін, оксид вуглецю,
ферpитин. Рівень НО-1 є високим у пацієнтів з актив-
ним ГЛГ [Imashuku et al., 2001]. Інфільтрація кісткового
мозку СД163 +макрофагами в межах ретикулоендоте-
ліальної системи у пацієнтів з ГЛГ пов'язана з великим
вмістом ферритину в плазмі та розчинного комплексу
СД163/СД25 При розвитку ГЛГ активацію макрофагів
визивають цитокіни, що продукуються СД8+ Т-лімфо-
цитами /NК-клітинами, головним чином інтерферон і
фактор некрозу пухлини [Jordan et al., 2004]. Доповню-
ють патогенетичну концепцію дані генетичних дослід-
жень. Так, мутації гена порфірину були знайдені у
пацієнтів з сімейним ГЛГ. Міссенс- мутації перфорину
супроводжується розвитком станів від сімейного гемо-
фагоцитарного лімфогістіоцитозу до високого ризику
онтогенезу [Kagi et al., 1994; Knutson et al., 2003].

Метою дослідження було відслідкувати за літератур-
ними даними особливості клінічного перебігу ГЛГ, про-
аналізувати зміни в органах -мішенях, а також відтво-
рити їх на власному спостереженні.

Матеріали та методи
Наводимо власне спостереження за хворим, якому

було встановлено діагноз гемофагоцитарного лімфог-
істіоцитозу. Дитина А., у віці 8 міс., поступила в онкоге-
матологічне відділення Вінницької обласної дитячої
лікарні. Із анамнезу відомо, що дитина від першої ваг-
ітності, перших строкових пологів, оцінка по шкалі Ап-
гар 8-9 балів, вага при народженні 3050,0 г., зріст 52
см., від молодих батьків, сімейний анамнез не обтяже-
ний. Щеплення БЦЖ у пологовому будинку. З 1 міс. на
штучному вигодуванні. Мати під час вагітності обсте-
жена на TORCH- інфекцію-маркери від'ємні.

Результати. Обговорення
У дівчинки з 3-міс. віку спостерігаються періодичні

підйоми температури до фебрильних цифр, з 4-х міс.

Віку - прояви гепатолієнального синдрому, в аналізі крові
- панцитопенія (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія,
лімфоцитоз). Неодноразово дитина знаходилась на ліку-
ванні у боксованому відділенні для дітей молодшого
віку обласної дитячої клінічної лікарні м. Вінниці. Про-
водилась диференційна діагностика хвороб накопичення
(хвороба Гірке, хвороба Помпе, хвороба Німана-Піка),
котрі були виключені шляхом проведення ферменто-
діагностики (рівень хітотриазидази в межах норми) та
даними біопсії печінки. Дані стернальної пункції, що була
проведена у віці 4 та 8 місяців, вказували на помірне
підвищення рівня гістіоцитів та макрофагів з ознаками
фагоцитозу. 19.09.2012 року для дообстеження дитина
направлена в інфекційно-боксоване відділення для
дітей молодшого віку національної дитячої спеціалізо-
ваної лікарні "ОХМАТДИТ". При поступленні: стійка ли-
хоманка, наростання гепатоспленомегалії з явищами
гіперспленізму, виражена блідість, прояви геморагіч-
ного синдрому. 11.10.2012 року на фоні прогресуючо-
го геморагічного синдрому спостерігаються прояви
шлункової кровотечі та судомний синдром. Обстежен-
ня, що були проведені, виявили гіперхолестеринемію
(8,5 ммоль/л), тригліцеридемію (11,2 ммоль/л), підви-
щення в крові ліпопротеїдів дуже низької щільності (5,15
ммоль/л), наростання в динаміці рівня ферритину (3004
г/л) та зниження рівня фібриногену (0,74-1,83г/л), дані
біопсії печінки (лапароскопічна біопсія 8.10.2012 року
) - хронічний гепатит, мієлограма - наявність гістіоцитів
з фагоцитуючими макрофагами в кістковому мозку.
Визначення рівнів гормонів крові показало, що Т4-
2,04г/л, ТТГ-1,63г/л. Імунограма: незначне підвищення
кількості В-клітин при нормальному рівні вмісту лімфо-
цитів, помірне зниження натуральних кіллерів і Т-лімфо-
цитів, без порушення СД4+/СД8+ співвідношення;
рівень імуноглобуліну G 9,16 г/л, імуноглобуліну М -
1,14 г/л, імуноглобуліну А 0,76 г/л. Результати дослід-
ження на віруси гепатитів В, С - віруси в крові не вияв-
лені, на групу герпес-вірусів - ДНК ННV6- виявлено, ДНК
CMV-результат від'ємний. За даними клінічних проявів
та лабораторних обстежень виставлено діагноз гемо-
фагоцитарного лімфогістіоцитозу. Терапію згідно про-
токолу HLH-2004 розпочато 19.10.2012 року за місцем
проживання у Вінницькій обласній дитячій клінічній
лікарні. Клінічний протокол включав кортикостероїдну
терапію (дексаметазон по схемі), введення хіміопрепа-
ратів (етопозид), імуносупресантів (сандімун) та в/в іму-
ноглобулінів. На протязі перших 3 тижнів лікування спо-
стерігалась незначна позитивна динаміка. 10.12.12 року
різке погіршення стану за рахунок появи вогнищевої
симптоматики. 11.12.12 проведено чергову стерналь-
ну пункцію. За даними мієлограми у дитини відмічаєть-
ся прогресування захворювання (наростання кількості
макрофагів та гістіоцитів). 24.12.2012 року дитина пе-
реведена на 2-у лінію терапії (дексаметазон 1,25мг/м2
та екворал 6 мг/кг щоденно, вінбластин 5мг/м2 один
раз на тиждень. 3.01.13 року різке погіршення стану,
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дитина у стані коми. Не дивлячись на проведення інтен-
сивної терапії, 6.01.13 констатовано смерть. Труп дити-
ни було направлено на патологоанатомічне досліджен-
ня. Патологоанатомічний діагноз: Гемофагоцитарний
лімфогістіоцитоз з ураженням печінки, селезінки, кістко-
вого мозку. Гепатоспленомегалія. Дистрофія паренхі-
матозних органів. ДВЗ-синдром: шлунково-кишкова
кровотеча, дрібно геморагічні інфаркти в печінці та
легенях. Вторинна кардіоміопатія. Вакуолізація епітелію
кіркового шару наднирників. Акцидентальна інволюція
тимусу, 5 фаза. Вторинний гірсутний синдром, ожирін-
ня. Набряк та дислокація головного мозку в великий
потиличний отвір.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз - рідкісне
спадкове або набуте захворювання, при якому клітин-
на імунна відповідь відбувається шляхом дефектної
цитотоксичної активності Т-лімфоцитів і натуральних

кіллерів. Його особливістю є неконтрольована актива-
ція макрофагів і зумовлений цим нерегульований фа-
гоцитоз клітин крові та їх попередників.

2. ГЛГ об'єднує два різних стани-сімейно-спадко-
вий (первинний) та вторинний, які важко відрізнити один
від одного.

3. Клінічно ГЛГ проявляється стійкою лихоманкою,
гепатоспленомегалією, цитопенією. Інші, найбільш часті
діагностичні ознаки включають: гіпертригліцеридемію,
коагулопатію з гіпофібріногенемією, печінкову дисфун-
кцію з підвищенням рівня ферритину та трансаміназ, а
також, неврологічні симптоми, що може асоціюватись
з підвищеною кількістю білка та плеоцитозом в спин-
но-мозковій рідині. Рідше спостерігають лімфаденопа-
тію, шкірні висипи.

4. Наявність важких порушень імунної системи при
ГЛГ та несприятливий прогноз захворювання диктує не-
обхідність детального імунологічного обстеження, вив-
чення морфології клітин кісткового мозку та біохімічних
змін, генетичного обстеження дітей з підозрою на ГЛГ.

Фурман В. Г.
ГЕМОФАГОЦИТ АРНЫЙ ЛИ МФОГИСТИ ОЦИТ ОЗ -  КЛИ НИЧЕ СКИЙ  СЛУЧАЙ В ПЕ ДИАТ РИИ
Резюме. Рассмотрено особенности клинического течения гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза. Установлено, что дан-
ный синдром сопровождается лихорадкой, гепатолиенальным синдромом, изменениями в анализе крови в виде панцито-
пении, отклонением от нормы биохимических показателей: снижение уровня триглицеридов, фибриногена, повышением
уровня ферритина, а также наличием гистиоцитов с гемофагоцитирующими макрофагами в костном мозге.
Ключевые слова:  дети, гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз.

Furman V. G.
HAE MOPHAGOCYTIC LYMPH OHIST IOCYTOSIS - CLINICAL SAMPLE I N PEDI ATRICS PRACT ICE
Summary. Examined clinical features hаemophagocytic lymphohistiocytosis. It was established that the syndrome is accompanied by
fever, Banti's syndrome, changes in the blood such as pancytopenia, abnormal biochemical parameters: reduction of triglycerides,
fibrinogen, increased levels of ferritin, as well as the presence of histiocytes with macrophages in the bone marrow.
Key words: сhildren, haemophagocytic lymphohistiocytosis.
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ОЦІНКА ДЕПРЕСИВНИХ РОЗЛАДІВ ТА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ
ЗАГОСТРЕННЯМ ПОПЕРЕКОВОГО БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ

Резюме. У статті наведено результати дослідження, мета якого - оцінка якості життя, наявності та вираженості депре-
сивних розладів у пацієнтів із загостренням поперекового больового синдрому, а також встановлення кореляційних взає-
мозв'язків цих показників від оцінки інтенсивності больового синдрому за візуально-аналоговою шкалою оцінки болю (ВАШ).
Під наглядом перебували 230 пацієнтів. Якість життя вивчали за допомогою опитувальників SF-36 і  EQ-5D. Встановлено, що
якість життя пацієнтів із загостренням поперекового больового синдрому достовірно нижча порівняно із практично здорови-
ми особами. З високою частотою виявляється депресія, що корелює з інтенсивністю больового синдрому. Наявність депресії
негативно позначалася на якості життя пацієнтів.
Ключові слова: вертеброгенні больові синдромами, депресія, якість життя.

Вступ
Проблема хронічних поперекових больових синд-

ромів, більшість з яких має вертеброгенне походження,
через значну поширеність та суттєве погіршення пра-
цездатності представляє на теперішній час медичне та
соціальне значення не тільки в Україні, але й у всьому
світі. Біль у спині протягом життя діагностується у 80%
населення [Вознесенская, 2009; Клименко и др., 2010].
Дорсалгія є однією з найчастіших причин звертання по
медичну допомогу [Товажнянська, Михайлов, 2010].

Патогенетичні механізми формування  хронічного
больового синдрому, як вважають, є неоднорідними, а
швидше за все - чисельними, що можуть мати місце в
комбінації і тому ефективність лікування є доволі по-
мірною [Chenotetal., 2009; Bias, Kursten, 2010]. Серед
ряду факторів, котрі сприяють хронізації дорсалгії, про-
відну роль, на думку більшості дослідників, відіграють
депресії [Воробьева, Акарачкова, 2010; Григорьева,
2010]. Незважаючи на клінічну значимість, депресивні
станиу пацієнтів з болями в спині в більшості випадків
не виявляються і відповідно не лікуються. Водночас,
мультицентрове клініко-епідеміологічне дослідження
депресії в загально медичній практиці - програма КОМ-
ПАС (2002) [Оганов и др., 2004] показало, що серед
пацієнтів з діагнозом "остеохондроз" поширеність роз-
ладів депресивного спектру становить 50,3%, а, отже,
кожен другий пацієнт, котрий звернувся до лікаря з
приводу болю в спині, має фактор ризику хронізації
болю у вигляді тенденції до депресії, а кожен третій -
четвертий хворий страждає вираженою депресією.

Страждання пацієнта від болю включає як фізич-
ний, так і поведінковий компоненти. Тому досліджен-
ня якості життя доповнює чисто клінічні дані про ха-
рактер впливу хвороби та процесу лікування на життя
пацієнта, є інструментом для вибору тактики лікування
при рівній ефективності або мінімальних відміннос-
тях, будучи незамінним прогностичним фактором
[Волчегорский, Местер, 2009].

Мета роботи - визначити відношення суб'єктивних
оцінок хворими виразності  больового синдрому, впливу
його на психологічний стан та оцінку якості життя

пацієнтів із загостренням поперекового больового син-
дрому під час лікування у стаціонарі.

Матеріали та методи
У випробуванні взяли участь 230 (95 чоловіків, 135

жінок) пацієнтів із загостренням поперекового больо-
вого синдрому, середній вік яких становив 44,59±12,99
років (17-74 років). Організація дослідження ґрунтува-
лася на положеннях Гельсінської Декларації 1983 року.
Від усіх хворих було отримано інформовану згоду на
участь у дослідженні.

Учасникам дослідження проведено стандартне
клініко-неврологічне обстеження. Для оцінки афектив-
них порушень використовувалась шкала депресії Бека
(Beck Depression Inventory). Інтегральну оцінку больово-
го синдрому проводили за допомогою візуальної анало-
гової шкали - ВАШ (Visualanalog painscale (VAS), Huskisson).
Вона являє собою горизонтальну лінію з позначками від
0 до 100 мм, початок якої відповідає відсутності больо-
вих відчуттів, а закінчення - максимальному болю.

Визначення якості життя здійснювали за допомогою
опитувальника Коротка Версія Опитувальника Здоров'я
- 36 (The MOS 36-item Short Form Health Survey - SF-36),
котрий має вісім шкал, що відображають фізичне (PF),
рольове (RP), соціальне (SF), емоційне функціонуван-
ня (RE), загальне (GH) і психологічне (МН) здоров'я, жит-
тєздатність (VT) та больовий синдром (ВР).Поряд з 8
загальноприйнятими шкалами SF-36 враховували два
інтегральних показника ("фізичний" (PCS) і "психічний"
(MCS) компоненти здоров'я).

Шкала EQ-5D являє собою провірену та достовірну
шкалу оцінки якості життя хворих неврологічного проф-
ілю. Цей опитувальник включає в себе оцінку пацієн-
том здатності до пересування (мобільність), самообс-
луговування, повсякденну активність, наявність болю
або дискомфорту, тривоги або депресії за трьома мож-
ливими категоріями: 1 - відсутність даної проблеми; 2 -
помірна вираженість проблеми; 3 - максимальна вира-
женість проблеми. Крім того пацієнти оцінювали стан
свого здоров'я за візуально-аналоговою шкалою, кот-
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ра була маркірованою від 0 (найгірший стан здоров'я)
до 100 (найкращий стан здоров'я).

Статистичну обробку даних виконували у статистич-
ному пакеті SPSS20 (©SPSS Inc.). Усі отримані кількісні
дані оброблені методами варіаційної статистики. Для
кожного кількісного параметра були визначені: середнє
значення (М), середнє квадратичне відхилення (StD); для
якісних даних - частоти. Значимість міжгрупових
відмінностей оцінювали за допомогою U-критерію Ман-
на-Уїтні. Вивчення взаємозв'язків проводили шляхом
розрахунку коефіцієнтів кореляції Пірсона (r). Статис-
тично значущими вважалися відмінності при р<0,05
(95%-й рівень значущості).

Результати. Обговорення
Результати обстеження, отримані шляхом викорис-

тання візуально-аналогової шкали болю (ВАШ), засвід-
чили, що у досліджуваних пацієнтів середня оцінка болі
за ВАШ по групі склала 55,83±14,75 (від 10 до 88) мм. В
40 (17,4%) випадках біль класифікувався як слабкий в
спокої, помірний під час рухів, що обмежує активність
пацієнта (ВАШ < 40 мм);в 99 (43,0%) - помірний біль в
спокої, сильний біль під час рухів, що обмежує активність
пацієнта (ВАШ 40-60 мм);в87 (37,8%) - сильний біль в
спокої та під час рухів, що істотно обмежує активність
пацієнта(ВАШ 60-80 мм); у 6 (2,6%) пацієнтів було ви-
явлено сильний надмірний біль в спокої та під час рухів,
що різко обмежував активність цих осіб(ВАШ > 80мм).

За рівнем депресії пацієнти розподілилися наступ-
ним чином: відсутність клінічно значущої депресії - 59
(25,7%) (менше 9 балів за шкалою Бека), м'яка депре-
сія - 63 (27,4%) (від 10 до15 балів за шкалою Бека),
депресія середнього ступеня - 28 (12,2%) (від15 до 19
балів за шкалою Бека) і важка депресія - (34,8%) пацієнтів
(>19 балів за шкалою Бека).

Встановлено наявність значущих відмінностей між
пацієнтами із загостренням поперекового больового
синдрому та контрольною групою здорових осіб (n=73)
щодо профілю якості життя за всіма компонентами, котрі
складають концепцію "якості життя" протоколу SF-36, з
рівнем статистичної значущості відмінностей р<0,001
(рис. 1).

З'ясовано, що зниження якості життя у хворих із за-
гострення поперекового больового синдрому дося-
гається як за рахунок показників фізичного здоров'я
(PCS) (23,88±1,68% проти 49,98±5,57% в контрольній
групі), так і соціального функціонування й життєвої ак-
тивності (21,49±1,59% проти 48,27±8,50%) (р<0,001).

Середня оцінка стану здоров'я за візуальною анало-
говою шкалою EQ-5D у обстежених пацієнтів склала
56,66±16,55 балів. Профіль стану здоров'я досліджу-
ваних хворих, побудований на основі середніх оцінок
за окремими пунктами шкали, наведений на рисунку 2.

Як видно з рисунку 2, оцінки за пунктами, котрі відоб-
ражають вплив болю та обмеження повсякденної ак-
тивності на стан здоров'я виявились найбільш низьки-

ми, тоді як вплив тривожності та депресії, а також здат-
ності до самообслуговування, оцінювався пацієнтами як
менш виражений.

Під час аналізу якості життя хворих залежно від інтен-
сивності больового синдрому, оціненого за ВАШ, вияв-
лено чітку закономірність до погіршення оцінки якості
життя із збільшенням оцінки вираженості болю за та-
кими складовими фізичного компоненту здоров'я (PCS),
як PF (р<0,001), ВР (р<0,01), та за шкалою RE (р<0,05).
Збільшення інтенсивності больового синдрому супро-
воджувалося достовірним зниженням якості життя за
сумарним показником PCS (р<0,05 порівняно із хвори-
ми, котрі мали помірний больовий синдром за ВАШ <
40 мм) (рис. 3). Це, ймовірно, пов'язано із збільшенням
обмеження активності пацієнтів по мірі зростання інтен-

Рис. 1. Показники якості життя пацієнтів із загострення по-
перекового больового синдрому (n=230) порівняно із здоро-
вими респондентами (n=73) (опитувальник SF-36).
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сивності больового синдрому в спокої, і, особливо, під
час рухів.

Оцінка інтенсивності больового синдрому за ВАШ
корелювала з усіма параметрами шкали EQ-5D: оцін-
кою рухової активності (r=0,445; р<0,001), оцінкою са-
мообслуговування (r=0,342; р<0,001), оцінкою повсяк-
денної активності (r=0,404; р<0,001), оцінкою депресії/
тривоги (r=0,312; р<0,001) та оцінкою за візуальною
аналоговою шкалою EQ-5D (r= -0,490; р<0,001).

За шкалою депресії Бека у респондентів з оцінками
больового синдрому за ВАШ < 40 мм середня оцінка
виразності депресивної симптоматики не перевищува-
ла 10,32±7,67 балів та інтерпретувалася як низька. У
пацієнтів із оцінками інтенсивності больового синдро-
му за ВАШ в межах 40 - 60 мм цей показник
був14,84±8,34 балів і розглядалися як помірно вира-
жені депресивні розлади (р=0,018). Найвищий середній
показник депресії(18,64±9,05 балів) був зареєстрова-
ний у хворих з надмірним больовим синдромом (ВАШ
> 80 мм), порівняно з пацієнтами наведених вище ка-
тегорій (р<0,01).

Аналіз показників якості життя залежно від психоло-
гічного статусу пацієнтів засвідчив, що хворі з депре-
сивними розладами (n=171) мають достовірно нижчі
показники якості життя за такими шкалами, як PF, RP,ВР
іRE (р<0,05), що свідчить про негативний вплив деп-

ресії як на фізичні, так і на психічні складові якості
життя хворих із загостренням поперекового бо-
льового синдрому (рис. 4).

Відмічені кореляції між оцінкою за шкалою
депресії Бека з оцінкою за візуальною аналого-
вою шкалою EQ-5D (r= -0,449; р<0,001), оцінкою
рухової активності (r=0,288; р<0,001), оцінкою са-
мообслуговування (r=0,291; р<0,001), оцінкою
повсякденної активності (r=0,315; р<0,001), оці-
нкою болю (r=0,187; р=0,004).

Отже, істотний вплив на якість життя пацієнтів
із загострення  поперекового больового синд-
рому здійснює наявність депресивної симпто-
матики, котра, зокрема, як показано в числен-
них дослідженнях, може сприяти збільшенню
виразності астенічного синдрому і втоми. Оск-
ільки у обстежених хворих існуючі можливості
корекції депресивних розладів не були вико-
ристані в повній мірі, розпізнавання і лікування
останніх може сприяти покращенню якості жит-
тя у пацієнтів із загостреннями поперекового
больового синдрому. Отримані дані акцентують-
ся увагу практичних лікарів на необхідності адек-
ватної оцінки та лікування депресивних розладів
як одної з провідних клінічних  детермінант не-
гативної динаміки якості життя пацієнтів із заго-
стрення поперекового больового синдрому під
час лікування у стаціонарі.

Висновки та перспективи
подальших розробок

1. Вираженість депресивних порушень та якість
життя у хворих із загострення поперекового больово-
го синдрому залежать від вираженості больового син-
дрому. Із збільшення інтенсивності останнього
відмічається зростання вираженості депресивних по-
рушень(р<0,01)та істотне зниження показників фізич-
ного компоненту якості життя.

2. Депресивні розлади є одним з найбільш значу-
щих факторів, котрі впливають як на фізичні, так і на
психологічні компоненти якості життя пацієнтів невро-
логічного профілю.

3. Показники якості життя у хворих із загострення
поперекового больового синдрому повинні викорис-
товуватися, як один з критеріїв оцінки ефективності
проведеного лікування у стаціонарі.

Отримані нами дані можуть бути використані для
розробки програм підвищення якості життя у пацієнтів
із загостренням поперекового больового синдрому.
На наш погляд, перспективою подальших розробок є
дослідження показників якості життя у хворих із заго-
стренням поперекового больового синдрому при
різних результатах лікування та виявлення найбільш
ефективної схеми терапії не тільки з позиції лікаря,
але й самого пацієнта. Використання опитувальників
якості життя для оцінки проведеного лікування у хво-

Рис. 3. Показники якості життя пацієнтівіз загострення попереково-
го больового синдрому (n=230) в залежності від інтенсивності болю
(ВАШ): * - значущість відмінностей середніх рівнів показників якості
життя хворих з оцінками інтенсивності болю за ВАШ < 40 мм і з
оцінками в межах 40-60 мм р<0,05;  e - значущість відмінностей
середніх рівнів показників якості життя хворих з оцінками інтенсив-
ності болю за ВАШ 41-60 мм і з оцінками > 60 мм р<0,05.
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Рис. 4. Показники якості життя пацієнтів із загостренням попереко-
вого больового синдрому без депресії (n=59) та з депресивними роз-
ладами різного ступеня вираженості (n=171) (шкала депресії Бека).
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Московко С.П. ,  Цибульская  В.П . ,  К остюченк о А. В.
ОЦЕН КА ДЕПРЕ ССИВНЫХ РАССТРОЙ СТВ И КА ЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦ ИЕНТОВ С ОБОСТРЕ НИЕМ
ПОЯ СНИЧ НОГО БОЛЕВОГО СИ НДРОМА
Резюме. В статье представлены результаты исследования, цель которого-оценка качества жизни, наличия и выраженно-
сти депрессивных расстройств у пациентов с обострением поясничного болевого синдрома, а также установление корре-
ляционных взаимосвязей этих показателей с оценкой интенсивности болевого синдрома по визуально-аналоговой шкале
оценки боли (ВАШ). Под наблюдением находились 230 пациентов. Качество жизни изучали с помощью опросников SF-36 и
EQ-5D. Установлено, что качество жизни пациентов с обострением поясничного болевого синдрома достоверно ниже по
сравнению с практически здоровыми лицами. С высокой частотой выявляется депрессия, что коррелирует с интенсивно-
стью болевого синдрома. Наличие депрессии негативно отражалось на качестве жизни пациентов.
Ключевые слова:  вертеброгенные болевые синдромы, депрессия, качество жизни.

Moskovko S. P. ,  TsybulskaV.P . ,  K ostiuchenkoA .V.
EVAL UATION DEPRESSIV E DISORDER AND QUALITY OF LIFE PATIENTS W ITH LUMBAR EXA CERBATION OF
PAI N SY NDROME DURIN G TR EATMENT IN H OSPI TAL
Summary.  The aim of this study was to evaluate the quality of life, the presence and severity of depressive disorders in patients with
exacerbations of low back pain. The aim of the study was to establish as of correlations with the intensity of pain by Visualanalogpainscale
(VAS). We observed 230 patients. Quality of life was studied using SF-36 and EQ - 5D. Quality of life in patients with exacerbations
of low back painwas significantly lower compared to healthy individuals. The study revealed that depression with a high frequency is
detected in patients with low back pain. It correlates with the intensity of pain.The presence of depression negatively affected the
quality of life of patients.
Key words:  vertebrogenic pain syndromes, depression, quality of life.
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рих цієї категорії дозволить отримати більш повну уяву
про покращення не тільки фізичного, але й психолог-

ічного статусу хворого в процесі стаціонарного ліку-
вання.
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОЇ МЕХАНІЧНОЇ ТРАВМИ
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ПОРОЖНИНИ РОТА

Резюме. В статті наведені результати клінічного обстеження 110 хворих з хронічними механічними травмами слизової
оболонки порожнини рота. Встановлені особливості перебігу хронічних механічних травм в залежності від статі та гігієнічного
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стану порожнини рота. У чоловіків хронічні механічні травми виникають істотно частіше, ніж у жінок. Недостатній рівень гігієни
ротової порожнини у обстежених хворих на хронічну механічну травму слизової оболонки порожнини рота, сприяє негатив-
ному впливу на перебіг запальних і деструктивних захворювань.
Ключові слова: хронічна механічна травма, слизова оболонка порожнина рота.

Вступ
Хронічна механічна травма - найбільш поширена

причина пошкодження слизової оболонки порожни-
ни рота. Клінічні прояви хронічних механічних пошкод-
жень залежать від локалізації пошкодження на сли-
зовій оболонці рота, віку хворого, вторинного інфіку-
вання, сили подразника. Частіше, хронічні механічні
травматичні ураження зустрічаються у людей похило-
го віку. На думку авторів [Гемонов, Могильний, 1096]
це пов'язано, з віковими змінами, що відбуваються в
слизовій оболонці в похилому та старечому віці, а  саме
сповільнення процесів регенерації, що є причиною
тривалого загоювання ушкодженої слизової оболон-
ки [Панікаровський та ін., 1989]. За даними авторів
[Цветкова, 2005; Сеrero-Lapiedra et al., 2010] при
хронічній механічній травмі спочатку виникає застійна
гіперемія, набряк, на місці яких можуть утворюватись
травматичні ерозії, а потім декубітальні виразки. Лей-
коплакія травматичного ґенезу за дослідженями [Бан-
ченко и др., 2001 ] зустрічається майже у 1,3% насе-
лення в віковій групі 50-70 років. На думку авторів
[Данілевский та ін., 2001] чоловіки хворіють в 2 рази
частіше жінок. Як правило захворювання розвиваєть-
ся на фоні хронічного пошкодження та хронічного за-
палення слизової оболонки під дією зовнішніх под-
разників [Бекметов, 1983]. В більшій мірі процеси зро-
говіння порушує мікротравма (шороховатість протеза,
незначні зміни прикусу), що сприяє розвитку в місцях
травмування кератозу і гіперкератозу. Надмірне оро-
говіння свідчить про порушення процесів диференц-
іювання епітелію і може мати діагностичне значення
[Власова и др., 2000]. Ряд авторів [Гемонов, Рощіна,
1976] проводили вивчення активності ферментних
систем в епітелії порожнини рота при гіперкератозах.
В теперішній час ні у кого не викликає сумнівів зв'я-
зок між змінами в слизовій оболонці порожнини рота
з захворюваннями різних органів та порушенням об-
мінних процесів, в тому числі гормональним обміном
[Бассалик и др., 1987; Нигматов, Юлдашева, 2008]. На
думку авторів [Кушлинский и др., 1993] на фоні дис-
функціональних змін в період менопаузи у жінок ви-
никають ділянки лейкоплакії на слизовій оболонці
зовнішніх статевих органів та порожнини рота.

Однак в літературі відсутні данні щодо визначення
структури хронічних механічних травм, особливостей
їх перебігу в залежності від стану гігієни порожнини
рота, та потребує уточнення розподіл травматичних
уражень в залежності від статевої приналежності хво-
рих.

Мета дослідження - оцінити клінічний перебіг хрон-
ічних механічних травм СОПР в залежності від статі та
стану гігієни порожнини рота.

Матеріали та методи
Для визначення структури хронічних механічних

травм слизової оболонки порожнини рота проведено
обстеження 112 хворих, що звернулись за допомогою
в міській клінічний стоматологічний центр "ВМКСЦ сто-
матологічна поліклініка" і на кафедру терапевтичної
стоматології ВНМУ імені М. І. Пирогова.

Розподіл хворих з хронічними травматичними ура-
женнями слизової оболонки порожнини рота приведе-
но на рисунку 1.

Враховуючи виражені зміни клінічної симптомати-
ки, тривалість захворювання (1-1,5 роки), позитивна
проба з перекисом водню і, у зв'язку з цим, підозра на
злоякісність, 2 хворих на гіперплазію протезного ложа
були направлені для обстеження і лікування у онколо-
гічне хірургічне відділення.

Проведено обстеження 110 хворих на хронічну ме-
ханічну травму слизової оболонки порожнини рота (чо-
ловіків - 104 , жінок - 6) віком від 55 до 78 років. Групу
контролю склали 30 практично здорових осіб (25 чо-
ловіків і 5 жінок) тієї ж вікової категорії зі здоровою
слизовою оболонкою.

Клінічне обстеження включало опитування і вивчення
анамнезу захворювання і життя хворого та проведення
основних методів дослідження: пальпацію, перкусію і
зондування.

При обстеженні хворих виявляли скарги на не-
приємні відчуття, печіння, відчуття стягнутості і сухості
слизової оболонки порожнини рота. Відмічали болісність
при прийомі їжі, розмові в ділянці ураженої слизової
оболонки порожнини рота, ерозії, наявність різко бо-
лючої виразки в місті контакту з травмуючим агентом.

При зборі анамнезу враховували тривалість захво-

Рис. 1. Розподіл хворих з хронічними механічними трав-
мами слизової оболонки порожнини рота.
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рювання, його динаміку, наявність рецидивів і
терміни ремісії. Уточнювали характер проведе-
ного раніше лікування і його ефективність. Вра-
ховували навички гігієнічного догляду за порож-
ниною рота, використання нестандартних засобів
для індивідуальної гігієни.

Виявляли перенесені та супутні стоматологічні
і загально соматичні захворювання, наявність
шкідливих звичок: паління, звичного прикушу-
вання слизової оболонки губ, щік.

При огляді визначали наявність патологічних
змін слизової оболонки порожнини рота, язика,
губ, піднебіння. Проводили визначення стану
зубів, зубних рядів і прикусу. Звертали увагу на
наявність у порожнині рота ортопедичних конст-
рукцій, особливо часткових або повних знімних
протезів, зруйнованих коронок зубів, порушен-
ня прикусу. Виявляли наявність постійних подраз-
ників слизової оболонки: гострі кути зубів, пломб, про-
тезів, зубних відкладень, зубів розміщених поза дугою.

У всіх обстежених проводили візуальну оцінку стану
слизової оболонки порожнини рота: оцінювали колір,
вологість, тургор тканин, визначали рівень гігієни по-
рожнини рота за спрощеним індексом Гріна-Вермільо-
на (OHI - S) [Данілевський та ін., 2000]. При обстеженні
слизової оболонки визначали наявність хронічної трав-
матичної еритеми в ділянці тривалого подразнення,
гіперплазії, деструкційних змін, зон кератозу та гіпер-
кератозу. Відмічали локалізацію елементів ураження, а
при наявності виразки - стан її країв, дна, тканин навко-
ло неї, можливості вторинного інфікування, завдяки
конкретним місцевим умовам. Проводили пальпацію
регіональних лімфатичних вузлів і визначали їх стан,
болючість. Діагностику захворювання проводили відпо-
відно до класифікації захворювань слизової оболонки
порожнини рота [Данілевський та ін., 2000].

Результати. Обговорення
При обстежені хворих на хронічну механічну трав-

му слизової оболонки порожнини рота встановлені різні
клінічні прояви та перебіг захворювання. При цьому вик-
лючали наявність злоякісного ураження. На рисунку 2.
приведено розподіл обстежених хворих з різними про-
явами хронічної механічної травми слизової оболонки
порожнини рота за статтю.

З наведених даних видно, що в структурі хронічної
механічної травми слизової оболонки порожнини рота
переважають кератотичні прояви; які виявлені тільки у
чоловіків: 37(33%) хворих мали плоску форму лейкоп-
лакії і 6 (5,3%) - верукозну. При обстежені встановлено
майже аналогічну кількість хворих на хронічну травма-
тичну еритему (35 пацієнтів), серед яких 82,8% (29 осіб)
склали чоловіки, 17,2% (6 осіб) - жінки. Хронічне запа-
лення слизової оболонки порожнини рота з порушен-
ням її цілісності (ерозії, виразки) виявлені відповідно у
19(17%) і 13(11,6%) пацієнтів чоловічої статі.

Отже, хронічні механічні травми слизової оболонки
порожнини рота у чоловіків зустрічаються у 17 разів
частіше, ніж у жінок. Встановлена залежність хроніч-
них механічних пошкоджень слизової оболонки порож-
нини рота від віку хворих (55-78 років), очевидно по-
в'язана з віковими змінами : підвищенням процесів
зроговіння епітелію, зниженням тургору, еластичності і
реактивності слизової оболонки.

При опитуванні 24 (68,5%) хворих з 35 на хронічною
травматичну еритему пред'являли скарги на біль при
вживанні їжі та розмові. У 11 (31,4%) хворих скарги на
біль були відсутні, а хронічна травматична еритема ви-
являлась після зняття протезу.

Аналіз анамнестичних даних встановив, що у 9 (25,7
%) хворих з даною патологією тривалість захворюван-
ня становила 2 роки, у13 ( 37,1%) - біля 1 року, у
13(37,2%) - 4-6 місяців. Наявність рецидивів відмічали
8(24%) обстежених пацієнтів з терміном ремісії 6-7
місяців. Лікування за призначенням лікаря стоматолога
проводили 29(82,8%) хворих, самостійне - 6(17,2%).
Лікування усіх 35 пацієнтів з хронічною травматичною
еритемою складалося з усунення пошкоджуючи фак-
торів і місцевого впливу на прояви захворювання.
Термін лікування залежав від віку хворих: з 55 по 60
років склав 3-4 дні; з 60 по 70 років - 4-5 днів; з 70 по 78
років - 6-7 днів.

Супутні захворювання виявленні у 30(85,7%) хворих
на хронічну травматичну еритему. Звертає на себе увагу
те, що лише у 5(14,2 %) хворих не виявлені загально
соматичні захворювання. Розподіл супутніх соматичних
захворювань наступний: 12 хворих (40%) страждали на
серцево-судинну патологію, 8 (26,6%) - патологію шлун-
ково-кишкового тракту, 5 (16,7%) - захворювання опор-
но-рухового апарату, 3 (10%) - захворювання нервової
системи, 2 (6,7%) - на ендокринну патологію.

З шкідливих звичок переважало паління. 24 хво-
рих, що склало 68,5 % від загальної кількості з даною
патологією, були затятими курцями, 9(25,7%) - постійно

Рис. 2. Розподіл хворих з хронічними травмами слизової обо-
лонки порожнини рота.
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вживали алкоголь.
При об'єктивному обстеженні причиною виникнен-

ня травматичної еритеми були: неправильно виготов-
лені мостоподібні та знімні пластинчасті протези - відпо-
відно в 21(60%) і 11(31,4%) випадків, неякісне віднов-
лення анатомічної форми зуба за допомогою пломбу-
вальних матеріалів - в 2(5,7%), гострі краї зубів - в
1(2,8%). Крім того, у 12(34,2%) хворих виявлена не-
лікована одонтопатологія (карієс та його ускладнення),
у 9(25,7%) - генералізований пародонтит.

Спостерігали набряк, гіперемію слизової оболонки,
локалізація яких відповідала дії подразнюючого факто-
ра. Регіональні лімфовузли в 6(17,1%) випадків були
збільшені, рухомі, не спаяні з підлеглими тканинами і
болячі при пальпації.

При деструктивних ураженнях слизової оболонки
порожнини рота перебіг захворювань відрізнявся більш
вираженою систематикою. Встановлено, що 15(78,9%)
хворих з хронічною травматичною ерозією і 11(84,6%)
з декубітальною виразкою скаржились на виражену біль
в ділянці травматичного ураження слизової оболонки,
неможливість прийому їжі та утруднення при розмові.
При аналізі тривалості захворювання ми керувались
даними анамнезу, якщо хворий перебував на диспан-
серному обліку, враховували дані його амбулаторної
карти. При цьому 10(52,6%) пацієнтів з травматичною
ерозією і 4(30,7%) з декубітальною виразкою вважали
себе хворими протягом 2 тижнів; 5(26,3%) і 3(23%) -
6-7 днів; 4(21%) і 6(46,1%) - 3-4 дні. Рецидиви захворю-
вань частіше визначали у пацієнтів з декубітальною
виразкою, ніж з травматичною ерозією: відповідно в
3(15,7%) і 2(15,3%) випадків. Ефективність лікувальних
заходів були не тривалими: в 4(21 %) і 3 (23%) ви-
падків загоєння ерозій і виразок відбувалось протя-
гом 3 днів, в 6(31,6% )і 4(30,8%) - протягом 5 днів,
9(47,4%), 6(46,2%) - протягом 7 - 12 днів.

В усіх 32 обстежених хворих з деструктивними
ураженнями слизової оболонки порожнини рота місце-
вого походження виявлені супутні загально соматичні
захворювання: 12 (37,5%) хворих страждали на серце-
во-судинну патологію, 6 (18,7%) - патологію шлунково-
кишкового тракту, 8 (25%) - захворювання опорно-ру-
хового апарату, 3 (9,4%) - захворювання нервової сис-
теми, 3 (9,4%) - ендокринну патологію.

З анамнезу встановлено шкідливі звички: у 75%
випадків - паління, у 6,2% - прикушування щоки, у 37,5%
- постійне вживання алкоголю.

Більше половини хворих на декубітальну виразку
(11 з 13, що склало 84,6%) користувались частковими
або повними знімними протезами. У хворих на хроніч-
ну травматичну ерозію цей показник був істотно ниж-
чим: 9(47,3%). У 1(7,6%) хворого на декубітальну ви-
разку і у 4(21 %) - на травматичну ерозію етіологічни-
ми факторами були неякісно виготовлені мостоподібні
протези, у 1(7,6%) і 6( 31,5%)- гострі краї пломб.

При аналізі стоматологічного статусу виявлено, що

3(23%) хворих на декубітальну виразку і 5(26,3%) хво-
рих на травматичну ерозію страждали генералізованим
пародонтитом І - ІІ ступеня важкості із значною кількістю
над та під ясеневих відкладень. У 5(38,4%) пацієнтів з
декубітальною виразкою і 8(42,1%) з травматичною
ерозією встановлені карієс та його ускладнення. По-
єднання місцевих деструктивних уражень слизової обо-
лонки порожнини рота з іншими захворюваннями сли-
зової оболонки не виявлено.

Клініка хронічної травматичної ерозії, яка діагносто-
вано у 19 хворих, характеризувалась набряком та гіпе-
ремією слизової оболонки, в межах яких знаходились
одиночні ерозії овальної форми, вкриті фібринозним
нальотом, різко болючі при пальпації. У 8 (42,1%)
пацієнтів ерозії локалізувались на слизовій альвеоляр-
ного гребня в межах протезного поля. Ці пацієнти
відмічали біль, що підсилювався при користуванні про-
тезами та вживанні їжі, інколи з`являлась кровоточивість.
У 6 (31,5%) пацієнтів ерозії локалізувались по лінії зми-
кання зубів на слизовій щік і були викликані прикушу-
ванням щоки, у 5 (26,3%) пацієнтів - на червоній каймі
губ та в кутах рота. Ці пацієнти скаржились на біль при
прийомі їжі та кровоточивість. Лімфатичні вузли у 68,4%
хворих збільшені та болісні при пальпації.

При об'єктивному обстежені 13 хворим встановле-
но діагноз декубітальна виразка. З них у 3 (23%) хворих
декубітальна виразка локалізувалась на слизовій щік
по лінії змикання зубів, у 2 (15,3%) - на боковій по-
верхні язика, у 8 (61,5%) хворих - на слизовій оболонці
порожнини рота, що відповідала межам протезного
поля знімних протезів. У всіх 13 пацієнтів спостерігали
одиночну, оточену запальним інфільтратом виразку, краї
якої були гіперемовані, підвищені над поверхнею сли-
зової, дно вкрите нальотом. У 2 (15,3%) пацієнтів деку-
бітальні виразки були розташовані по перехідній складці,
та мали форму щілини, у 11 (84,6%) пацієнтів - оваль-
ної форми. Всі пацієнти скаржились на болючість, що
підсилювалась при прийомі їжі та користуванні знімни-
ми протезами. Відмічалась різка болючість при паль-
пації країв виразки. У всіх пацієнтів спостерігали
збільшення піднижньощелепних лімфатичних вузлів,
та їх болючість.

Плоска форма лейкоплакії встановлена у 37 хворих,
верукозна - у 6, що склало 33,6% і 5,4% від усіх пацієнтів
з хронічною механічною травмою слизової оболонки
порожнини рота. При цьому 18(48,6%) хворих з плос-
кою і 2(33,3%) - з верукозною лейкоплакією вважали
себе хворими протягом 4 місяців; 12(32,4%) і 1(16,7%)
- 1-1,5 роки, 7(18,9%) і 3(50%) хворих страждали даною
патологією більше 2 років. В 29(78,3%) випадків лей-
коплакія мала безсимптомний перебіг, виявлена впер-
ше при огляді лікаря - стоматолога, в інших 8(21,6%)
випадках - при зверненні до лікаря з приводу неприє-
мних відчуттів, сухості в роті, відчутті стягнутості, печін-
ня слизової оболонки, пекучості при вживанні гострої
їжі, дискомфорту при прийомі їжі та користуванні знімни-
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ми протезами. Усі хворі на верукозну форму лейкоп-
лакії скаржились на відчуття шорсткості слизової обо-
лонки порожнини рота в ділянці вогнища ураження.
Лише 9(24,3%) хворих на плоску форму лейкоплакії
проводили лікування захворювання за допомогою апл-
ікацій масляного розчину вітаміну А. Хворим з верукоз-
ною формою лейкоплакії рекомендували хірургічний
метод лікування, який за різними обставинами не був
виконаний.

Супутню загально соматичну патологію мали 35(94,5
%) хворих на плоску і 100(%) хворих на верукозну лей-
коплакію. Серед захворювань внутрішніх органів і сис-
тем частіше зустрічали серцево-судинну патологію
(35,7%), захворювання шлунково-кишкового тракту
(42,8%), захворювання нервової системи (7,1%), опор-
но-рухового апарату (4,7%), ендокринну патологію (4,7%).
Шкідливі звички виявлені у 100% хворих з кератозами:
зловживання алкоголю - в 9(21,4%) випадків, паління -
28(66,6%), прикушування слизової оболонки - 3(7,1%).

Ретельний огляд слизової оболонки порожнини рота
виявив різну локалізацію вогнищ плоскої форми лей-
коплакії, в залежності від місцевого травмуючого аген-
та. З них у 3 (8,1%) пацієнтів зона пошкодження локал-
ізувалась на нижній поверхні язика, у 12 (32,4%) визна-
чена лейкоплакія дна порожнини рота, у 8 (21,6%) - на
слизовій альвеолярного відростку, що відповідала ме-
жам протезного поля знімних протезів (вони мали чіткі
краї що підвищувались над слизовою оболонкою по-
рожнини рота та шорстку поверхню). У 9(24,3%) хворих
вогнище лейкоплакії локалізувалось в ретромолярній
ділянці, у 4 (10,8%) - на червоній каймі губ та в ділянці
кута рота у вигляді симетрично розташованих двох три-
кутників з основою в ділянці кута рота, що не підвищу-
вались над рівнем слизової та були безболісні. У 1
(2,7%) хворого зона пошкодження локалізувалась на
слизовій щоки по лінії змикання зубів. У 26 (70,2%)
пацієнтів діагноз лейкоплакія плоска форма було вста-
новлено вперше. У всіх пацієнтів з плоскою формою
лейкоплакії спостерігали на фоні незміненої слизової

оболонки безболісні плями молочно-білого, білого та
сіро-білого кольору з чіткими контурами. У 3 (8,1%)
хворих мали зірчасту форму. У 14 (37,8%) пацієнтів на
слизовій оболонці спостерігали зони помутніння епіте-
лію сірого кольору з гладкою тонкою поверхнею. При
зішкрібанні шпателем поверхня епітелію не знімалась.
Вогнище ураження береться в складку. Лімфатичні вуз-
ли у всіх оглянутих цієї групи були не збільшені і без-
болісні при пальпації.

При верукозній лейкоплакії на фоні незміненої блідо-
рожевої слизової оболонки у 4 (66,6%) пацієнтів візу-
ально спостерігали гіперкератотичну бляшку, що знач-
но підвищувалась над рівнем слизової оболонки, з
чіткими межами, неправильної форми, молочно-біло-
го кольору. Поверхня бляшки була шорстка на дотик,
безболісна при пальпації, не знімалася при зішкрібанні
шпателем. На фоні бляшки у 2 (33,3%) хворих спосте-
рігали щільні, сірувато-білі бугристі утворення, що на-
гадували бородавки і мали широку основу, були не
спаяні з підлеглими шарами, мали горбисту поверхню,
чітко обмежені та безболісні при пальпації. У 3 (50%)
пацієнтів бляшки локалізувались в ретромолярній
ділянці, у 1( 16,6%) - на боковій поверхні язика, у 2
(33,3%) - на дні порожнини рота. Всі хворі скаржились
на наявність патологічного утворення та шорсткуватість,
дискомфорт при прийомі їжі. Лімфатичні вузли не
збільшені, безболісні при пальпації.

Враховуючи значення гігієни порожнини рота у роз-
витку та посиленні патологічного процесу в слизовій
оболонці порожнини рота [Алимова, 2004], проведено
вивчення стану її гігієни у хворих на хронічну механічну
травму, за індексом Гріна-Вермільона. Результати дос-
лідження гігієнічного стану ротової порожнини у обсте-
жених хворих наведені в таблиці 1.

З наведених даних видно, що показник індексу Гріна-
Вермільону у хворих з запальними та деструктивними
змінами в слизовій оболонці порожнини рота був істот-
но вище, ніж в групі осіб контрольної групи, а з керато-
тичними ураженнями слизової оболонки - достовірно
не відрізняється від групи контролю. Так, середньоста-
тистичні значення гігієнічного індексу в основній групі
при хронічній травматичній еритемі склали 1,89±0,04,
при хронічній травматичній ерозії - 2,34±0,08, при де-
кубітальній виразці - 3,2±0,1, в контрольній відповідно
- 0,44±0,03 (р<0,001). На відміну від них, у хворих на
плоску форму лейкоплакії показник ОНІ- S склав
0,57±0,17, у хворих на верукозну лейкоплакію - 0,6±0,08
(проти 0,44±0,03 в групі контролю, при p>0,05 в обох
групах).

Отже аналіз результатів індексу Гріна-Вермільона
показав добрий рівень гігієни ротової порожнини у хво-
рих на лейкоплакію слизової оболонки порожнини рота,
незадовільний - у хворих на хронічну травматичну ери-
тему, дуже поганий - у хворих на хронічну травматич-
ною ерозію та декубітальну виразку. Таким чином от-
римані дані свідчать про недостатній рівень гігієни ро-

Таблиця 1. Результати дослідження гігієнічного стану ро-
тової порожнини у хворих на хронічну механічну травму
слизової оболонки порожнини рота.

Примітка.  р - достовірність різниці показників між основ-
ною та контрольною групами.

Хронічні травматичні
захворювання СОПР

Показник індексу Гріна-Вермільона

Основна
група

Kонтрольна
група

р

Хронічна травматична
ерітема, n=35

1,89±0,04 0,44±0,03 <0,001

Хронічна травматична ерозія,
n=19

2,3±0,08 0,44±0,03 <0,001

Декубітальна виразка, n=13 3,2±0,1 0,44±0,03 <0,001

Лейкоплакія, плоска форма,
n=37

0,58±0,04 0,44±0,03 >0,05

Лейкоплакія, верукозна
форма, n=6

0,6±0,08 0,44±0,03 >0,05
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тової порожнини у обстежених хворих на хронічну ме-
ханічну травму слизової оболонки порожнини рота, що
може сприяти створенню несприятливої ситуації в цьо-
му біологічному середовищі і негативно впливати на
перебіг запальних і деструктивних захворювань слизо-
вої оболонки порожнини рота травматичного походжен-
ня. Це вказує на необхідність його урахування і корекції
в комплексному лікуванні.

Висновки та перспективи подальш их
досліджень

1. У структурі хронічних механічних травм слизової
оболонки порожнини рота частіше трапляються запаль-
но-деструктивні захворювання та кератози: хронічна трав-
матична еритема (31,3%), хронічна травматична ерозія
(17%), декубітальна виразка (11,6%), плоска форма лей-
коплакії (33%), верукозна форма лейкоплакії (5,3%), гіпер-
плазія слизової оболонки протезного ложа (1,8%).

2. У чоловіків хронічні механічні травми виникають

істотно частіше, ніж у жінок (p<0,001).
3. Встановлена залежність хронічних механічних

пошкоджень слизової оболонки порожнини рота від віку
хворих (55-78 років), що пов'язана з віковими змінами,
які відбуваються у слизовій оболонці.

4. Недостатній рівень гігієни ротової порожнини у
обстежених хворих на хронічну механічну травму сли-
зової оболонки порожнини рота, сприяє негативному
впливу на перебіг запальних і деструктивних захворю-
вань слизової оболонки порожнини рота травматично-
го походження.

Перспективою подальших досліджень. Для більш
об`єктивного судження про механізми розвитку хроні-
чної механічної травми слизової оболонки порожнини
рота, на наш погляд, необхідно провести вивчення ком-
понентів імунологічного та ендокринного стану органі-
зму, які можуть сприяти розвитку патологічних змін у
слизовій оболонці під дією місцевих пошкоджуючих
факторів.

Горай М.А.
ОСОБЕНН ОСТИ  КЛИ НИЧЕ СКОГО ТЕ ЧЕНИ Я ХР ОНИЧ ЕСКОЙ МЕ ХАНИ ЧЕСК ОЙ Т РАВМЫ СЛИЗИСТОЙ
ОБ ОЛОЧ КИ П ОЛОСТИ Р ТА
Резюме.  В статье приведены результаты клинического обследования 110 больных с хроническими механическими
травмами слизистой оболочки полости рта. Установлены особенности течения хронических механических травм в зависи-
мости от пола и гигиенического состояния полости рта. У мужчин хронические механические травмы встречаются досто-
верно чаще, чем у женщин. Недостаточный уровень гигиены ротовой полости у обследованных больных с хронической
механической травмой слизистой оболочки полости рта, способствует и негативно влияет на течение воспалительных и
деструктивных заболеваний.
Ключевые слова:  хроническая механическая травма, слизистая оболочка, полость рта.
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СLINICAL FEATURES OF THE CHRONIC MECHANICAL INJURY OF THE ORAL MUCOSA
Summary. This article presents the clinical examination results of 110 patients with chronic mechanical injuries of the oral mucosa.
The clinical features of chronic mechanical injuries depending on the sex and state of the oral cavity hygiene have been established.
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Chronic mechanical injuries can be more often observed in men than in women. The insufficient oral hygiene level in the patients with
a chronic mechanical injury of the oral mucosa contributes to and negatively influences the clinical course of the oral mucosa
inflammatory and destructive diseases of traumatic nature.
Key words:  chronic mechanical trauma, oral mucosa.
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ОЦІНКА ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ АКТИВНОСТІ МАЛИХ СЛИННИХ ЗАЛОЗ
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ НИЖНЬОЇ ГУБИ У ЗДОРОВИХ ДІТЕЙ ТА ХВОРИХ
НА АТОПІЧНИЙ ХЕЙЛІТ У РІЗНІ ВІКОВІ ПЕРІОДИ

Резюме. Проведено дослідження функціональної активності малих слинних залоз у 65 здорових дітей та 61 хворого на
атопічний хейліт у різні вікові періоди: раннє дитинство (1-3 роки), перше та друге дитинство (відповідно 4-7 і 8-12 років) і
підлітковий вік (13-16 років). У дітей з атопічним хейлітом встановлено зменшення кількості малих слинних залоз у всіх
вікових категоріях порівняно з відповідними групами здорових дітей. У 85,2% дітей з атопічним хейлітом виявили різке
зниження, а у 14,8% - посилення секреторної активності малих слинних залоз. Посилення секреторної активності малих
слинних залоз у дітей з важким перебігом атопічного хейліту є підтвердженням взаємозв'язку між функціональним станом
малих слинних залоз нижньої губи та ступенем залучення червоної кайми губ у патологічний процес.
Ключові слова: атопічний хейліт, малі слинні залози, функціональна активність, діти у різні вікові періоди.

Вступ
Малі слинні залози є специфічними "бар'єрними"

структурами порожнини рота, оскільки відіграють важ-
ливу роль у формуванні місцевого гуморального імун-
ітету [Горбатова, 1997]. Однією з функцій малих слин-
них залоз є здатність продукувати антигени для клітин-
них структур, залучених в імунну відповідь [Горбатова,
2006]. Доведено, що 70,3% секреторного IgA припадає
на долю малих слинних залоз. Локалізуючись майже на
всьому протязі слизової оболонки порожнини рота, малі
слинні залози не можуть залишатися не залученими у
патологічні процеси даної ділянки. Їм належить суттєва
роль в ініціації запальних процесів на слизовій оболонці
[Гаубеншток, 1992]. Малі слинні залози у поєднанні з
лімфоїдними утвореннями є важливою ланкою компен-
саторно-захисної функції слизової оболонки порожни-
ни рота у підтриманні її гомеостазу [Горбатова, 1997;
Тимофеев и др., 2011]. Тому можна припустити, що
зміна секреторної активності малих слинних залоз знач-
ною мірою впливатиме на характер та особливості пе-
ребігу атопічного хейліту, розвиток якого пов'язаний з
імунологічними механізмами.

Метою дослідження є визначення функціональної
активності малих слинних залоз слизової оболонки ниж-
ньої губи у здорових дітей та хворих на атопічний хейліт
у різні вікові періоди.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети проведено обсте-

ження 61 дитини з атопічним хейлітом у різні вікові
періоди (9 дітей - групи раннього дитинства - 1-3 років,
17 дітей - групи першого дитинства - 4-7 років, 17 дітей
- другого дитинства - 8-12 років, 18 дітей - підліткового
віку - 13-16 років). 65 здорових дітей аналогічного віко-
вого періоду склали групу контролю (відповідно 8, 19,
21 і 17 осіб).

Функціональну активність малих слинних залоз дос-
ліджували за методикою Яковлевої В.І. (1980) [Яковле-
ва, 1985], яка передбачає зважування фільтрувального
паперу певної маси до і після дослідження. В процесі
виконання дослідження використовували фільтруваль-
ний папір спеціального призначення марки "MN 224"
("Macherey-Nagel", Німеччина) та лабораторні ваги
"RADWAG AS 60/220/C" (Польща). У зв'язку з меншими
розмірами присінка порожнини рота та слизової обо-
лонки нижньої губи у дітей порівняно з дорослими се-
редню кількість функціонуючих малих слинних залоз
визначали на ділянці слизової оболонки нижньої губи
площею 1 см2 (за методикою автора - 4 см2). Для цього
на слизовій оболонці нижньої губи, пофарбованої 1%
водним розчином метиленового синього, в межах рам-
ки 1x1 см шляхом візуального підрахунку визначали
кількість функціонуючих малих слинних залоз (рис. 1).

Секреторну функцію малої слинної залози оціню-
вали за наступною методикою: попередньо зважений
фільтрувальний папірець розміром 1x1 см укладали
на слизову оболонку нижньої губи на одну хвилину з
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наступним зважуванням. Отриману різницю у вазі діли-
ли на кількість виявлених в обстежуваного дрібних
слинних залоз.

Статистичну обробку отриманих результатів здійсню-
вали за допомогою критерію Ст'юдента, при цьому до-
стовірними вважали відмінності при p<0,05.

Результати. Обговорення
Результати дослідження функціональної активності

малих слинних залоз у практично здорових дітей конт-
рольної групи виявили певні достовірні відмінності у
показниках в залежності від віку дитини (табл. 1).

Згідно із зазначеними даними, кількість малих слин-
них залоз на 1 см2 слизової оболонки нижньої губи мала
стійку тенденцію до зниження з раннього дитинства до
підліткового віку з високим ступенем імовірності різниці
показників між групами обстежених дітей (p

2
, p

3
, p

4
, p

5

<0,001). Водночас кількість секрету, виділеного однією
залозою, збільшувалась. При цьому статистично значи-
ма різниця показників встановлена між групами дітей
"раннє дитинство - друге дитинство" (p

2
 <0,05), "раннє

дитинство - підлітковий вік" (p
3
 < 0,01), "перше дитин-

ство - підлітковий вік" (p
5
 <0,01). Решта показників хоча

й різнилась між собою, при їх порівнянні статистично
значимої різниці, допустимої в медичних досліджен-
нях, не встановлено (p

1
, p

4
, p

6
 >0,05). За нашими підра-

хунками у дітей віком 1-3 роки кількість малих слинних
залоз слизової оболонки нижньої губи на площі 1см2

становила 9,38±0,31 шт., а кількість секрету, що виді-
ляється однією малою слинною залозою за 1 хв, -
5,89±0,32x10-4 г. У дітей віком 4-7 років кількість малих
слинних залоз на ділянці слизової оболонки площею
1см2 складала 9,21±0,26 шт., а секреторна активність 1

малої слинної залози - 5,95±0,55x10-4 г/хв. У віковій
групі 8-12 років кількість малих слинних залоз на 1см2

становила 6,95±0,29 шт., а кількість секрету, що виді-
ляється за 1 хв однією малою слинною залозою, -
7,36±0,56x10-4 г. Кількість малих слинних залоз на 1см2

площі слизової оболонки у дітей 13-16 років складала
6,65±0,2 шт., а їхня секреторна активність -
7,91±0,38x10-4 г/хв.

Отже, при аналізі секреторної активності малих слин-
них залоз спостерігали зворотну залежність - збільшен-
ня з віком кількості секрету, що виділяється однією ма-
лою слинною залозою за одиницю часу, але різниця цих
показників не завжди мала високий ступінь достовірності.

Таким чином, при дослідженні функціональної ак-
тивності малих слинних залоз у здорових дітей конт-
рольної групи спостерігається тенденція до зменшення
кількості функціонуючих малих слинних залоз та
збільшення їх секреторної активності з віком. На нашу
думку, такий характер змін кількості малих слинних за-
лоз на слизовій оболонці нижньої губи та їхньої сек-
реції у віковому аспекті вказує на компенсаторний ме-
ханізм реакції на зовнішні подразники та спосіб підтрим-
ки гомеостазу шкірою, червоною каймою губ і слизо-
вою оболонкою, обумовлених морфологічними і фун-
кціональними властивостями та зрілістю тканин.

Результати дослідження функціональної активності
малих слинних залоз у дітей, хворих на атопічний хейліт,
були неоднозначними: у більшості обстежених спос-
терігали помітне зниження секреції слини малими слин-
ними залозами, тоді як у певної незначної частини
пацієнтів - чітко виражене її посилення.

Зокрема у 85,2% обстежених дітей з атопічним хей-
літом (52 дитини) виявили різке зниження секреторної
активності малих слинних залоз за одиницю часу по-
рівняно з аналогічними показниками контрольної гру-
пи (табл. 2).

Так, у дітей 1-3 років кількість секрету, виділеного
однією малою слинною залозою за 1 хв, становила
2,82±0,44x10-4 г/хв. У віковій групі 4-7 років цей показ-
ник склав 2,54±0,19x10-4 г/хв, а у віці 8-12 років -
3,23±0,3x10-4 г/хв. У дітей 13-16 років секреторна ак-
тивність однієї малої слинної залози становила
3,53±0,24x10-4 г/хв. Зазначені дані з високим ступенем
вірогідності (p<0,001) є значно меншими за відповідні
показники у дітей контрольної групи, що свідчить про
істотне зниження секреторної активності малих слин-
них залоз у дітей з атопічним хейлітом. Як показали
результати дослідження кількості малих слинних залоз
у вказаної групи дітей, у віці 1-3 років кількість малих
слинних залоз на 1 см2 площі слизової оболонки ниж-
ньої губи становила 6,89±0,26, у дітей 4-7 років вона
коливалась в межах від 7 до 9 (середньостатистичне
значення - 7,92±0,22). У віці 8-12 років кількість малих
слинних залоз на одиницю площі складала 6,21±0,19, а
у підлітків 13-16 років - 7,35±0,16 (табл. 2). При аналізі
результатів дослідження малих слинних залоз у дітей з

 Рис. 1. Дитина Р., 12 років, практично здорова. Визна-
чення кількості функціонуючих малих слинних залоз: на сли-
зовій оболонці нижньої губи, пофарбованої 1% водним роз-
чином метиленового синього, в межах рамки 1x1 см чітко
візуалізуються вивідні протоки малих слинних залоз.
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атопічним хейлітом різних вікових категорій з'ясува-
лося, що загальна тенденція щодо зменшення
кількості функціонуючих малих слинних залоз з віком,
яка чітко простежується у практично здорових дітей, у
хворих на атопічний хейліт не зберігається. Так, найб-
ільше число малих слинних залоз спостерігали у
пацієнтів 4-7 років, найменше - у віці 8-12 років. Імо-
вірно, це пов'язано з порушенням морфологічного
дозрівання тканин слизової оболонки нижньої губи
дитини в умовах хронічного патологічного процесу на
червоній каймі губ при атопічному хейліті. Водночас у
дітей з атопічним хейлітом встановлено статистично
достовірне зменшення кількості малих слинних залоз
у всіх вікових категоріях порівняно з практично здо-
ровими дітьми контрольної групи (табл. 3).

У 9 обстежених дітей з атопічним хейлітом (14,8%)
в ході дослідження отримали протилежний резуль-
тат - посилення секреторної функції малих слинних
залоз порівняно з аналогічними показниками конт-
рольної групи. Такі результати спостерігали у п'яти
дітей віком 4-7 років (8,2%), у трьох дітей 8-12 років
(4,9%) та одного підлітка (1,6%) 13-16 років (табл. 4).

За результатами дослідження функціональної ак-
тивності малих слинних залоз у даної групи дітей от-
римали такі показники: кількість секрету, виділеного
однією малою слинною залозою за 1 хв, у дітей віком
4-7 років становила 8,93±0,39x10-4 г/хв, у віці 8-12
років - 9,52±0,28x10-4 г/хв, а у дітей 13-16 років цей
показник складав - 8,57x10-4 г/хв. Однак, враховуючи
малу вибірку, отримані результати не можна вважати
репрезентативними. Підрахунок малих слинних залоз
на 1см2 площі слизової оболонки нижньої губи у даної
групи дітей дав такі результати: у дітей групи першого
дитинства - 7,4±0,18 малих слинних залоз на 1 см2, у
дітей вікової групи другого дитинства та підліткового
віку - 6,67±0,19 та 7,0 малих слинних залоз відповідно
(табл. 4). Слід зазначити, що ці показники достовірно
не відрізняються від аналогічних середньостатистич-
них значень, отриманих у дітей зі зниженою секре-
торною активністю малих слинних залоз.

Посилення функціональної активності малих слин-
них залоз у даної групи дітей, ми пов'язуємо з важ-
ким клінічним перебігом атопічного хейліту у цих
дітей, оскільки саме у них атопічний хейліт мав
найбільш виражену симптоматику у вигляді значної
гіперемії та набряку губ, лущення та утворення гли-
боких тріщин по зовнішньому краю червоної кайми.
Збільшення секреторної активності малих слинних
залоз у дітей з важким перебігом атопічного хейліту,
на нашу думку, є захисним механізмом у відповідь
на патологічні зміни червоної кайми губ. Отримані
нами результати секреції малих слинних залоз у
пацієнтів з атопічним хейлітом є свідченням взає-
мозв'язку між функціональним станом малих слин-
них залоз нижньої губи та ступенем залучення чер-
воної кайми губ у патологічний процес.

Таблиця 1. Показники дослідження секреції слини малими слин-
ними залозами нижньої губи у здорових дітей контрольної групи.

Примітки: р1 - достовірність різниці значень між показниками
дітей 1-3 років та 4-7 років; р2 - достовірність різниці значень між
показниками дітей 1-3 років та 8-12 років; р3 - достовірність різниці
значень між показниками дітей 1-3 років та 13-16 років; р4 -
достовірність різниці значень між показниками дітей 4-7 років
та 8-12 років; р5 - достовірність різниці значень між показника-
ми дітей 4-7 років та 13-16 років; р6 - достовірність різниці зна-
чень між показниками дітей 8-12 років та 13-16 років.

Показники
дослідження

Вікові категорії дітей

І ІІ ІІІ IV

Раннє
дитинство
(1-3 роки)

n=8

Перше
дитинство
(4-7 років)

n=19

Друге
дитинство
(8-12 років)

n=21

Підлітковий
вік

(13-16 років)
 n=17

Kількість малих
слиннних залоз
(в шт. на 1 см2)

9,38±0,31 9,21±0,26 6,95±0,29 6,65±0,2

p

p
1
<0,05 p

4
<0,001 p

6
>0,05

p
2
<0,001 p

5
<0,001

p
3
<0,001

Kількість секрету,
виділеного однією

малою слинною
залозою

(в г/хв. x10-4)

5,89±0,32 5,95±0,55 7,36±0,56 7,91±0,38

p

p
1
>0,05 p

4
>0,05 p

6
>0,05

p
2
<0,05 p

5
<0,01

p
3
<0,01

Таблиця 2. Показники дослідження секреції слини малими
слинними залозами нижньої губи у дітей з атопічним хейлітом
(знижена секреція).

Примітки: p1 - достовірність різниці значень між показниками
дітей 1-3 років та 4-7 років; p2 - достовірність різниці значень між
показниками дітей 1-3 років та 8-12 років; p3 - достовірність різниці
значень між показниками дітей 1-3 років та 13-16 років; p4 -
достовірність різниці значень між показниками дітей 4-7 років
та 8-12 років; p5 - достовірність різниці значень між показника-
ми дітей 4-7 років та 13-16 років; p6 - достовірність різниці зна-
чень між показниками дітей 8-12 років та 13-16 років.

Показники
дослідження

Вікові категорії дітей

І ІІ ІІІ IV

Раннє
дитинство
(1-3 роки)

n=8

Перше
дитинство
(4-7 років)

n=19

Друге
дитинство
(8-12 років)

n=21

Підлітковий
вік

(13-16 років)
 n=17

Kількість малих
слиннних залоз
(в шт. на 1 см2)

6,89±0,26 7,92±0,22 6,21±0,19 7,35±0,16

p

p
1
<0,01 p

4
<0,001 p

6
<0,001

p
2
<0,05 p

5
<0,05

p
3
>0,05

Kількість секрету,
виділеного однією

малою слинною
залозою

(в г/хв. x10-4)

2,82±0,44 2,54±0,19 3,23±0,3 3,53±0,24

p

p
1
>0,05 p

4
<0,05 p

6
>0,05

p
2
>0,05 p

5
<0,01

p
3
>0,05
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Таблиця 3. Показники функціональної активності малих слинних залоз у дітей, хворих на атопічний хейліт, і здорових
дітей контрольної групи.

Примітки:  p - достовірність різниці значень між показниками дітей основної та контрольної групи; ОГ - основна група
дітей; КГ - контрольна група дітей.

Показники дослідження

Вікові категорії дітей

І ІІ ІІІ IV

Раннє дитинство
(1-3 роки)

Перше дитинство
(4-7 років)

Друге дитинство
(8-12 років)

Підлітковий вік
(13-16 років)

ОГ n= 9 KГ n= 8 ОГ n= 12 KГ n= 19 ОГ n= 14 KГ n= 21 ОГ n= 17 KГ n= 17

Kількість малих слиннних залоз
(в шт. на 1 см2)

6,89±0,26 9,38±0,31 7,92±0,22 9,21±0,26 6,21±0,19 6,95±0,29 7,35±0,16 6,65±0,2

p p<0,001 p<0,01 p<0,05 p<0,05

Kількість секрету, виділеного
однією малою слинною залозою

(в г/хв. x10-4)
2,82±0,44 5,89±0,32 2,54±0,19 5,95±0,55 3,23±0,3 7,36±0,56 3,53±0,24 7,91±0,38

p p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001

ОГ n= 0 KГ n= 8 ОГ n= 5 KГ n= 19 ОГ n= 3 KГ n= 21 ОГ n= 1 KГ n= 17

Kількість малих слиннних залоз
(в шт. на 1 см2)

9,38±0,31 7,4±0,18 9,21±0,26 6,67±0,19 6,95±0,29 7,0 6,65±0,2

p p<0,001 р>0,05 р>0,05

Kількість секрету, виділеного
однією малою слинною залозою

(в г/хв. x10-4)
5,89±0,32 8,93±0,39 5,95±0,55

9,52±0,2-
8

7,36±0,56 8,57 7,91±0,38

p p<0,01 p<0,01 р>0,05

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У здорових дітей контрольної групи спостерігаєть-
ся тенденція до зменшення кількості функціонуючих
малих слинних залоз та збільшення їх секреторної ак-
тивності з віком.

2. У дітей з атопічним хейлітом встановлено статис-
тично достовірне зменшення кількості малих слинних
залоз у всіх вікових категоріях порівняно з практично
здоровими дітьми контрольної групи.

3. У 85,2% дітей з атопічним хейлітом виявили різке
зниження, а у 14,8% - значне посилення секреторної
активності малих слинних залоз порівняно з аналогіч-
ними показниками контрольної групи.

4. Посилення секреторної активності малих слинних
залоз у дітей з важким перебігом атопічного хейліту є
підтвердженням взаємозв'язку між функціональним
станом малих слинних залоз нижньої губи та ступе-
нем залучення червоної кайми губ у патологічний про-
цес.

Перспективою подальших досліджень є розробка
методу лікування дітей, хворих на атопічний хейліт, з
корекцією виявлених порушень секреторної актив-
ності малих слинних залоз та визначення його ефек-
тивності.

Таблиця 4. Показники дослідження секреції слини мали-
ми слинними залозами нижньої губи у дітей з атопічним
хейлітом (посилена секреція).

Примітки:  p1 - достовірність різниці значень між показни-
ками дітей 4-7 років та 8-12 років; p2 - достовірність різниці
значень між показниками дітей 4-7 років та 13-16 років; p3 -
достовірність різниці значень між показниками дітей 8-12
років та 13-16 років.

Показники
дослідження

Вікові категорії дітей

ІІ ІІІ IV

Перше
дитинство
(4-7 років)

n=19

Друге
дитинство
(8-12 років)

n=21

Підлітковий
вік

(13-16 років)
 n=17

Kількість малих
слиннних залоз
(в шт. на 1 см2)

7,4±0,18 6,67±0,19 7,0

p
p1<0,001 p3>0,05

p2<0,05

Kількість секрету,
виділеного однією

малою слинною
залозою

(в г/хв. x10-4)

8,93±0,39 9,52±0,28 8,57

p
p

1
>0,05 p

3
<0,01

p
2
<0,05
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Кулыгина В.  Н. ,  Стремчук М.  В.
ОЦЕ НКА ФУНК ЦИОН АЛЬН ОЙ А КТИВ НОСТ И МА ЛЫХ СЛЮН НЫХ ЖЕЛЕ З СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ  НИЖНЕЙ
ГУБЫ У ЗДОРОВЫХ ДЕ ТЕЙ И БОЛЬНЫХ АТ ОПИЧ ЕСКИ М ХЕ ЙЛИТ ОМ В  РАЗНЫЕ ВОЗР АСТН ЫЕ П ЕРИОДЫ
Резюме. Проведено исследование функциональной активности малых слюнных желез у 65 здоровых детей и 61 больно-
го атопическим хейлитом в разные возрастные периоды: раннее детство (1-3 года), первое и второе детство (соответ-
ственно 4-7 и 8-12 лет) и подростковый возраст (13-16 лет). У детей с атопическим хейлитом установлено уменьшение
количества малых слюнных желез во всех возрастных категориях по сравнению с соответствующими группами здоровых
детей. У 85,2% детей с атопическим хейлитом обнаружили резкое снижение, а у 14,8% - усиление секреторной активности
малых слюнных желез. Увеличение секреторной активности малых слюнных желез у детей с тяжелым течением атопи-
ческого хейлита является подтверждением взаимосвязи между функциональным состоянием малых слюнных желез
нижней губы и степенью вовлечения красной каймы губ в патологический процесс.
Ключевые слова:  атопический хейлит, малые слюнные железы, функциональная активность, дети в разные возрастные
периоды.

Kulygina V.  M.,  Stremchuk M.  V.
EVALUATI ON OF THE FUNCT IONAL ACTIVITY  OF MINOR SALIV ARY GLANDS IN T HE LOW ER LIP MUCOSA OF
HEALTHY CHILDREN AND PATIENTS W ITH ATOPIC CHEILITIS AT DIFFERENT AGE PERIODS
Summary. There was done the research of the functional activity of minor salivary glands of 65 healthy children and 61 patients with
atopic cheilitis at different age periods: early years (1-3 years), first and second childhood (respectively 4-7 years and 8-12 years)
and adolescence (13-16 years). The decrease in the number of minor salivary glands was found in children with atopic cheilitis at all
age groups compared with the groups of healthy children. The sharp decrease was found in 85,2% of children with atopic cheilitis and
the increase of the secretory activity of minor salivary glands was found in 14,8% of them. Increased secretory activity of minor salivary
glands in children with severe atopic cheilitis is a confirmation of the relationship between the functional state of the minor salivary
glands of lower lip and the extent of prolabium involvement in the pathological process.
Key words:  atopic cheilitis, minor salivary glands, functional activity, children at different age periods.
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ОЦІНКА КЛІНІЧНИХ ПРОЯВІВ ПУРПУРИ ШЕНЛЕЙН-ГЕНОХА У ДІТЕЙ В
ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ФОРМИ ТА АКТИВНОСТІ ЗАХВОРЮВАННЯ

Резюме. Нами було комплексно обстежено 123 дитини, хворих на ПШГ, віком від 1 до 18 років, в яких були визначені
клінічні форми та ступінь активності захворювання. Виявлено, що зростання активності захворювання асоціюється з важчою
клінічною формою та перебігом ПШГ. Встановлено, що активність захворювання достовірно корелює з лабораторними мар-
керами імуно-запальної активності, такими, як ШОЕ, СРП, ЦІК, VEGF, NO, ANCA.
Ключові слова: пурпура Шенлейн-Геноха, клінічні форми, активність захворювання, діти.

Вступ
Пурпура Шенлейна-Геноха (ПШГ) - це первинний

системний васкуліт, який у відповідності з класифіка-
цією системних васкулітів належить до групи захворю-
вань з переважним пошкодженням судин мілкого кал-
ібру [Бережний, 2013]. Клінічно захворювання характе-
ризується переважним ураженням судин шкіри, суглобів,
нирок, слизової оболонки кишківника. Практично у всіх
хворих на ПШГ на початку захворювання виникає шкірна
пурпура, дуже рідко їй передують суглобовий і абдом-

інальний синдроми [Мазурин, 2009]. Одним із варіантів
захворювання є так звана некротична пурпура, що спо-
стерігається при блискавичному перебігу хвороби, при
якій з'являються некротичні зміни шкіри, виразки, ге-
моррагічні кірки [Кривошеев, 2005]. Суглобовий синд-
ром розвивається приблизно у 70% хворих, характери-
зується артралгіями, рідше артритами переважно круп-
них суглобів (колінних, гомілково-ступневих, ліктьових)
[Лыскина, Зиновьева, 2010]. Абдомінальний синдром
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обумовлений стазами, тромбозами і некрозами судин
слизової оболонки кишечника з послідуючою ексуда-
цією, геморагіями, спазмом гладкої мускулатури окре-
мих сегментів і порушенням моторики [Алексеев, 2009].
Він придає особливу важкість і гостроту процесу і ви-
магає призначення інтенсивної терапії. Грізними уск-
ладненнями абдомінальної форми ПШГ можуть бути
інвагінація, непрохідність кишечника в зв'язку зі стис-
ненням чи закриттям просвіту гематомою, некроз ки-
шечника, його перфорація, перитоніт [Третьякова, 2011].
Прогностично несприятливим фактором являється роз-
виток гломерулонефриту, який досить швидко приво-
дить до ХНН [Saulsbury, 2012].

Саме тому, метою нашого дослідження було оцінити
клінічні особливості перебігу ПШГ у дітей в залежності
від форми та активності захворювання.

Матеріали та методи
Нами було проведене клінічне спостереження та

лабораторні дослідження у 123 дітей, хворих на ПШГ,
віком від 1 до 18 років, які проходили лікування в онко-
гематологічному відділенні Вінницької обласної дитя-
чої клінічної лікарні. Під спостереженням знаходилось
59 хлопчиків (47,96±5,04% від загальної кількості об-
стежених хворих на ПШГ) та 64 дівчинки (52,03±4,99%).
Для порівняння обстежено 30 практично здорових дітей.

Враховуючи особливість перебігу ПШГ та клінічних
проявів, проведений розподіл на форми (шкірна,
шкірно-суглобова, змішана та змішана з ураженням
нирок).

Усім дітям, що ввійшли в основну групу, проведені
загальноприйняті лабораторні обстеження: загальний
аналіз крові, сечі та біохімічні тести.

Функціональний стан нирок та залучення їх в пато-
логічний процес визначали на основі результатів за-
гального аналізу сечі з визначенням білку, лейкоцитів,
еритроцитів та біохімічних тестів з визначенням рівня
сечовини та креатиніну в сироватці крові.

Біохімічні тести включали в себе кількісне визна-
чення С-реактивного протеїну (СРП), який являється
одним з маркерів запальної активності [Уразовская,
2010; Parseri, Willerson, 2000] латекс-турбидиметричним
методом (аналізатор Cobas 6000) за допомогою тест-
системи Roche Diagnostics (Швейцарія). Дослідження
коагуляційного гемостазу включало: час згортання крові,
рівень фібриногену, протромбіновий час (ПЧ), етано-
ловий тест, активований частковий тромбопластиновий
час (АЧТЧ) на коагулометрі LabAnalyt.

Імунологічні методи включали кількісне визначення
рівня цитоплазматичних нейтрофільних антитіл класу
IgG - ANCA (PR3) імуноферментним методом ELISA
(твердофазний ІФА) на аналізаторі EUROIMMUN Analyzer
1 за допомогою тест - системи EUROIMMUN (Німеччи-
на). Кількісне визначення VEGF в зразках сироватки крові
дітей також проводили твердофазним імунофермент-
ним методом ELISA за допомогою набору Human s VEGF

R1/Fit-1. Всім дітям контрольної та основної груп про-
водилась ультразвукова доплерографія магістральних
судин на УЗ-сканері "Philips HDII XE".

Статистичний аналіз даних проводили за допомо-
гою статистичних пакетів "EXCELL FOR WINDOWS" та
"STATISTICA 6.0. FOR WINDOWS". Перевірка розподілу
на відповідність закону Гаусса виконувалася за допо-
могою критеріїв: Шапіро-Вілка або ?2 Пірсона. У залеж-
ності від обраної статистичної моделі, застосовували як
параметричні, так і непараметричні методи для пере-
вірки висунутих у роботі гіпотез. Оцінювались як якісні
показники (наявність чи відсутність клінічного симпто-
му, ознаки анамнезу), так і параметричні (вік дитини,
результати лабораторних та інструментальних дослід-
жень) або рангові показники. Оцінку зв'язку між ряда-
ми показників проводили за допомогою методів ран-
гової кореляції Спірмана (r). Бісеріальний коефіцієнт
кореляції (rbs) використовували для оцінки зв'язку між
якісними та кількісними ознаками.

Для побудови функціональної залежності між чис-
ловими змінними використовували процедуру множин-
ного регресивного аналізу з покроковим усуненням
незначущих змінних з регресивної моделі з подаль-
шою оцінкою коефіцієнта множинної кореляції (R - ха-
рактеризує тісноту лінійного зв'язку між залежною та
всіма незалежними змінними) та коефіцієнта детермі-
нації (R2  - чисельно виражає частку варіації залежної
змінної, що пояснена за допомогою рівняння регресії).
Результати вважалися статистично значущими при
p<0,05. Для оцінювання впливу чинників (кількісних або
якісних) на якісну бінарну змінну використовували ма-
тематичний апарат логістичної регресії (logit regression).

Результати. Обговорення
Визначення клінічних форм та вивчення активності

процесу при ПШГ мають суттєве значення для подаль-
шого прогнозу захворювання та визначення тактики ліку-
вання.

Провідним у діагностиці захворювання являється
шкірний синдром, який зустрічається в усіх дітей, хво-
рих на ПШГ. Аналізуючи виразність та його інтенсивність
у обстежених дітей, ми відмітили, що в усіх хворих
шкірний висип був плямисто-папульозний, але у час-
тини дітей мав тенденцію до злиття з наявністю некрозів
як хлопчиків (8,47±2,79%) так і у дівчаток (9,37±2,92%).
Згідно результатів досліджень, можна відмітити, що у
переважної більшості обстежених дітей висип був по-
мірний та інтенсивний, що склало 42,37±4,95% і
50,84±5,04% у хлопчиків та 45,31±4,99% і 40,62±4,93%
(р<0,05) у дівчаток.

Зміни суглобів спостерігались у 55 (44,35±4,98%)
обстежених нами дітей, слід відмітити, що найчастіше
в патологічний процес залучались один чи обидва го-
мілково-ступневі суглоби (у 75,95% дітей), значно рідше
- у 15,2% і 8,86% діагностувалось ураження колінних
та ліктьових суглобів, відповідно.
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Закономірно, що клінічні прояви ПШГ у обстежених
дітей залежали від форми захворювання. Нами вста-
новлено, що у дітей хворих на ПШГ, достовірно часті-
ше зустрічається шкірна та шкірно-суглобова форма
захворювання. Значно рідше ми реєстрували змішану
форму з ураженням нирок - у 2 хлопчиків (3,39±1,81%)
та у 3 дівчаток (4,68±2,12%), (р<0,05). У 16 (12,9±3,36%)
дітей, обстежених нами, спостерігалась змішана фор-
ма ПШГ, при якій у всіх спостерігався абдомінальний
синдром, у 2 (12,5±3,31%) дівчаток відмічались шлун-
ково-кишкові кровотечі.

Поряд з особливостями клінічного перебігу ПШГ у
дітей, ми аналізували ступінь активності захворювання.
Нами відмічено, що І ступінь відмічався тільки у дітей з
шкірною формою, ІІ ступінь активності переважав при
шкірно-суглобовій формі та зареєстрований в 48
(66,67±4,76%) випадках, тоді як ІІІ ступінь спостерігався
майже порівну при шкірно-суглобовій, змішаній та
змішаній з ураженням нирок формах, а при шкірній
формі мав місце лише в 1 дитини, що склало
4,54±2,09% (таблиця 1).

Аналізуючи показники ступеню активності в залеж-
ності від форми ПШГ, нами було відмічено, що досто-
вірно частіше має місце ІІ ступінь активності при різних
формах захворювання.

Враховуючи наявність різниці як клінічних проявів,
так і активності захворювання в залежності від лабора-
торних маркерів імуно-запальної активності, нами про-
ведений кореляційний аналіз Пірсона між ними (табли-

ця 2).
Провівши аналіз наявності взаємозв'язків між ак-

тивністю запального процесу при ПШГ у обстежених
дітей та окремими маркерами імуно-запальної відповіді
(ШОЕ, СРП, ЦІК, VEGF, NO), слід відмітити їх позитивний
кореляційний зв'язок середньої сили (р<0,05) в межах
rxy = +0,36 - 0,49, окрім зв'язку слабкої сили між актив-
ністю захворювання та показником ANCA (rxy = +0,28,
р<0,05).

Аналізуючи зв'язок між формою хвороби та лабо-
раторними маркерами імуно-запальної активності, нами
відмічений зворотній кореляційний зв'язок середньої
сили між шкірною формою та показниками ЦІК і VEGF
(rxy = -0,49 і rxy = -0,56, р<0,05), відповідно та зво-
ротній слабкий зв'язок між шкірною формою та показ-
никами ШОЕ, СРП, ANCA, NO (р<0,05) в межах rxy =-
0,11 - 0,29.

Показники кореляційних зв'язків між шкірно-сугло-
бовою формою захворювання та показниками лабора-
торної активності ПШГ набули значень: середньої сили
зв'язок був між формою захворювання та показником
ЦІК (rxy = +0,48, р<0,05), слабкий зв'язок з ШОЕ (rxy =
+0,28, р<0,05), СРП (rxy = +0,17, р<0,05), VEGF (rxy =
+0,12, р<0,05), NO (rxy = +0,24, р<0,05).

Аналіз зв'язку між змішаною формою при ПШГ у
дітей та окремими лабораторними маркерами імуно-
запальної активності захворювання показав, що силь-
ний кореляційний зв'язок був між змішаною формою
та показником VEGF (rxy = +0,63, р<0,05), зв'язок се-
редньої сили спостерігався між змішаною формою та
показниками ЦІК, ANCA, NO (р<0,05) в межах rxy =+0,38
- 0,48. З показником СРП був слабкий зв'язок (rxy =
+0,19, р<0,05).

Ми відзначили, що прямий кореляційний зв'язок
середньої сили був між змішаною формою з нирко-
вим синдромом та ANCA (rxy = +0,44, р<0,05), VEGF (rxy
= +0,39, р<0,05), NO (rxy = +0,46, р<0,05).

При аналізі зв'язків між інтенсивністю шкірного ви-
сипу та окремими лабораторними маркерами імуно-
запальної активності, слід відмітити, що однонаправле-
ний негативний кореляційний зв'язок слабкої сили був
між слабко вираженим шкірним синдромом та лабо-

раторними маркерами, що ми досліджу-
вали (ШОЕ, СРП, ЦІК, ANCA, VEGF, NO)
(р<0,05) в межах rxy =-0,11 - 0,21. Також
спостерігався негативний кореляційний
зв'язок слабкої сили між помірно вира-
женим шкірним висипом та ЦІК, ANCA
(р<0,05) в межах rxy =-0,10 - 0,11. Інтен-
сивний висип мав однонаправлений по-
зитивний кореляційний зв'язок слабкої
сили з лабораторними маркерами імуно-
запальної активності, що входили в наше
дослідження (р<0,05) в межах rxy =+0,03
- 0,24, однак з показником ШОЕ нами не
виявлено достовірного зв'язку.

Таблиця 1. Ступені активності в залежності від форми ПШГ.

Примітка:  * - p<0,05.

Форма ГВ
Ступені активності ГВ

І ІІ ІІІ

Шкірна
29

(100,0±0,04)*
20

(27,78±4,50)
1

 (4,54±2,09)

Шкірно-суглобова -
48

(66,67±4,76)*
9

(40,91±4,95)

Змішана - 4 (5,56±2,29)
7

(31,81±4,68)*

Змішана з
ураженням нирок

- -
5

(22,72±4,21)*

Таблиця 2. Кореляційні зв'язки між окремими маркерами імуно-запаль-
ної активності та клінічними проявами ПШГ серед обстежених дітей.

Примітка: * - p<0,05.

Показники ШОЕ СРП ЦІK ANCA VEGF NO

Активність +0,42* +0,48* +0,36* +0,28* +0,43* +0,49*

Форма ПШГ:
- шкірна
- шкірно-суглобова
- змішана
- змішана з ураженням нирок

-0,28*
+0,28*
+0,02
+0,05

-0,29*
+0,17*
+0,19*
+0,24*

-0,49*
+0,48*
+0,48*
+0,28*

-0,18*
-0,05

+0,38*
+0,44*

-0,56*
+0,12
+0,63*
+0,39*

-0,11
+0,24*
+0,41*
+0,46*

Інтенсивність шкірного с-му:
- слабкий
- помірний
- інтенсивний

-0,11
+0,08
+0,03

-0,13
+0,02
+0,12

-0,15
-0,11

+0,21*

-0,13
-0,10

+0,19*

-0,21*
-0,02

+0,24*

-0,11
-0,09

+0,18*
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Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У більшості - 57 (46,3%) дітей, хворих на ПШГ,
виявлена шкірно-суглобова форма захворювання з
переважним залученням в патологічний процес гоміл-
ково-ступневих суглобів (у 75,95 %), дещо рідше - у
39,8% дітей реєструється шкірна форма.

2. Серед пацієнтів переважає помірно виражений
(43,9%) та інтенсивний (45,5%) шкірний висип, який асо-
ціюється з високою активністю та клінічним перебігом
ПШГ у дітей.

3. У обстежених нами дітей з ПШГ, переважав ІІ
ступінь активності (в 58,5%) при всіх клінічних формах

Дудник  В.М.,  К ороль Т. Г.
ОЦЕ НКА К ЛИНИ ЧЕСКИ Х ПРОЯВЛЕН ИЙ П УРПУР Ы ШЕН ЛЕЙН- ГЕНОХА У ДЕТЕЙ  В ЗА ВИСИ МОСТИ  ОТ
ФОР МЫ И  АКТ ИВНОСТИ ЗАБОЛЕВА НИЯ
Резюме.  Нами было комплексно обследовано 123 ребенка, больных ПШГ в возрасте от 1 до 18 лет, в которых были
определены клинические формы и степень активности заболевания. Выявлено, что рост активности заболевания ассоци-
ируется с тяжелой клинической формой и течением ПШГ. Установлено, что активность заболевания достоверно коррели-
рует с лабораторными маркерами иммуно-воспалительной активности, такими, как СОЭ, СРП, ЦИК, VEGF, NO, ANCA.
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захворювання.
4. Активність захворювання достовірно корелює з

лабораторними маркерами імуно-запальної активності,
як ШОЕ, СРП, ЦІК, VEGF, NO, ANCA (rxy = +0,19 - 0,63,
р<0,05) та підтверджує його складний патогенез.

Перспективними залишаються дослідження залеж-
ності клінічних ознак ПШГ у дітей від форми та актив-
ності захворювання, оскільки вони не в повній мірі
зрозумілі.  Вивчення особливостей розвитку ендоте-
ліальної дисфункції при ПШГ та оцінка її проявів в
залежності від форми та активності захворювання
стане предметом нашого подальшого наукового по-
шуку.
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НЕОНАТАЛЬНА ЖОВТЯНИЦЯ У ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ

Резюме. В статті наведені клініко-анамнестичні особливості перебігу затяжних неонатальних жовтяниць у немовлят в
терміні гестації 35-40 тижнів. Визначені значущі клінічні детермінанти, що сприяють порушенню хиткої рівноваги  транзитор-
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них станів періоду новонародженості. Відображено зміни в органах і системах, які асоціюються із жовтяницею новонародже-
них дітей.
Ключові слова: неонатальна жовтяниця, клінічне мислення, сімейний лікар, новонароджені діти.

Вступ
Згідно зі схемою періодизації дитячого віку неона-

тальний період є одним з найкоротших відтинків поза-
утробного етапу розвитку дитини, однак, саме у цьому
віці функціональна недосконалість та нестійка рівнова-
га органів і систем зумовлюють у немовлят розвиток
великої кількості станів, що вимагають диференціації
між фізіологією і патологією періоду новонародженості
та вибору тактики спостереження [Шабалов, 2006;
Шунько, Костюк, 2013]. Враховуючи особливості робо-
ти лікаря загальної практики із дитячими контингента-
ми в умовах достатньо невисокої санітарної культури і
обізнаності батьків та, навіть, певної байдужості до ста-
ну здоров'я новонародженої дитини, оскільки остання
веде достатньо не надокучливий спосіб існування: сон
20-22 годин і 2-4 години бадьорості та харчування, за-
лишається актуальною проблема диференціально-діаг-
ностичного пошуку маркерів оцінки загального стану
новонароджених немовлят та потреби у медикамен-
тозному втручанні [Знаменська, Куріліна, 2003; Бельс-
кая, Зайцева, 2011; Сергета, 2011].

Разом з тим, аналіз роботи відділення патології но-
вонароджених міської дитячої лікарні показав, що в
структурі захворюваності чільне місце посідають нео-
натальні жовтяниці. При цьому, частка дітей, що гос-
піталізується до відділення у віці 21-30 діб не посту-
пається частці дітей, котрі переведені із пологових ста-
ціонарів з ознаками "небезпечної жовтяниці" згідно з
критеріями ВООЗ [Сутулина, 2003; Анастасевич, Сімо-
нова, 2006; Бобро, Пасієшвіллі, 2006; Плеханова, 2012].
У таких "домашніх" дітей за результатами додаткових
методів обстеження на тлі неонатальної жовтяниці до-
статньо часто діагностуються проблеми грудного виго-
довування, білково-енергетична недостатність, симпто-
ми ураження центральної нервової системи, притаманні
для підгострого та періоду відновлення із вегето-вісце-
ральними розладами.

Метою дослідження було визначення несприятли-
вих чинників перебігу неонатальної жовтяниці на
підставі ретельного аналізу даних  анамнезів життя і
хвороби та об'єктивного і додаткового лабораторно-
інструментального обстеження.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети у основну групу

спостереження було відібрано 96 немовлят віком 21-
32 діб, які госпіталізувалися до відділення патології но-
вонароджених міської лікарні "Центр матері і дитини"
м. Вінниці із амбулаторного прийому сімейних лікарів,
вузьких спеціалістів, каретою швидкої допомоги та за
самозверненням. Критеріями включення у досліджен-
ня були: термін гестації 35-40 тижнів, відсутність врод-
жених вад розвитку, спадкових захворювань, рівень

загального білірубіну понад 200 мкмоль/л, визначений
за методом Єндрашика. Критеріями виключення були:
гемолітична жовтяниця за резус фактором і груповою
несумісністю, термін гестації до 35 тижнів.

На етапі перебування дітей на стаціонарному ліку-
ванні було проведено комплекс діагностично-лікуваль-
них заходів відповідно до клінічного протоколу надан-
няї допомоги дітям із жовтяницями новонароджених №
255 від 27.04.2006 р.

Також проводилося  дослідження фагоцитарної ак-
тивність нейтрофілів та фагоцитарного числа. Дані дос-
лідження виконувалися за допомогою суспензії пекарсь-
ких дріжджів НВЛ "Гранум" (м. Харків). Попередньо ге-
паринизовану венозну кров об'ємом 2 мл центрифу-
гували 10 хв при 1000 обертів за 1 хв. У пробірку з 200
мкл 0,5 % суспензії пекарських дріжджів додавали 400
мкл суспензії відмитих лейкоцитів і залишали у термо-
статі на 1 год при 37°С. Після цього у пробірку додавали
5 мл підігрітого до 37°С фізіологічного розчину і цент-
рифугували 10 хв при 1500 обертів за 1 хв. Далі готу-
вали мазки з лейкоцитарної суспензії і фарбували їх за
Романовським-Гімзa. Підрахунок фагоцитарного числа
(середньої кількості дріжджових часточок, поглинутих
одним активним нейтрофілом) і фагоцитарної актив-
ності (відсотка фагоцитів у загальній кількості підрахо-
ваних нейтрофілів) здійснювали під мікроскопом в
імерційній системі [Базарный и др., 1999].

Проводився аналіз даних нейросонографії: порушен-
ня ехощільності у навколошлуночкових зонах зі збе-
реженням форми і розмірів лікворних просторів,
збіднення малюнку звивин і щілин [Мизгіна, Цвіренко,
2001; Аронскинд и др., 2006; Марквальд и др., 2006].
Нейросонографію виконували за допомогою діагнос-
тичної системи Philips HDІ-4000 (США) за клінічними
показаннями.

Розміри тимуса вимірювали за допомогою ультра-
звукового сканера Siemens Sonoline Adara з викорис-
танням конвексного (5 МГц) і лінійного (7,5-10 МГц) дат-
чиків. Обраховували лінійні параметри тимуса - шири-
ну, довжину і передньо-задній розмір - і визначали об'єм
залози у розрахунку на одиницю маси тіла немовляти
[Казмирчук, Мальцев, 2010].

Для обробки отриманих результатів використовува-
ли методи описової і порівняльної статистики. Обчис-
люючи статистичні величини, вираховували середні
арифметичні величини (М), середні квадратичні відхи-
лення (), середню похибку середньої (m) та відносної
величини, медіану [верхній і нижній квартилі]. Резуль-
тати вимірювань представлено як середнє ± стандарт-
не відхилення або медіана [верхній і нижній квартилі].
Відмінність показників уважали вірогідною за умови,
якщо р 0,05. Статистичну обробку результатів викона-
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но на персональному комп'ютері за допомогою про-
грами Microsoft Office Excel - 2007.

Результати. Обговорення
Середній вік дітей на момент госпіталізації був

24,5±2,5 дні. Частка дівчаток серед дітей групи спосте-
реження склала 45,8% (44), хлопчиків - 54,2% (52).
Структура досліджуваної групи за гестаційним віком при
народженні була наступною: 57 дітей народилися в
терміні гестації 38-40 тижнів, 27 дітей - у терміні 36-37
тиж, 12 немовлят - у терміні 35-36, (р 0,05) (рис. 1).

Всі діти виписувалися додому протягом 3-5 діб після
народження відповідно до критеріїв виписки із полого-
вого будинку згідно наказів №152 від 04.04.2005 р. та
№ 584 від 29.08.2006 р. та перебували на вільному груд-
ному вигодовуванні.

Маса тіла при народженні у досліджуваних немов-
лят коливалася в межах від 2400 до 3500 г, при чому,
частка дітей з малою масою тіла при народженні склала
8,3% (8), частка дітей із масою тіла від 2500 г до 3000 г
склала 39,6% (38) і діти із масою тіла в межах 3000-
3500 г склали  майже половину вибірки - 52,1% (50), (р
0,05) (рис. 2).

 За даними перинатального та акушерського анам-
незів було встановлено, що оцінку за шкалою Апгар 6-
7 балів на 1-й - 5-й хвилині життя мали 5 дітей (5,2%),
7-8 балів 12 (12,5%) та 8-9 балів 64 дитини (66,7%), (р
0,05) (рис. 3).

 Було встановлено, що реанімаційні заходи  у поло-
говій залі проводилися згідно із наказом №312 від
08.06.2007 р., відповідно: тактильної стимуляції потре-
бувало 33,3% немовлят (32), санації верхніх дихальних
шляхів - 56,3% (54) та оксигенотерапії - 10,4% (10), (р
0,05). Також виявлені фактори перинатального ризику
у немовлят на тлі неонатальної жовтяниці: антенаталь-
на загибель плода в анамнезі у породіллі 16,6 % [ДІ:
5,9-32,7 %], слабкість пологової діяльності 27,1% [ДІ:
13,1-44,5 %], анемія вагітних 39,6 % [ДІ: 17,6-64,8 %],
загроза переривання вагітності 31,3 % [ДІ: 11,8-56,8 %],
передчасні пологи 12,5 % [ДІ: 0,79-20,7 %], пологороз-
рішення шляхом кесарського розтину 6,3 % [ДІ: 0,71-
18,7 %] (р 0,05) [ААР, 1994; ААР, 1997; Шунько, 2002].

Після виписки із пологового стаціонару під час пе-
ребування новонароджених вдома на 1,5-2,5 тижнях
життя значущими чинниками, однак, недостатньо оці-
неними виявилися наступні клінічні детермінанти: вільне
грудне вигодовування без проведення контрольного
годування або щотижневого моніторингу динаміки маси
тіла (100%); відсутність контролю за кількісними та які-
сними змінами випорожень у немовлят (схильність до
закрепів) (92,7%); відсутність контролю за об'ємом,
кратністю, якісними показниками сечовиділення (май-
же сухі памперси) (35,4%); функціональні гастроінтес-
тинальні розлади (81,3%); малоемоційна, спокійна ди-
тини (46,9%); гіперестезія, здригування, тремор підбо-
ріддя на тлі плачу (10,4%).

На момент госпіталізації у немовлят було виявлено
зрушення біохімічних показників крові, котрі асоцію-
ються із синдромом жовтяниці та виказують порушення
функцій з боку внутрішніх органів (таблиця 1).

Дослідження фагоцитарної активності та фагоцитар-
ного числа у цей період також засвідчили наявність як-
існої неповноцінності гранулоцитів у немовлят з основ-
ного клінічного масиву порівняно з здоровими ровес-
никами: показники фагоцитарної активності та фагоци-
тарного числа були достовірно нижчими, ніж у здоро-
вих дітей (відповідно 44,8±4,2 % проти 75,0±6,3 %; р
0,05 і 2,5±0,5 проти 5,0±1,4; р 0,05). Таким чином, пер-
іод новонародженості на тлі неонатальної жовтяниці,
окрім відхилень у біохімічних константах, протікає на
фоні фагоцитарної недостатності, що визначає форму-
вання механізмів імунної відповіді і робить дітей враз-
ливими, серед іншого, до інфекційних агентів.

При ультразвуковому дослідженні головного мозку
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Рис. 1. Структура досліджуваної групи за гестаційним
віком.

Рис. 2. Структура досліджуваної групи за даними антро-
пометрії.

Рис. 3. Структура досліджуваної групи за оцінкою по шкалі
Апгар.
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Талиця 1. Біохімічні показники немовлят на тлі неона-
тальної жовтяниці у віці 24,5±2,5 дні (М±m).

Показник Значення

Білірубін загальний, мкмоль/л 298±28,9

Білірубін прямий, мкмоль/л 81,7±15,4

Білірубін непрямий, мкмоль/л 245,2±13,5

АлТ, ммоль/л/год 1,8±0,9

АсТ, ммоль/л/год 1,9±0,7

Загальний білок, г/л 41±1,5
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встановлено ознаки порушення ехощільності у навко-
лошлуночкових зонах зі збереженням форми і розмірів
лікворних просторів, збіднення малюнку звивин і щілин
у 7 немовлят (7,3%).

Ультрасонографія тимуса є інформативним неінва-
зивним методом контролю постнатальних змін клітин-
ної ланки імунітету. У немовлят з основного клінічного
масиву питома вага тимуса становила 2,77±0,09 мм3/
кг, а  у здорових дітей - 2,2±0,09 мм3/кг, (р 0,05).

Таким чином, окрім затяжної неонатальної жовтя-
ниці немовлята мають ширший спектр проблем:
біохімічні зрушення, фагоцитарна недостатність та не-
повноцінність антигенної презинтації, котрі вимагають
корекції і спостереження у подальшому. Також значу-
щими для цього контингенту дітей є особливості клітин-
ної ланки імунного захисту та неврологічний статус, котрі,
безперечно, відображаються на загальному стані ма-
люків.

Відтак, період новонародженості асоціюється із ве-
ликою кількістю змін практично у всіх органах і систе-
мах, тому межа між транзиторним перехідним станом
та формуванням патології є хиткою і завдання спеціал-
іста першого контакту - сімейного лікаря вміти відди-
ференціювати патологію від фізіології новонародже-
них. Ретельне вивчення клініко-анамнестичних даних
дозволить вчасно скеровувати немовлят із жовтяницею
на потрібний етап надання медичної допомоги та конт-

ролювати показники малюкової захворюваності.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Оцінка грудного вигодовування і динаміки віднов-
лення маси тіла дає можливість попередити розвиток
білково-енергетичної недостатності у новонароджених
на амбулаторному етапі спостереження.

2. Контроль характеру та частоти випорожнень убез-
печує виникнення занедбаних випадків недогодовуван-
ня немовлят та дозволяє ефективно впливати на дина-
міку зменшення рівня білірубінемії.

3. Налагодження питтєвого режиму та режиму году-
вання, вчасна корекція неврологічного статусу дають
можливість контролювати рівень білірубінемії близько
до фізіологічних меж.

4. Значущими чинниками, котрі супроводжували за-
тяжний перебіг жовтяниць, були фактори перинаталь-
ного анамнезу: хронічна внутрішньоутробна гіпоксія,
медикаментозний супровід пологової діяльності, низь-
ка оцінка за шкалою Апгар.

Перспектива подальших досліджень скерована на
убезпечення перинатального анамнезу та пошук ме-
тодів і засобів корекції білірубінемії у комплексі за-
ходів виходжування і догляду за новонародженими
дітьми з урахуванням можливої супутньої перинаталь-
ної та неонатальної патології.

Лисунец О. В.
НЕОНАТА ЛЬНА Я ЖЕ ЛТУХ А В ПРАК ТИКЕ  СИМЕЙНОГО ДОКТОРА
Резюме.  В статье приведены клинико-анамнестические особенности хода затяжных неонатальных желтух у младенцев
в сроке гестації 35-40 недель. Определены значимые клинические детерминанты, которые способствуют нарушению
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ДЕПРЕСИВНІ РОЗЛАДИ ТА СОМАТИЧНА КОМОРБІДНІСТЬ У ХВОРИХ З
ХРОНІЧНОЮ ЦЕРЕБРАЛЬНОЮ ІШЕМІЄЮ

Резюме. З метою дослідження ризику розвитку депресивних розладів у хворих з хронічною церебральною ішемією з
соматичними супутніми захворюваннями і без таких, нами було обстежено 325 хворих (середній вік 59,2±8,6 років). На-
явність соматичних коморбідних захворювань асоціюється з підвищеним ризиком депресивних розладів у хворих з хроніч-
ною церебральною ішемією, проте, вірогідність діагностування депресії та її лікування є вищою у хворих з соматичною
супутньою патологією, ніж без такої.
Ключові слова: хронічна церебральна ішемія, депресія, соматична коморбідність.

Вступ
В Україні, як і в усьому світі зростає поширеність

нейродегенеративних захворювань, які призводять не
лише до порушення когнітивних та рухових функцій,
але й до розвитку депресії [Huang et al., 2011; Winter et
al., 2011]. Поширеність депресій серед населення стар-
ших вікових груп становить, за даними різних дослід-
ників, від 9 до 30%. При цьому, за результатами дослі-
дження Тhe epidemiologic study of the elderly (EPESE)
поєднання трьох і більше судинних факторів ризику
достовірно підвищує ризик розвитку депресивної сим-
птоматики [Zimmerman et al., 2009].

Крім зниження якості життя [Winter et al., 2010], деп-
ресія має інші негативні наслідки, зокрема, наявність
депресивних симптомів майже вдвічі підвищує ризик
розвитку когнітивних порушень у людей похилого віку
[Panza et al., 2008; Rosenberg  et al., 2010]. Незважаючи
на визнану поширеність і негативний вплив депресії у
хворих з цереброваскулярною патологією, її часто роз-
глядають як реакцію на наявність хронічного захворю-
вання і це, в свою чергу, призводить до недостатньої
діагностики та лікування депресії у таких пацієнтів.

Серед населення старших вікових категорій є по-
ширеними також і соматичні супутні захворювання, ба-
гато з яких підвищують ризик розвитку депресії. Так, у
США серед пацієнтів віком > 65 років від 55 до 80%
мають > 2 захворювання із хронічним перебігом

[Marengoni et al., 2011], а за результатами дослідження
D. Campbell-Scherer (2010) поширеність коморбідних
станів становить 93% у пацієнтів середнього віку і 98%
- у пацієнтів похилого віку [Campbell-Scherer, 2010].

На теперішній час про вплив коморбідності на ри-
зик розвитку депресії у хворих з хронічною ішемією
головного мозку та її вплив на результати лікування
депресивних розладів відомо мало.

Мета роботи - встановити вплив соматичних комор-
бідних захворювань на ризик розвитку депресії, а та-
кож вірогідність встановлення діагнозу депресивних
розладів та їх лікування у хворих з хронічною цереб-
ральною ішемією.

Матеріали та методи
Обстежено 325 (167 чоловіків, 158 жінок) хворих із

хронічною церебральною ішемією (атеросклеротичною,
гіпертонічною, дисметаболічною), котрі спостерігались
і лікувались у КЗ "Вінницькій обласній психоневро-
логічній лікарні ім. акад. О.І. Ющенка". Вік пацієнтів ко-
ливався від 55 до 76 років (середній вік - 59,2±8,6
років; М±StD). Медіана віку склала 61,5 роки. Критерія-
ми включення в дослідження слугували: 1) наявність
клінічних ознак ХІМ [Гусев и др., 2009]; 2) наявність ла-
кунарних та/або територіальних інфарктів або дифуз-
них змін білої речовини (лейкоареозу) на МРТ; 3) оцін-
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ка за Шкалою короткого дослідження психічного стату-
су (Mini Mental State Examination - MMSE) від 30 до 24
балів.

Діагноз депресії встановлений згідно з критеріями
депресивного розладу МКХ-10. Для дослідження афек-
тивних порушень проведено тестування хворих за шка-
лою оцінки вираженості депресії Центра епідеміологіч-
них досліджень США (Center for Epidemiological Studies
Depression Scale - CESD), шкалою оцінки вираженості
депресії Гамільтона (Hamilton Depression Rating Scale -
HDRS), Госпітальною шкалою тривоги та депресії
(Hospital Anxiety and Depression Scale - HADS), шкалою
депресії Бека (The Beck Depression Inventory), шкалою
оцінки вираженості депресії Монтгомері-Асберг
(Montgomery-Asberg Depression Scale). Всі застосовані
тести мали найбільш високі характеристики валідизації
та надійності, що підтверджено численними досліджен-
нями. Проте, відмінності між ними за цими показника-
ми залишалися і могли вплинути на результати дослід-
ження використання вказаної батареї тестів ми вважа-
ли за доцільне для забезпечення його надійності.

Статистичну обробку даних виконували у статистич-
ному пакеті SPSS 13 (©SPSS Inc.). Статистично значу-
щими вважалися відмінності при р<0,05 (95%-й рівень
значущості) і при р<0,01 (99%-й рівень значущості).

Результати. Обговорення
Нами проведено когортне дослідження за участю

325 хворих з хронічною церебральною ішемією. З цих
хворих соматичні супутні захворювання/стани мали 231
(71,1%) респондент. Достовірної відмінності за статтю,
віком, стадіями захворювання між пацієнтами з/без
коморбідної патології виявлено не було.

119 (36,6%) досліджуваних пацієнтів повідомили на
момент огляду про наявність депресії (постійної чи ко-
роткочасної). Провідними скаргами цих пацієнтів були
втрата інтересів, ініціативи, психомоторна загальмо-
ваність, зниження настрою, песимізм, дратівливість,
нездатність до роботи, порушення сну і т. п. Про на-
явність депресії повідомляли 41,6% (96/231) пацієнтів
з соматичними супутніми захворюваннями/станами та
24,5% (23/94) осіб без таких (р=0,0018). При багато-
факторному аналізі (n=325) встановили, що наявність
будь-якого коморбідного стану є достовірним і неза-
лежним фактором підвищеної вірогідності діагносто-
ваної депресії у пацієнтів з наявною хронічною недо-
статністю мозкового кровообігу. Співвідношення ризи-
ку (СР): 1,698; 95% довірчий інтервал (ДІ): [1,154-2,5].

В загальній когорті пацієнтів (n=325) оцінка вираже-
ності депресивних розладів за рядом міжнародних пси-
хологічних шкал склала: середній бал (±SD) за HADS -
8,02±3,55 балів (від 2 до 15), за CESD - 19,24±3,61
балів (від 9 до 27), за шкалою депресії Гамільтона -
11,09±5,98 балів (від 4 до 22), за шкалою депресії Бека
- 16,98±5,19 балів (від 3 до 29), за шкалою Монтго-
мері-Асберг - 17,34±3,56 балів (від 6 до 33). Використа-

на нами батарея шкал дозволила встановити, що паці-
єнти з коморбідною патологією мають достовірно вищу
ступінь вираженості депресії, ніж пацієнти без супутніх
захворювань. Значущі результати були отримані при
використанні HADS (відповідно: 8,31±4,99 проти
7,57±3,86 бали; р=0,029), CESD (19,67±4,27 проти
18,38±3,39 бали; р=0,029) та шкали Гамільтона
(11,09±6,76 проти 9,97±6,74 бали; р=0,007).

Тестування за зазначеними шкалами дозволило вста-
новити, що клінічно значущий рівень депресії мали 78
(31,3%) учасників дослідження (HADS > 11 балів, CESD
> 21 балів та оцінка за шкалою Гамільтона > 16 балів).
Порівняно з пацієнтами без коморбідних захворювань
(11,7%), серед респондентів з соматичною коморбідн-
істю було достовірно більше осіб з високими оцінками
за цими шкалами (29,0%, р=0,0006). Серед респон-
дентів з високою оцінкою за шкалами HADS, CESD та
шкалою Гамільтона пацієнти, котрі мали соматичну ко-
морбідність, частіше повідомляли про наявність у них
депресії, порівняно з пацієнтами без супутніх захворю-
вань (75,9% проти 45,5%; р=0,043). Так, наявність сома-
тичної коморбідної патології асоціюється з більш ніж 3-
кратним збільшенням шансів встановлення діагнозу
депресії у хворих з наявною депресивною симптомати-
кою (співвідношення шансів (СШ): 3,529, ДІ: [1,15-13,06].
Особи з високим балом за цими шкалами, але без діаг-
нозу депресії на момент огляду, були віднесені до рес-
пондентів з недіагностованими депресивними розла-
дами.

Таким чином, ми встановили, що в загальній когорті
депресивні розлади були у 142 пацієнтів (43,7%), з них:
119 осіб, котрі повідомили про наявність у них депресії
(діагностована депресія), та 23 хворих з високими оцін-
ками застосованих шкал та без діагнозу депресії кот-
рим виставлено не було (недіагностована депресія).
Порівняно з пацієнтами без коморбідності (30,9%), рес-
понденти з соматичними супутніми захворюваннями
достовірно частіше мають депресивні розлади (48,9%),
і діагностовані, і недіагностовані (р=0,0032). Ризик діаг-
ностованої та недіагностованої депресії був більш ніж
в 1,5 рази більшим у пацієнтів з наявною коморбідною
патологію (СР: 1,586; ДІ: [1,14-2,206]).

Цікаво, з точки зору внутрішніх зв'язків і залежнос-
тей, оцінити асоціацію між специфічними соматичними
коморбідними захворюваннями/станами та ризиком
депресії у пацієнтів з хронічною церебральною ішемією
(табл. 1).

Як видно з таблиці, при однофакторному регресій-
ному аналізі виявили, що найбільш значущими фак-
торами ризику розвитку депресивних розладів були
наявність у досліджуваних пацієнтів цукрового діабету
(СШ: 4,65; ДІ: [2,75-7,86]; р<0,001) та артеріальної гіпер-
тензії (СШ: 8,98; ДІ: [2,5-32,25]; р<0,001). В меншому
ступені шанси виникнення депресії підвищує наявність
у цих пацієнтів серцева недостатність, гіперхолесте-
ринемії, патології щитовидної залози, виразкової хво-
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роби, запальних захворювань кишечнику, артритів,
фіброміалгії, катаракти (р<0,05). У результаті досліджен-
ня отримано неочікуване спостереження: наявність зах-
ворювань легень і нирок асоціювалась із більш низь-
кою частотою депресивних розладів у нашій когорті
хворих. Окремо ми проаналізували факт наявності ан-
тидепресантної медикації у 55 учасників дослідження,
котрі мали високу оцінку депресії по застосованим шка-
лами та усвідомлювали наявність у себе депресивної
симптоматики. З'ясовано, що 10 (18,2%) цих пацієнтів
не отримували антидепресантної терапії. Згідно даних
регресійного аналізу пацієнти з коморбідними патоло-
гіями достовірно частіше отримували антидепресанти
(СШ: 9,21; ДІ: [1,299-65,37]). Шанси призначення анти-
депресантної терапії були вищими серед пацієнтів з
артеріальною гіпертензією (СШ: 9,33; ДІ: [1,07-38,62].

Поширеність коморбідних станів серед населення
старших вікових категорій становить, за даними різних
дослідників, від 55 до 98% [Campbell-Scherer, 2010,
Marengoni et al., 2011]. При цьому провідною причиною
коморбідності і поліморбідності у людей похилого віку
є атеросклероз судин. Останній призводить до розвит-
ку поліморбідності за патогенетичним принципом: це-
ребральної ішемії, ішемічної хвороби серця, артеріаль-
ної гіпертензії, атеросклерозу мезентериальних судин,
ішемії кишечнику тощо [Лазебник, 2007].

Хронічна церебральна ішемія асоціюється не лише
з порушеннями когнітивних та рухових функцій, але й
достатньо високою частотою депресії [Huang et al., 2011;
Winter еt al., 2011], до того ж пізній вік розглядається як
піковий відносно частоти депресивних розладів у
пацієнтів загальносоматичної практики [Коломоєць, Ва-
шеняк, 2012].

Використана нами батарея міжнародних шкал доз-
волила практично по всіх позиціям клінічних проявів

депресії встановити наявність депресивної симтомати-
ки у 43,7% з 325 обстежуваних нами пацієнтів. На жаль,
як показали результати нашого дослідження, депресивні
розлади часто ігноруються як лікарями сімейної практи-
ки, так і самими пацієнтами. Депресивна симптоматика
таких хворих маскується соматичними і когнітивними
порушеннями [Сосницкая, Байдина, 2012], а її патоге-
нетична роль недооцінюється. Тоді як у хворих з хрон-
ічною церебральною ішемією наявність некоригованих
депресивних симптомів є пов'язаною із зниженням
соціальної адаптації і якості життя [Сосницкая, Байдина,
2012; Winter et al., 2010] та підвищенням ризику роз-
витку когнітивних порушень у людей похилого віку [Коп-
чак, 2012; Barnes et al., 2006]. За даними H. Lavretsky et
al. [2010] депресивні розлади, когнітивні порушення,
наявність лакунарних інфарктів в білій речовині голов-
ного мозку підвищують ризик смертності від церебро-
васкулярної патології. В цьому аспекті корекція депре-
сивних розладів здійснює значний позитивний вплив
на поліпшення якості життя хворих та зниження смерт-
ності від цереброваскулярних захворювань [Lavretsky et
al., 2010]. Отже, дуже важливим завданням є визна-
чення ризику депресії у конкретного пацієнта та при-
значення адекватної терапії.

Наявність захворювань легень і нирок асоціювалась
із більш низькою частотою депресивних розладів у
нашій когорті. Можливо такий результат пояснюється
відсутністю стратифікації хворих з урахуванням струк-
тури цих двох категорій коморбідності за окремими
нозологіями, а, отже, поряд з хронічними захворюван-
нями ми ймовірно включили в аналіз і гострі хвороби,
такі як, наприклад, гострий пієлонефрит, нефролітіаз і
т. п., тоді як гостра і хронічна патологія має різні асоці-
ації з ризиком депресивних і, взагалі, ментальних роз-
ладів і ці питання вимагають проведення подальших
досліджень.

Депресія недостатньо добре діагностується у пацієнтів
наявними когнітивними порушеннями [Rickards, 2005],
нерідко психічні симптоми відносять до проявів або
необоротних вікових змін, або хронічних соматичних
захворювань. Зокрема, втрату цікавості та апатію у осіб
із нейродегенеративними захворюваннями часто по-
милково плутають із проявами когнітивного дефіциту
[Winter еt al., 2011]. Всупереч зазначеним припущен-
ням, вірогідність встановлення діагнозу і призначення
антидепресантної медикації у учасники нашого дослід-
ження була вищою за наявності соматичної супутньої
патології, ніж без такої. Це може бути наслідком більш
частого звертання осіб з множинними супутніми захво-
рюваннями за медичною допомогою, що, без сумнівів,
забезпечує більш широкі можливості для ідентифікації
та лікування депресії.

Наші пацієнти з супутніми захворюваннями також
частіше отримували медикаментозне лікування депресії,
зокрема, з'ясовано, що наявність артеріальної гіпертонії
та патології щитоподібної залози асоціюється із

Таблиця 1. Асоціації між специфічними соматичними ко-
морбідними станами та ризиком депресії у хворих з хроні-
чною цереброваскулярною ішемією.

Kоморбідність СШ 95% ДІ 2

Цукровий діабет 9,67 [1,12-83,8] 6,28

Артеріальна гіпертензія 4,65 [2,75-7,86] 35,44

Гіперхолестеринемія, дисліпідемія 1,46 [1,13-1,99] 4,99

Хронічна серцева недостатність 1,58 [1,41-3,87] 5,17

Захворювання легень 1,34 [0,67-2,66] 0,7

Виразкова хвороба 2,72 [1,06-6,98] 4,64

Запальні захворювання кишечнику 2,06 [1,07-3,96] 4,77

Патологія щитоподібної залози 2,3 [1,16-4,55] 5,88

Захворювання нирок,
сечовидільної системи

2,16 [0,89-5,25] 2,21

Ревматоїдний артрит 5,83 [1,16-29,37] 4,1

Артрити 2,94 [1,02-8,49] 4,32

Фіброміалгії 2,14 [0,97-4,73] 2,91

Kатаракта 8,98 [2,5-32,25] 13,76

160
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збільшенням шансів наявності терапевтичної корекції
депресивної симптоматики.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. На основі отриманих нами результатів можна зро-
бити висновок, що наявність соматичних коморбідних
захворювань/станів підвищує ризик розвитку депресив-
них розладів у хворих з хронічною церебральною іше-
мією, проте, вірогідність встановлення діагнозу і при-
значення антидепресантної медикації є вищою у хво-
рих з соматичною супутньою патологією, ніж без такої.

2. Пацієнти з хронічною церебральною ішемією та
соматичними супутніми захворюваннями/станами потре-
бують обов'язкового обстеження щодо наявності мож-
ливих депресивних розладів, оскільки останні є факто-

ром негативної динаміки якості життя цих хворих. На-
явність депресивної симптоматики при хронічній ішемії
мозкового кровообігу потребує застосування антидеп-
ресивної терапії, що зумовлює зменшення вираженості
депресивних розладів, а, отже, і якості життя хворих. Не
виключено, що адекватна терапія коморбідної патології
сприятиме зниженню частоти депресивних порушень.

Отримані дані про вплив соматичної коморбідності
на ризик депресії у хворих з хронічною церебральною
ішемією дозволять розробити послідовні підходи щодо
покращення ідентифікації та лікування депресивних
розладів у цієї категорії хворих. Важливим також є дос-
лідження впливу методів лікування соматичних комор-
бідних захворювань на ризик розвитку депресивних
розладів у хворих з хронічною недостатністю мозково-
го кровообігу.

Смолко Д. Г.
ДЕП РЕССИВНЫЕ РА ССТР ОЙСТ ВА И  СОМАТИЧ ЕСКА Я КОМОРБ ИДНОСТЬ У БОЛЬНЫХ С ХРОН ИЧЕСКОЙ
ЦЕ РЕБР АЛЬН ОЙ И ШЕМИ ЕЙ
Резюме.  С целью исследования риска развития депрессивных расстройств у больных с хронической церебральной
ишемией с соматическими сопутствующими заболеваниями и без таковых нами было обследовано 325 больных (средний
возраст 59,2±8,6 лет). Наличие соматических коморбидных заболеваний ассоциируется с повышенным риском депрес-
сивных расстройств у больных с хронической церебральной ишемией, однако, вероятность установления диагноза деп-
рессии, и ее лечение выше у больных с соматической сопутствующей патологией, чем без таковой.
Ключевые слова: хроническая церебральная ишемия, депрессия, соматическая коморбидность.

Smolko D. G.
DEPRESSION AND SOMATIC COMORBIDITIES IN PATIENTS W ITH CHRONIC CEREBRAL ISCHEMIA
Summary. To investigate the risk of depression in patients with chronic cerebral ischemia with somatic comorbidities and without them,
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we examined 325 patients (mean age 59,2±8,6 years). Any physical comorbidity associated with an increased risk of being diagnosed with
depression in patients with chronic cerebral ischemia, but they are more likely to be diagnosed and treated than patients without it.
Key words: chronic cerebral ischemia, depression, comorbidities.

Стаття надійшла до редакції 28.02.2014 р.

Смолко Дмитро Геннадійович - к.мед.н, доцент кафедри нервових хвороб ВНМУ імені М.І. Пирогова; +38 066 41-01-801;
psychvin@gmail.com.

162

© Ізюмець О.І., Лайко Л.І., Добіжа М.В., Гомон Р.О., Недільська О.М.
УДК: 616.831-053.31
Ізюмець О.І.1, Лайко Л.І.2, Добіжа М.В.3, Гомон Р.О.3, Недільська О.М.3

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, кафедра дитячих хвороб №21, кафедра пропедевти-
ки дитячих хвороб з доглядом за хворими дітьми2 , Вінницька обласна дитяча лікарня3 (вул. Пирогова, 56, м. Вінниця,
Україна, 21018)

ДІАГНОСТИКА СТУПЕНЯ ВАЖКОСТІ АСПІРАЦІЙНОГО СИНДРОМУ У
НОВОНАРОДЖЕНИХ З ПЕРИНАТАЛЬНИМ ПОШКОДЖЕННЯМ ЦНС

Резюме. Аспіраційний синдром та його наслідки залишаються дуже актуальною темою. По офіційним статистичним
даним в структурі головних причин загибелі плоду аспірація навколоплідних вод займає 5-те місце поряд з пологовим
травматизмом. Тому, дуже важливим завданням неонатологів є вдосконалення клінічних і рентгенологічних методів діагно-
стики як аспіраційного синдрому, так і його ступенів важкості у новонароджених в перші години життя.
Ключові слова: новонароджені, аспіраційний синдром, рентгенографія органів грудної клітини, перинатальне пошкод-
ження ЦНС.

Вступ
Аспіраційний синдром - це патологія, яка проявляєть-

ся респіраторним дистрес-синдромом, який характери-
зується обструкцією дихальних шляхів внаслідок попа-
дання в трахео-бронхіальне дерево плода навколоплі-
дних вод.

По офіційним статистичним даним в структурі го-
ловних причин загибелі плоду аспірація навколоплід-
них вод займає 5 місце поряд з пологовим травматиз-
мом. В той же час серед причин ранньої неонатальної
смертності новонароджених синдром масивної аспірації
займає 7 місце (2,5%). Тенденція до зниження
відмічається при запровадженні нових моніторних ме-
тодів контролю стану плоду під час пологів, а також
збільшення частоти кесаревого розтину, що виконується
по різним показам. Середня частота аспіраційного син-
дрому, по даним різних авторів, коливається від 2 до
3%, в той час як пологи з меконіальними навколоплід-
ними водами спостерігаються у 9-15% породіль. Рання
діагностика та профілактика аспіраційного синдрому
залишаються резервом для зниження показників пе-
ринатальної захворюваності та смертності [Дементьева
и др., 2001; Аряєва, 2005].

Ведучою патогенетичною ланкою розвитку аспірац-
ійного синдрому у новонароджених є гостра чи про-
гресуюча хронічна гіпоксія плоду. Здавлення судин пу-
повини чи навіть короткочасне їх стиснення супровод-
жується гіпоксичним станом плоду, що викликає спазм
мезентеріальних судин, підвищення перистальтики киш-
ківника та відходження меконію. Одночасно гіпоксія
плоду виступає дихальним стимулом, що викликає
збільшення частоти, амплітуди дихальних рухів та по-
яву патологічних форм дихальних рухів, при яких час-

тинки меконію потрапляють в дихальні шляхи, виклика-
ючи релаксацію гладком'язової структури трахеї шля-
хом дії проміжних продуктів обміну циклооксигенази,
білків та жирних кислот. Подальша дія частинок меконію
викликає хімічні та морфологічні зміни легеневої ткани-
ни, обструкцію дихальних шляхів, порушення газообмі-
ну і, як наслідок, тяжкі респіраторні розлади, спазм судин
та зміни мікроциркуляції в легенях, розвиток легеневої
гіпертензії та екстрапульмональних шунтів. За останніми
літературними даними, частинки меконію в малих роз-
веденнях не мають токсичного впливу на пневмоцити 2
порядку, а компоненти меконію такі як протеїни навіть
збільшують секрецію сурфактанту, що пояснює часті
недіагностовані випадки аспірації меконіальними аспіра-
ційними водами [Михельсон и др., 1998; Крамний, 2006].

Перинатальними факторами ризику для розвитку
аспіраційного синдрому у новонароджених є захворю-
вання вагітних (гестози, серцево-судинні та хронічні
легеневі захворювання, цукровий діабет, хвороби ни-
рок), резус-конфлікт, а також пізній вік матері, що спри-
яють розвитку фетоплацентарної недостатності різного
ступеня важкості. До інтранатальних факторів ризику
аспірації навколоплідними водами належать переношу-
вання вагітності більше 40 тижнів, пізні пологи, ано-
малії пологової діяльності (слабкість або дискордант-
на), тривалий перебіг пологів у жінок з хронічною гіпок-
сією плоду, тривале та нераціональне використання уте-
ротонічних засобів у пологах при вже порушеному стані
плоду, крупний плід, обвиття пуповини.

Клінічні прояви аспіраційного синдрому в постна-
тальному періоді. В залежності від кількості аспірова-
них мас може настати несподівана смерть, колапс або
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найвища ступінь диспноє (дистрес-синдром). При не-
значній кількості аспірованої рідини розвиваються кла-
панні механізми або стани закупорки бронхіального
дерева з послідуючими мікроателектазами. Якщо спо-
соби видалення аспірату ефективні, то дитина деякий
час бліда, з помірними порушеннями дихання, в про-
тилежних випадках прослуховується жорстке дихання з
крупнопухирцевими хрипами та з місцями послабле-
ного чи відсутнього дихання. Можливий розвиток уск-
ладнень у вигляді дисперсної вогнищевої аспіраційної
пневмонії, зливної чи навіть абсцедуючої, іноді з реак-
цією зі сторони плеври чи з емпіємою, також може
відбуватися процес перетравлення легеневої тканини
аспірованим шлунковим соком (хімічний пневмоніт).

Враховуючи все вище перераховане, досить високу
частоту аспіраційного синдрому та його негативні наслідки
на організм новонародженого, метою нашої роботи було
вдосконалення діагностики, а саме: рентгенологічна візу-
алізація для встановлення ступені важкості аспіраційно-
го синдрому у новонароджених з перинатальним пошкод-
женням центральної нервової системи.

Матеріали та методи
Відомим способом діагностики аспіраційного синд-

рому у новонароджених є клініко-рентгенологічні па-
ралелі. Недоліки способу пов'язані з використанням
суб'єктивних ознак, що знижують точність діагностики
захворювання та залежать від кваліфікації лікаря (шка-
ла Downes), якості рентгенограм.

В нашому дослідженні ми скористалися патентом
на корисну модель "Спосіб діагностики ступеня тяжкості
аспіраційного синдрому у новонароджених з перина-
тальним ураженням ЦНС" (2006), який здійснюють шля-
хом проведення рентгенографії органів грудної клітки,
визначаючи критерії, що вказані в таблиці 1.

Результати. Обговорення
Серед обстежених 30 новонароджених хлопчиків і

дівчаток було по 50%. Усі новонароджені були з пери-
натальним пошкодженням ЦНС, але в залежності від
супутньої патології вони були розділені на групи: пер-
ша група - 15 новонароджених з діагнозом гіпоксично-
ішемічне пошкодження ЦНС та аспіраційний синдром
(дистрес-синдром важкого ступеня по Downes) який
відмічався у 4 дітей (у віці до 3-х діб), у 8 дітей (у віці 4-
7 діб) і у 3 дітей більше у віці 8 діб. Серед них 3 ново-
народжених перенесли хімічний пневмоніт (через 48
год), а у 3 розвинулася аспіраційна пневмонія (на 3 добу).
Друга група - 10 новонароджених з діагнозом гіпоксич-
но-ішемічне пошкодження ЦНС без супутньої патології
у віці 4-14 діб. Третя група 5 новонароджених з діагно-
зом гіпоксично-ішемічне пошкодження ЦНС з іншою
супутньою патологією, а саме: 1 новонароджений у віці
23 доби - краніоспінальна пологова травма, 1 новона-
роджений у віці 1 доба - внутрішньоутробна пневмо-
нія, 1 новонароджений у віці 6 діб - стигми дизембріо-

генезу ротової порожнини (розщілина верхньої губи,
м'якого та твердого піднебіння, носового ходу зліва), 1
новонароджений у віці 6 діб - неонатальна жовтяниця.

Всім новонародженим було проведено рентгено-
графію органів грудної клітини у віці 1-3 доби - 5 ново-
народженим; 4-7 діб - 17; а 8-23 доби - 8 новонародже-
ним. По результатам рентгенографії у новонароджених
з першої групи було встановлено: у віці 1-3 доби: 1 ступінь
аспіраційного синдрому - 2 дітей, без аспіраційної пнев-
монії; 2 ступінь аспіраційного синдрому у 2 дітей (1 з та
1 без аспіраційної пневмонії); 3 ступінь аспіраційного
синдрому у дітей даної групи виявлено не було. У ново-
народжених у віці 4-7 діб було діагностовано: 1 ступінь
аспіраційного синдрому у 2 дітей (в 1 новонароджено-
го з та 1 без аспіраційної пневмонії); 2ступінь аспірац-
ійного синдрому у 6 дітей (2 новонароджених з та 4
без аспіраційної пневмонії); 3 ступінь аспіраційного син-
дрому у новонароджених даної групи не відмічалось.

У новонароджених у віці більше 8 діб 1 ступінь асп-
іраційного синдрому відмічалась у 2 дітей без аспірац-
ійної пневмонії, 2 ступінь аспіраційного синдрому - у
одного новонародженого заспіраційною пневмонією; 3
ступінь аспіраційного синдрому - виявлено не було.

По результатам рентгенографії у новонароджених з
гіпоксично-ішемічним пошкодженням ЦНС без супут-
ньої патології (10), які були віднесені до другої групи
було встановлено: 1 ступінь аспіраційного синдрому - у
6 дітей, у 2 з них аспіраційна пневмонія; 2ступінь аспі-
раційного синдрому у 2 дітей, всі з аспіраційною пнев-
монією; 3ступінь аспіраційного синдрому у 2 дітей, всі з
аспіраційною пневмонією.

По результатам рентгенографії у новонароджених з
3 групи з гіпоксично-ішемічним пошкодженням ЦНС з
іншою супутньою патологією було встановлено: у 4 но-
вонароджених була 1 ступінь аспіраційного синдрому, а
в 1 новонародженого 2 ступінь аспіраційного синдрому.

Таблиця 1. Рентгенологічні критерії діагностики ступеня
тяжкості аспіраційного синдрому у новонароджених з пери-
натальним ураженням ЦНС.

Таблиця 2. Ступені тяжкості аспіраційного синдрому.

Ознака Норма

Стан правого купола діафрагми На рівні V-VI ребра

Величина кардіо-торакального індексу (KТІ) 49-54%

Вогнищеві та інфільтративні зміни Відсутні

Ознака 1 ступінь II ступінь
III ступінь

сссступінь

Стан правого
купола

діафрагми
6 ребро 7 ребро 8 ребро

KТІ 55-57% 58-60% Більше 61%

Вогнищеві та
інфільтративні

зміни

Вогнищеві тіні
в верхньо-
медіальних

відділах

Тіні в
медіальних

відділах
легень

Вогнищеві тіні на
всьому протязі

легень. С
имптом

"снігової бурі"
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Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. За допомогою рентгенологічного обстеження
органів грудної клітки у новонароджених з перинаталь-
ним пошкодженням ЦНС виявлено 1 ступінь аспірацій-
ного синдрому у 16 новонароджених (53,3%), 2 ступінь
аспіраційного синдрому у 12 новонароджених (40%), 3
ступінь аспіраційного синдрому у 2 новонароджених
(6,7%).

2. При більш ранній рентгенологічній діагностиці (до
3 діб) виявлявся легкий ступінь аспіраційного синдро-
му без ускладнень.

3. Визначення рентгенологічних критеріїв ступені
важкості аспіраційного синдрому дають можливість
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Резюме.  Аспирационный синдром и его последствия остаются очень актуальной темой. По официальным статистическим
данным в структуре главных причин гибели плода аспирация околоплодных вод занимает 5-е место рядом с родильным травма-
тизмом. Поэтому, очень важной задачей неонатологов является совершенствование и клинических, и рентгенологических
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більш об'єктивно оцінювати стан новонародженого.
4. Рентгенологічні критерії ступенів важкості аспіра-

ційного синдрому дозволяють не лише поставити пра-
вильний діагноз, а також контролювати ефективність
своєчасно проведеного лікування та попереджати роз-
виток ускладнень.

5. Для правильної постановки діагнозу та адекватно-
го лікування необхідно використовувати рентгенологічні
критерії оцінки ступені важкості аспіраційного синдро-
му.

Враховувати перинатальні фактори ризику по розвит-
ку аспіраційного синдрому та своєчасно направляти но-
вонароджених на рентгенологічне обстеження для вста-
новлення ступенів важкості аспіраційного синдрому.
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ЕТАПНЕ ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ УСКЛАДНЕНИХ ФОРМ
ЖОВЧНОКАМ'ЯНОЇ ХВОРОБИ У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ

Резюме. В статті представлені результати хірургічного лікування 350 хворих на ускладнені форми жовчнокам'яної
хвороби (ЖКХ). Ускладнений перебіг гострого калькульозного холециститу спостерігався у 137 (39,1%) хворих, хронічного
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- у 121 (34,6%). Патологію жовчних проток діагностовано у 92 (26,3%) випадках. Двохетапні оперативні втручання на
жовчних протоках проведено у 50 (14,3%) хворих, одноетапні - у 72 (20,6%). Ускладнення після двохетапних втручань
спостерігались у 3 (6,0%) випадках, після одноетапних - у 6 (8,4%). Помер 1 хворий. За результатами проведеного
дослідження показано, що двохетапна хірургічна тактика при ускладнених формах ЖКХ у хворих похилого і старечого віку є
пріоритетною.
Ключові слова: жовчнокам'яна хвороба, лапароскопічна і відкрита холецистектомія, ендоскопічна папілосфінктеротомія.

Вступ
Захворювання гепатобіліарної системи становлять

майже 40 % хвороб органів травлення. Більшість су-
часних дослідників відзначають зростання кількості ус-
кладнених форм ЖКХ. Серед них механічна жовтяниця
(МЖ) вважається однією з найбільш важких ускладнень
[Гойда, 2011; Даценко, 2010]. На сьогодні поряд з тра-
диційними операціями впроваджуються лапароскопічні
та ендоскопічні втручання спрямовані на корекцію уск-
ладненої біліарної патології [Кондратенко, Царульков,
2011; Erbella, Bunch, 2010]. Розвиток малоінвазивних
технологій дозволив розширити показання і можливість
виконання хірургічних втручань у хворих похилого і ста-
речого віку з даною патологією [Ефименко, Кулиев,
2011; Leung, Kumar, 2010]. Однак, залишаються невиз-
наченими критерії вибору одноетапних і етапних де-
компресивних втручань при ускладнених формах ЖКХ
[Ковальчук, Грубник, 2010].

Мета роботи - вивчити ефективність малоінвазив-
них і відкритих оперативних втручань при лікуванні ус-
кладнених формах ЖКХ у хворих похилого та старечо-
го віку.

Матеріали та методи
У період з 2002 до 2014 року в хірургічній клініці

медичного факультету №2 ВНМУ ім. М. І. Пирогова про-
ходило лікування 350 хворих на ускладнені форми ЖКХ.
Вік хворих - від 60 до 90 років. Чоловіків було 107
(30,6%), жінок - 243 (69,4%). Тривалість захворювання
від 1 міс до 25 років. Ускладнений перебіг гострого
калькульозного холециститу діагностовано у 137 (39,1%)
хворих: емпієма жовчного міхура - 53 (15,1%), параве-
зикальний інфільтрат - 62 (17,7%), паравезикальний
абсцес - 17 (4,8%) і жовчний перитоніт - 5 (1,4%). Уск-
ладнений перебіг хронічного холециститу константовано
у 121 (34,6%) випадку: склеротичний жовчний міхур -
41 (11,7%), водянка жовчного міхура - 30 (8,6%),  над-
мірний  злуковий  процес  -  33  (9,4%),  синдром  Міриззі
-  10 (2,8%) та біліодигестивні нориці - 7 (2,0%). Пато-
логію жовчних проток діагностовано у 92 (26,3%) хво-
рих: холедохолітіаз - 70 (20,0%), стриктура спільної
жовчної протоки (СЖП) - 4 (1,1%) і стенозувальний
папіліт - 18 (5,1%). МЖ доброякісного генезу спостері-
галась у 85 (24,3%) хворих. Причиною якої були: холе-
дохолітіаз - у  57 (16,3%), синдром Мiриззi - у 5 (1,4%),
стриктура СЖП - у 4 (1,1%), стенозувальний папіліт - у
15 (4,3%), хронiчний iндуративний панкреатит - у 3 (0,9%)
і виразка дванадцятипалої кишки (ДПК) з пенетрацією в
гепатодуоденальну зв'язку - у 1 (0,3%) випадку. Супут-
ню патологію діагностовано у 256 (73,1%) хворих: іше-

мічна хвороба серця - у 49 (14,0%), гіпертонічна хворо-
ба - у 42 (12,0%), хронічні обструктивні захворювання
легень - у 34 (9,7%), дисциркуляторна атеросклеротич-
на  енцефалопатія  -  у 22 (6,3%),  цукровий діабет - у
24 (6,9%), пептична виразка шлунка і ДПК у - 19 (5,4%),
варикозна хвороба нижніх кінцівок - у 36 (10,3%), об-
літерувальний атеросклероз судин нижніх кінцівок - у
30 (8,6%). У 164 (46,8%) хворих спостерігали поєднання
супутньої патології.

Основними методами діагностики ускладнених форм
ЖКХ були інструментальні: ультразвукове дослідження
(УЗД), ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіогра-
фія (ЕРПХГ), інтраопераційна холангіографія (ІОХГ), маг-
нітно-резонансна томографія (МРТ), фіброгастродуоде-
носкопія (ФГДС). Скринінг-методом діагностики пато-
логії жовчних проток було трансабдомінальне УЗД, яке
проводили в усіх хворих. Ехографічне дослідження
виконували на діагностичному апараті Lodgiq-500 PRO
Series GE. У всіх хворих на МЖ проводили ФГДС за до-
помогою фіброгастродуоденоскопа Pentax-290V. Для
прямого контрастування жовчних проток застосовува-
ли ЕРПХГ з використанням 30% водорозчинного кон-
трасту об'ємом 20-40 мл та 2-10 мл для контрастуван-
ня головної протоки підшлункової залози. Для контрас-
тування жовчних проток під час операції проводили ІОХГ
шляхом  введення 10-20 мл 30% водорозчинного кон-
трасту через куксу міхурової протоки або холедохото-
мічний отвір. МРТ здійснювали на комп'ютерних томог-
рафах Somatom-CR.

Результати. Обговорення
За допомогою УЗД виявляли розширення жовчних

проток (діаметр СЖП більше 10 мм свідчив про
наявнiсть бiлiарної гіпертензії) та наявність в них конк-
рементів (від 3 до 20 мм). Інформативність УЗД при
ускладнених формах ЖКХ склала 235 (67,1%). У 85
(24,3%) хворих на МЖ ФГДС дала можливість оцінити
форму, розміри великого сосочка (ВС) ДПК, характер і
кількість жовчі, яка виділялась, а також визначитися з
можливістю подальшого виконання ЕРПХГ. ФГДС та-
кож застосовували для проведення диференційної діаг-
ностики МЖ між вклиненим конкрементом дистально-
го відділу СЖП і патологією ВС ДПК. Для контрастуван-
ня жовчних проток проведено ЕРПХГ у 56 (16,0%) ви-
падках. Холедохолітіаз діагностовано у 36 (10,3%), сте-
нозувальний папіліт - у 15 (4,3%) і резидуальний холе-
дохолітіаз - у 5 (1,4%) хворих. Виконати ЕРПХГ було
неможливо при наявності конкременту в ампулі ВС ДПК
у 5 (1,4%) хворих, парафатеріального дивертикулу - в 3
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(0,8%), раку ВС ДПК - у 2 (0,6%) і стану після резекції
шлунка за Більрот ІІ - у 2 (0,6%). Ускладнення після
ЕРПХГ констатовано у 4 (1,1%) випадках: гострий панк-
реатит - у 3 (0,9%) і кровотеча з ВС ДПК - у 1 (0,3%) при
поєднанні ЕРПХГ з ендоскопічною папілосфінктерото-
мією (ЕПСТ). ІОХГ проведено 36 (10,3%) хворим.  Для
цього вводили контраст у жовчні протоки через куксу
міхурової протоки у 16 (4,6%) і через холедохотомний
отвір у 9 (2,6%) випадках при виконанні відкритої холе-
цистектомії (ВХЕ). Під час лапароскопічної холецистек-
томії (ЛХЕ) ІОХГ провели шляхом катетеризації міхуро-
вої протоки у 11 (3,1%) хворих. За допомогою ІОХГ діаг-
ностовано холедохолітіаз у 15 (4,3%) випадках, синдром
Міриззі - у 10 (2,8%), стриктуру СЖП - у 4 (1,1%) і біліо-
дигестивні нориці - у 7 (2,0%). У 3 (0,9%) хворих спосте-
рігались ускладнення після введення контрасту в жовчні
протоки: гострий панкреат у 2 (0,6%) і гострий холангіт у
1 (0,3%). МРТ для діагностики холедохолітіазу проведе-
но в 7 (2,0%) випадках у разі неможливості виконання
ЕРПХГ (у 3 (0,9%) при наявності парафатеріального ди-
вертикулу, в 2 (0,6%) - при раку ВСД та у 2 (0,6%) - після
резекції шлунка за Більрот ІІ), а також при хронічному
індуративному панкреатиті у 3 (0,9%) хворих.

При ускладненому перебігу гострого калькульозно-
го холециститу проведено малоінвазивні втручання у
125 (35,7%)  випадках. Під час ЛХЕ у 50 (14,3%) хворих
через наявність щільного паравезикального інфільтра-
ту, який поширювався на гепатодуоденальну зв'язку,
захопити кишеню Гартмана і провести латеральну трак-
цію було не можливо. У таких випадках розпочинали
мобілізацію жовчного міхура з латеральної стінки на
медіальну в проекції шийки жовчного міхура (патент
України на корисну модель №77985). У 15 (4,3%) хворих
при наявності холедохолітіазу застосовано двохетапну
тактику (ЛХЕ з подальшою ЕПСТ у ранньому післяопе-
раційному періоді). У 6 (1,7%) випадках пiсля ЕПСТ відбу-
лось самостійне відходження конкрементів діаметром
8-10 мм. Літоекстракцію корзинкою Дорміа (Olympus FG-
22Q, Boston scientific trapezoid RX) виконано у 4 (1,1%)
хворих. У 5 (1,4%) випадках, при розмiрах конкрементiв
(10-20 мм), проводили механiчну лiтотрипсiю за допо-
могою літотріптора Olympus BML-201Q. Після чого
фрагментованi конкременти видалялись корзинкою
Дормiа. Через наявнiсть МЖ проводили повторнi
дозованi ЕПСТ. Оскільки, швидка ліквідація МЖ призво-
дила до прогресування печінкової недостатності. У 6
(1,7%) хворих за наявності гнійного холангіту виконано
ЕПСТ та назобіліарне дренування, яке давало змогу
проводити етапну декомпресію і санацію жовчних про-
ток. Одноетапні операції (ЛХЕ з наступним втручанням
на жовчних протоках) проводили при наявності не-
щільного паравезикального інфільтрату в 11 (3,1%)
випадках, коли без технічних труднощів виділялась СЖП.
У 4 (1,1%) хворих з конкрементами СЖП до 5 мм про-
ведено ЛХЕ і літоекстракцію через куксу міхурової про-
токи за допомогою зонда Фогарті. При синдромі Міриззі

І типа у 7 (2,0%) хворих здійснено ЛХЕ та зовнішнє дре-
нування СЖП.

При ускладненому перебігу хронічного калькульоз-
ного холециститу виконано малоінвазивні операції у 170
(48,6%) хворих. У 41 (11,7%) хворого труднощі вико-
нання ЛХЕ були обумовлені ущільненням і ригідністю
стінок жовчного міхура, заповненням його просвіту кон-
крементами, укороченням та зморщенням трубчастих
структур трикутника Кало. Через склеротичні зміни стінок
жовчного міхура спостерігалось високе розташування
міхурової протоки і артерії. У таких випадках мобілізу-
вали жовчний міхур з його латеральної стінки на меді-
альну в проекції кишені Гартмана (патент України на
корисну модель №77985). Надмірний злуковий процес
у над- і підпечінковому просторах у 33 (9,4%) випадках
утруднював хід ЛХЕ. Розсічення злук проводили на
відстань необхідну для мобілізації жовчного міхура і
препаровки міхурової протоки і артерії. У 20 (5,7%) хво-
рих з холедохолітіазом та у 15 (4,3%) з стенозувальним
папілітом, що були діагностовані до операції, застосо-
вано двохетапну тактику (ЕПСТ з наступною ЛХЕ). Про-
міжок часу між ЕПСТ і ЛХЕ був мінімальним (2-3 доби),
що зменшувало ризик міграції конкрементів з жовч-
ного міхура у СЖП. При відсутності склеротичного жов-
чного міхура та надмірного злукового процесу в 6 (1,7%)
хворих з холедохолітіазом проводили одноетапні втру-
чання (ЛХЕ з подальшою цистіколітотомією).

Одноетапні відкриті оперативні втручаннями на жов-
чних протоках  проведено у 55 (15,7%) випадках. У 15
(4,3%) хворих з холедохолітіазом виконано холедохол-
ітотомію при наявності конкрементів більше 20 мм, які
не вдалось видалити через транспапілярний доступ. Для
проведення літоекстракції з подальшою дозованою де-
компресією жовчних проток у післяопераційному пері-
оді застосовували зонд-обтуратор позапечінкових жов-
чних проток (патент на винахід №104826). При непрох-
ідності термінального відділу CЖП у 10 (2,8%) хворих з
холедохолітіазом та у 3 (0,9%) з хронічним індуратив-
ним панкреатитом сформовано холедоходуоденоана-
стомоз за розробленою антирефлюксною методикою.
ВХЕ з гепатикоєюностомією на виключеній за Roux петлі
порожньої кишки проведено в 7 (2,0%) випадках: у 4
(1,1%) з стриктурою СЖП і у 3 (0,8%) - з синдромом
Міриззі ІІ типа. У 7 (2,0%) хворих з біліодигестивними
норицями здійснено ВХЕ та ушивання дефекту кишки.
Також відкриті оперативні втручання, які включали са-
націю і дренування черевної порожнини, застосовано
при наявності паравезикального абсцесу в 8 (2,3%) і
жовчного перитоніту в 5 (1,4%) випадках.

При наявності МЖ оперативні втручання проведено
у 85 (24,3%) випадках. У 50 (14,3%) хворих з гіпербілі-
рубінемією більше 100 мкмоль/л, тривалістю МЖ по-
над 14 днiв та декомпенсованою супутньою патологією
застосовано двохетапну тактику. У 35 (10,0%) хворих з
рiвнем бiлiрубiну нижче за 100 мкмоль/л, тривалiстю
МЖ не бiльше 14 днiв, компенсованою або субком-
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пенсованою супутньою патологією, а також за відсут-
ності гнійного холангіту виконували одноетапні опера-
тивні втручання.

Ускладнення після 50 (14,3%) двохетапних опера-
тивних втручань на жовчних протоках спостерiгались в
3 (6,0%) випадках: у вигляді гострого панкреатиту - в 2
(4,0%) і кровотечі з ВС ДПК - у 1 (2,0%). Летальних
випадкiв не було. Ускладнення після 72 (20,6%) одно-
етапних оперативних втручань на жовчних протоках діаг-
ностовано у 6 (8,4%) випадках: неспроможність кукси
міхурової протоки у 1 (1,4%), жовчевитікання з СЖП у
2 (2,8%), неспроможність біліодигестивного анастомо-
зу в 2 (2,8%) та нагноєння післяопераційної рани у 1
(1,4%) хворого. Помер 1 хворий після ВХЕ з холедохо-
дуоденостомією, де причиною смерті став обширний
інфаркт міокарду.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Двохетапна хірургічна тактика при ускладнених
формах ЖКХ у хворих похилого і старечого віку є пріо-

ритетною, оскільки дозволяє удвічі знизити частоту
післяопераційних ускладнень.

2. Двохетапні оперативні втручання включають: ви-
конання ЛХЕ з подальшою ЕПСТ у ранньому післяопе-
раційному періоді при гострому перебігу калькульоз-
ного холециститу і ЕПСТ з наступною ЛХЕ при його хро-
нічному перебігу. Двохетапної тактики у хворих на МЖ
доцільно дотримуватись при гіпербілірубінемії більше
100 мкмоль/л, тривалістю МЖ понад 2 тижні і деком-
пенсованою супутньою патологією.

3. Одноетапні операції (ЛХЕ з наступним втручанням
на жовчних протоках) доцільно виконувати у хворих на
гострий холецистит, ускладнений нещільним паравези-
кальним інфільтратом та за відсутності склеротичного
жовчного міхура і надмірного злукового процесу при
хронічному перебігу холециститу. В хворих на МЖ од-
ноетапні втручання доцільно застосовувати при рівні
білірубіну нижче за 100 мкмоль/л, тривалістю МЖ не
більше 2 тижнів, компенсованою або субкомпенсова-
ною супутньою патологією, а також за відсутності гнійного
холангіту.
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НАДЛИШКОВА ТА НЕДОСТАТНЯ МАСА ТІЛА У ХВОРИХ НА
ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ. ЧИ ВСЕ ВІДОМО?

Резюме. Проведене дослідження дозволило встановити зміни структурно-морфологічних, систоло-діастолічних показ-
ників ремоделювання лівого шлуночка та параметрів ендотеліальної функції судин у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та
нормальною, підвищеною і недостатньою масою тіла.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожиріння, дефіцит маси тіла, структурно-геометричне ремоделювання лівого
шлуночка, систоло-діастолічні показники, ендотеліальна дисфункція.

Вступ
Основна увага при профілактичних методах впливу

на розвиток кардіоваскулярних ускладнень надається
надлишковій масі тіла, що частіше оцінюється за вели-
чиною індексу Кетле, тобто відношенням маси тіла (кг)
до зросту (м) [Рекомендації, 2008; Samson et al., 2014].
Серед механізмів, через які реалізовується патологіч-
ний вплив ожиріння, провідну роль відіграє артеріаль-
на гіпертензія, гіперхолестеринемія, порушення толе-
рантності до глюкози, поширеність яких збільшується
серед осіб з надмірною масою тіла [Blacher et al., 2013].
Проте, як показали численні епідеміологічні досліджен-
ня, в тому числі і 32-річне спостереження у Фремін-
гемі, - серед осіб з недостатнім індексом маси тіла спо-
стерігається підвищена смертність від ішемічної хво-
роби серця та інших неінфекційних захворювань по-
рівняно з пацієнтами з середнім показником маси. Важ-
ливо, що ця залежність має самостійне значення, неза-
лежне від звички палити та наявності прихованих зах-
ворювань [Tai-Sale et al., 2014]. У дослідженнях вітчиз-
няних вчених діапазон мінімальної смертності спостер-
ігається при індексі Кетле 24-27 кг/м?.

Оскільки зменшення індексу Кетле супроводжуєть-
ся зниженням систолічного і діастолічного артеріаль-
ного тиску, рівня загального холестерину і ліпопротеїнів
низької щільності і підвищенням рівня холестерину
ліпопротеїнів високої щільності, толерантності до глю-
кози, то особи з недостатньою масою тіла, можливо,
повинні мати сприятливіший профіль ризику серцево-
судинних захворювань. Тим парадоксальніше у них зро-
стання смертності, зумовленої хворобами системи кро-
вообігу, порівняно з особами із середніми значеннями
індексу Кетле. Відомо, що при артеріальній гіпертензії
та абдомінальному ожирінні (АО) відбувається специф-

ічне враження органів-мішеней, котрі потім здатні вис-
тупати незалежними факторами ризику виникнення
серцево-судинних ускладнень [Egan et al., 2013; Chin et
al., 2014; Samson et al., 2014]. Мало вивченими залиша-
ються особливості міокардіальної та ендотеліальної дис-
функції у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) та дефі-
цитом маси тіла. У вітчизняній літературі з цього питан-
ня переконливих даних ми не знайшли.

Мета дослідження - встановлення особливостей
структурно-геометричного, систоло-діастолічного ремо-
делювання лівого шлуночка, та ендотеліальної дис-
функції судин, як раннього маркеру атеросклерозу, у
пацієнтів з гіпертонічною хворобою та різною масою
тіла.

Матеріали та методи
В дослідження було включено 99 хворих чоловіків

на ГХ ІІ стадії, у відповідності до рекомендацій Українсь-
кої асоціації кардіологів (2008), віком від 60 до 85 років,
в середньому - 75±5,9 років. 35 хворих на ГХ мали су-
путнє АО, 25 - дефіцит маси тіла, 39 пацієнтів - нор-
мальну масу тіла. Абдомінальний тип ожиріння вста-
новлювали при співвідношенні окружності талії до ок-
ружності стегон ? 0,95 при індексі маси тіла (ІМТ)>25
кг/м?, недостатню масу тіла - при ІМТ<18,5 кг/м?.

При ехокардіографії використовували М - модаль-
ний, двохвимірний режим, режим імпульсного та пост-
ійного доплера за допомогою апарату "LOGIQ 500"
(General Electric, США) датчиком 2,5-3,5 мГц з фазова-
ною решіткою. Товщину стінок та розміри порожнин
серця визначали по методу Penn convention по фор-
мулі L. Teichholtz. Масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ,
г) розраховували за формулою Devereux R.B. з подаль-
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шою індексацією до площі поверхні тіла. За рівень гіпер-
трофії лівого шлуночка (ЛШ) був прийнятий індекс маси
міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ), перевищуючий 134
г/м2 у чоловіків. Доплерографію сонної та плечової
артерій проводили за допомогою ультразвукового діаг-
ностичного сканера "LOGIQ 500" (General Electric, США).
Вивчення функції ендотелія проводили, використову-
ючи проби з реактивною гіперемією (ендотелійзалеж-
на вазодилатація, ЕЗВД) і нітрогліцерином (ендотелій-
незалежна вазодилатація, ЕНВД). Умовно прийнято вва-
жати нормальною реакцією плечової артерії її дилата-
цію на фоні реактивної гіперемії більше, ніж на 10 %
від вихідного діаметра, менше її значення чи вазокон-
стрикція вважаються патологічними.

Статистичну обробку даних, представлених у виг-
ляді M±m, проводили методами варіаційної статистики
з використанням t-критерію Стьюдента на персональ-
ному комп'ютері за допомогою програм статистичного
аналізу Microsoft Excel. Різницю вважали достовірною
при р<0,05.

Результати. Обговорення
Характеристика особливостей міокардіальної функції

у обстежених хворих відображена в табл. 1.
Примітка: Умовні скорочення: ЛП - ліве передсердя,

КДР - кінцево-діастолічний розмір, КСР - кінцево-сис-
толічний розмір, ТМШПд - товщина міжшлуночкової
перетинки в діастолу, ТЗСЛШд - товщина задньої стінки

лівого шлуночка в діастолу, ВТС - відносна товщина
стінки, ФВ - фракція викиду, КДО - кінцево-діастоліч-
ний об'єм, КСО - кінцево-систолічний об'єм, УО - удар-
ний об'єм, ММЛШ - маса міокарда лівого шлуночка,
ІММЛШ - індекс маси міокарда лівого шлуночка, ETMK -
максимальна швидкість трансмітрального кровотоку в
період раннього наповнення, ATMK - максимальна
швидкість передсердної систоли, IVRT - час ізоволюм-
ічного розслаблення лівого шлуночка, DT - час спов-
ільнення раннього діастолічного наповнення.

В нашому дослідженні у хворих на ГХ з АО товщина
міжшлуночкової перетинки і товщина задньої стінки ЛШ,
кінцево-систолічний розмір та кінцево-діастолічний
розмір, а також ІММЛШ були достовірно вищі, ніж в
інших групах хворих на ГХ, що вказує на схильність до
розвитку переважно концентричної гіпертрофії ЛШ. Ці
дані узгоджуються з результатами більшості досліджень
[Samson et al., 2014; Tai-Seale et al., 2014].

Зміни, виявлені при аналізі трансмітрального кро-
вотоку мають однакове спрямування в усіх групах хво-
рих і відображають формування гіпертрофічного типу
порушення діастолічної функції. Однак міжгруповий
аналіз змін діастолічної функції у хворих з нормальною
масою тіла та з АО показав, що частіше виявляли пору-
шення діастолічного наповнення ЛШ у хворих з супутнім
АО. Лише у 1,8 % хворих з АО (14 % без АО) не було
порушення діастолічного наповнення ЛШ, а частота
виявлення гіпертрофічного типу складала 86 % (76 % у

Таблиця 1. Показники ехокардіографії у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії з різною масою тіла.

Показник

Величина показника (M±m) у групах хворих

ГХ з норм. масою
тіла 39 хворих

(група 1)

ГХ з АО
35 хворих
(група 2)

p1-2

ГХ з дефіцитом маси
тіла 25 хворих

(група 3)
p1-3 p2-3

Розмір ЛП, см 3,67±0,1 3,8±0,1 3,59 ±0,1

KДР, см 4,87±0,1 5,76±0,1 <0,001 4,84 ±0,1 <0,001

KСР, см 3,15±0,1 3,76±0,1 <0,001 3,10±0,1 <0,001

ТМШПд,см 1,19±0,01 1,27±0,01 <0,001 1,18±0,1 <0,001

ТЗСЛШд,см 1,24±0,01 1,38±0,01 <0,001 1,22±0,1 <0,001

ВТС 0,46±0,02 0,49±0,02 0,42±0,02 <0,05

ФВ, % 63,4±1,1 55,8±2,2 <0,001 64,4±2,1 <0,001

KДО, мл 118,26±4,8 144,8±4,9 <0,05 116,18±4,1 <0,05

KСО, мл 43,18±2,2 49,9±2,4 <0,05 42,16±2,1 <0,05

УО, мл 76,4±1,8 84,4±2,1 <0,001 74,4±2,1 <0,001

ММЛШ, г 258,4±7,4 300,8±5,1 <0,001 230,8±6,1 <0,001 <0,001

ІММЛШ,г/м2 136,7 ±4,1 148,8 ±4,4 <0,05 135,8 ±4,1 <0,05

Е/А ТМК 0,95±0,06 0,82±0,05 0,99±0,05 <0,05

ETMK, м/с 0,52±0,02 0,54±0,027 0,50±0,024

ATMK, м/с 0,65±0,02 0,56±0,028 <0,05 0,63±0,026 <0,05

IVRT, с 0,12±0,02 0,13±0,02 0,11±0,02

DT, с 0,238±0,002 0,230±0,002 <0,05 0,220±0,002 <0,01 <0,001
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хворих без АО). Псевдонормальний тип діастолічної
дисфункції також частіше виявляли у пацієнтів з супутнім
АО (12,2 та 10 % відповідно), переважно при ексцент-
ричній гіпертрофії ЛШ, що можна пояснити підвищен-
ням тиску в лівому передсерді і тим самим збільшен-
ням кровотоку в ранню діастолу. Рестриктивний тип
порушення діастолічної функції не спостерігався у жод-
ного пацієнта. При аналізі ехокардіографічних показників
у хворих з дефіцитом маси тіла виявляється тенденція
до формування концентричної гіпертрофії ЛШ та пору-
шення діастолічної функції по І типу. У групі хворих із
зниженою масою тіла при порівнянні із групою пацієнтів
із задовільною вгодованістю спостерігається достовір-
не зменшення ММЛШ, що свідчить про дещо меншу
ступінь гіпертрофії ЛШ та зменшення часу сповільнен-
ня раннього діастолічного наповнення, обумовлене
підвищенням жорсткості міокарда, що негативно впли-
ває на скоротливу здатність серця.

Характеристика ендотеліальної функції судин у об-
стежуваних групах пацієнтів наведена в табл. 2. Для
порівняння результатів доплерографії плечової артерії
і більшої наочності ми порівнювали вищевказані групи
пацієнтів із ще однією групою, - групою контролю, кот-
ру становили 20 практично здорових осіб задовільної
вгодованості.

У обстежуваних групах вихідний діаметр плечової
артерії достовірно не відрізнявся. Однак у хворих на ГХ ІІ
стадії, за даними дослідження, виявлене достовірне па-
тологічне зниження ЕЗВД плечової артерії і зниження
чутливості плечової артерії до напруження зсуву, неза-
лежно від маси тіла, хоча більш виражене у хворих з
недостатньою масою тіла та у хворих з супутнім АО. При
цьому ЕНВД у відповідь на нітрати була збереженою.

Рядом експериментальних та клінічних досліджень
також встановлений взаємозв'язок між ступенем гіпер-
трофії ЛШ та дисфункцією ендотелію [Chin et al., 2014].
Зв'язок між ремоделюванням міокарду та ендотеліаль-
ною дисфункцією може пояснюватись зменшенням
синтезу оксиду азоту (NO), в результаті чого виникає
індукція проліферативних процесів в серці та судинах і
формування переважно концентричної гіпертрофії ЛШ
у відповідь на підвищення загального периферичного

опору судин та ударного опору [Chin et al., 2014].
Наявність ендотеліальної дисфункції у пацієнтів з ГХ

та АО може бути маркером атеросклерозу [Samson et
al., 2014]. "Німе" протікання атеросклерозу у осіб з АГ
за наявності інсулінорезистентності робить очевидною
необхідність раннього виявлення порушення вазоди-
латації у даної категорії хворих. Ендотеліальна дисфун-
кція у осіб з ГХ та недостатньою масою тіла патогене-
тично пов'язана з розвитком у них атеросклерозу. Слід
відмітити, що при аналізі ліпідного обміну у даної ка-
тегорії рівні загального холестерину та тригліцеридів
знаходились у діапазоні нормальних величин. Отри-
мані результати свідчать про необхідність подальшо-
го вивчення патофізіологічних особливостей АГ та її
впливу на органи-мішені у хворих з дефіцитом маси
тіла. Можливо, при проведенні крупних популяційних
досліджень та підтвердженні підвищеного серцево-
судинного ризику, виникне необхідність у корекції оп-
тимальних значень ліпідограми для даної категорії
пацієнтів з метою оптимізації лікування та профілак-
тики розвитку у них серцево-судинних ускладнень.

Визначення ендотеліальної функції судин у хворих
з ГХ та дефіцитом маси тіла може бути також актуаль-
ним маркером серцево-судинного ризику у даної ка-
тегорії хворих. На жаль, проблема недостатньої маси
тіла ігнорується у сучасній профілактичній кардіології,
проте невпинне зростання серцево-судинної смерт-
ності потребує посиленої уваги до всіх пацієнтів, котрі
можуть належати до потенційних груп ризику.

Висновки та перспективи подальш их
досліджень

1. При аналізі ехокардіографічних показників у групі
хворих на гіпертонічну хворобу та супутнім абдомі-
нальним ожирінням відзначається схильність до роз-
витку переважно концентричної гіпертрофії лівого
шлуночка. У пацієнтів з супутнім абдомінальним ожи-
рінням частіше виявляються порушення діастолічного
наповнення лівого шлуночка, з формуванням гіперт-
рофічного типу діастолічної дисфункції.

2. У хворих з дефіцитом маси тіла виявляється та-
кож тенденція до формування концентричної гіперт-
рофії лівого шлуночка та порушення діастолічної
функції по І типу. У групі хворих із зниженою масою
тіла при порівнянні із групою пацієнтів із задовільною
вгодованістю спостерігається достовірне зменшення
часу сповільнення раннього діастолічного наповнен-
ня, імовірно обумовлене підвищенням жорсткості міо-
карда.

3. Порушення вазодилатуючої функції у відповідь
на компресію характерне для всіх пацієнтів з гіпертон-
ічною хворобою незалежно від маси тіла, однак більш
виражене у хворих дефіцитом маси тіла та у хворих з
супутнім абдомінальним ожирінням.

Подальше дослідження клініко-патогенетичних
особливостей серцево-судинних захворювань, особ-

Таблиця 2. Зміни ендотеліальної функції судин у хворих
на гіпертонічну хворобу з різною масою тіла.

Примітка:  * - р <0,01; ** - р <0,001 (при порівнянні із
групою контролю), ПА - плечова артерія, ЕЗВД - ендотелій-
залежна вазо дилатація, ЕНВД - ендотелійнезалежна вазо-
дилатація, ГХ - гіпертонічна хвороба, АО - абдомінальне
ожиріння.

Показники

Величина показника (M±m) у групах хворих

Kонтроль
n=20

ГХ n=39
ГХ + АО

n=35
ГХ з дефіцитом

маси n = 25

Вихідний
діаметр ПА, мм

3,9±0,2 4,1±0,2 4,4±0,2 3,9±0,3

ЕЗВД, % 10,3±0,6 8,4±0,2* 4,6±0,8** 4,0±0,4**

ЕНВД, % 17,6±1,3 14,0±1,5 13,5±2,1 12,8±2,1
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ливо у групах хворих підвищеного ризику кардіовас-
кулярних ускладнень, є безперечно необхідним для
розробки чітких критеріїв ранньої доклінічної діагнос-
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РОЛЬ ГЕНІВ, ЩО ВІДПОВІДАЮТЬ ЗА ВАЗОДИЛЯТАЦІЮ ТА ЛІПІДНИЙ
ОБМІН, У ФОРМУВАННІ СУДИН ТА СУДИННОЇ ПАТОЛОГІЇ

Резюме. Згідно сучасних уявлень процеси новоутворення судини та формування їх захворювань є наслідком комплек-
сної взаємодії генетичних, епігенетичних факторів та чинників навколишнього середовища. Вважається, що задіяними у
формування патологічного процесу при захворюваннях судин є поліморфні варіанти генів, які відповідають за вазоділятацію
судин, генів ліпідного обміну, запальних реакцій а також факторів ремоделювання судин. В статті наданий огляд літературних
даних щодо генетичної складової ангіогенезу та розвитку судинної патології.
Ключові слова: генетичні поліморфізми, ангіогенез, оксид азоту, фактори росту, ліпідний обмін.

Вступ
Метою дослідження було з даних літературних дже-

рел виявити значущість генів, що відповідають за ва-
зоділятацію та ліпідний обмін, для неоангіогенезу та
формування судинної патології.

Одним з ключових факторів, що обумовлює повно-
цінне відтворення ураженого органу або тканини, при-
живлення біоінженерних конструкцій є адекватний ан-
гіогенез [Auger, 2013]. Існує багато генів, що залучені в
регуляцію процесів судинного росту, підтримки морфо-
функціональної здатності ендотелію, захисту від атеро-

генезу [Рудык, 2010]. В цей самий час за умов судинної
патології виявлена ціла низка мутацій та поліморфізмів
генів, які беруть участь у ліпідному обміні, регуляції
судинного тонусу та генів системи ангіотензиноген-ан-
гіотензин [Бабак та ін., 2010; Целуйко, 2013].

Згідно сучасних уявлень захворювання судин є на-
слідком комплексної взаємодії генетичних, епігенетич-
них факторів та чинників навколишнього середовища.
Фізіологічна відповідь організму на певний стимул виз-
начається генетичними поліморфізмами, більшість з
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яких включають тандемні повтори, заміни/вставки/
дуплікації сегментів ДНК, а також поодинокі нуклеотидні
поліморфізми (SNP - Single Nucleotide Polymorphism).
Саме SNP зустрічаються найбільш часто. Вони виника-
ють в результаті точкових мутацій і можуть впливати на
експресію генів у всіх регіонах геному. Різноманітні
генетичні варіації, у тому числі й SNP, можуть бути при-
чиною розвитку багатьох моногенних та мультифакто-
ріальних захворювань. Зараз описано біля 2,5 тис. спад-
кових синдромів, за яких спостерігається залучення у
патологічний процес судин [Коваленко, 2014].

Утворення та ріст нових судин при регенерації тка-
нин потребує проходження декількох ключових про-
цесів, включаючи розчинення матріксу, проліферацію
та міграцію ендотеліальних клітин, їхню організацію у
трубки та формування просвіту [Risau, 1997]. Цей про-
цес може бути порушений за умов зміни функціону-
вання генів, призводячи до різних патологічних явищ.

Вважається, що задіяними у формуванні патологіч-
ного процесу при захворюваннях судин є поліморфні
варіанти генів, які відповідають за вазоділятацію су-
дин, генів ліпідного обміну, запальних реакцій  а
також факторів ремоделювання судин [Miller et al.,
2007].

Вазодилятація судин
Ендотелій-залежний фактор релаксації, що у 1980

р. був ідентифікований R.F. Furchott та J.V. Zawadski
[1980], як оксид азоту (NO), трансформував уявлення
про роль ентотеліальних клітин у регуляції функцій сер-
цево-судинної системи. Від цього часу ендотеліальна
дисфункція вважається основним фактором патогене-
зу судин.

Синтез NO з L-аргініну здійснюється за умов дії трьох
основних ізоформ ферментів NO-синтаз (NOS): нейро-
нальної (nNOS), ендотеліальної (eNOS) та індуцибель-
ної (iNOS). Для функціонування NOS потрібна наявність
п'яти різних простетичних груп і кофакторів [Кравчен-
ко, Ярмыш, 2008]. Утворення NO регулюється шляхом
зміни експресії чи активності самого ферменту eNOS,
чи внаслідок зміни активності кофакторів, чи ендоген-
них інгібіторів [Реутов, 2000; Kazakov et al., 2012].

Ген eNOS знаходиться у хромосомі 7q35-36 і містить
26 екзонів. Прогрес у розумінні молекулярних ме-
ханізмів, залучених до конститутивної та регулюємої
експресії мРНК гену eNOS, забезпечений новим підхо-
дом до вивчення ендотеліальної генної регуляції у нормі
та за умов розвитку патології. Різноманітні фізіологічні
та патофізіологічні стимули, що змінюють рівень транс-
крипції гену, відіграють важливу роль у порушенні про-
дукції eNOS та NO. Так, підвищення рівня транскрипції
мРНК гену eNOS відбувається у відповідь на лізофос-
фатиділхолін, на напруження зсуву (shear stress), у
відповідь на трансформуючий фактор росту бета
(Transforming growth factor  - TGF-), за наявності гене-
тичного поліморфізму цього гену та ін. [Li et al., 2005;
Santibanez, 2007].

NO ендотеліального походження є важливим ате-
ропротекторним медіатором, і порушення регуляції його
синтезу пов'язують із підвищенням ризику серцево-
судинних захворювань. У зв'язку з цим процеси регу-
ляції синтезу NO, гени та поліморфізм генів, що коду-
ють синтез NO, або впливають на активність ферментів
NO-синтаз, є першочерговими кандидатами на дослід-
ження ендотеліальної дисфункції судин [Kahlencordt et
al., 2001]. У судинному ендотелії NO представлений
короткоживучим вазоактивним субстратом, що відіграє
ключову роль у релаксації та зниженні міграції і про-
ліферації судинних гладеньком'язових клітин, інгібуванні
адгезії тромбоцитів та лейкоцитів до ендотелію, при-
гніченні окиснення ліпопротеїдів низької щільності
(ЛПНЩ) [Forstermann, Sessa, 2012].

Прямі докази in vitro, що NO може викликати ангіо-
генез, було вперше продемонстровано А.
Papapetropoulos і співавт. [1997]. В подальшому було
доведено, що NO може викликати ангіогенез в при-
родних умовах [Gentile, Muise-Helmericks, Drake, 2013;
Illi еt al., 2008]. Дослідники наголошують на провідній
ролі саме ендотеліальної NO-синтази щодо її можли-
вості моделювати ангіогенез [Ishii еt al., 2014].

eNOS являється критичним компенсаторним аген-
том для ангіогенезу, що відбувається у відповідь на
ішемію тканини in vivo. Тому нормальне функціонуван-
ня eNOS  є необхідним критерієм для успішного ліку-
вання ішемії нижніх кінцівок, при ішемічній хворобі
серця, захворюваннях печінки тощо. Окрім того, при-
гнічення синтезу NO гальмує закриття ексцизійних ран
[Yamasaki et al., 1998].

У зв'язку з цим, функціональні варіанти гену eNOS
впливають на індивідуальну схильність до захворюван-
ня судин, до атеросклерозу, що у свою чергу викликає
розвиток інших патологічних станів [Guazzi et al., 2014].
Інгібування синтезу NO спричиняє чисельні ефекти, що
включають інтеграцію лейкоцитів до ендотелію,
збільшення перимікроваскулярного фіброзу, збільшен-
ня активності ангіотензин-конвертуючого ферменту
[Tsurumi et al., 1997].

Індивідуальна різниця у розвитку ендотеліальної дис-
функції може бути пов'язана як із експозицією фак-
торів ризику, так і з особливостями експресії різних
алелів генів ризику у судинному ендотелії. Таким чи-
ном, увага до вивчення поліморфізму генів, що відпо-
відають за синтез NO, пов'язана із атеропротективними
властивостями цього ендотеліального медіатору.

Вплив факторів росту на експресію NOS
Представники супер-родини трансформуючого фак-

тору росту бета TGF- відіграють провідну роль в регу-
ляції росту і розвитку судин. Так, TGF-1 є важливим
медіатором у процесах судинного імунопошкодження,
ремоделювання судин, васкулогенезу і ангіогенезу. Як
показано на культурі ендотеліальних клітин, TGF-1 до-
зозалежним шляхом підвищує рівень експресії мРНК
гену eNOS і трансактивує промотор гену eNOS шляхом

172



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

CLINICAL ARTICLES

утворення рібонуклеопротеїнових комплексів, що
містять сайти Smad і NF-1 [Santibanez et al., 2007].

Роль ендотеліального фактору росту судин (Vascular
endothelial growth factor - VEGF) у розвитку кровоносних
судин, біології ендотелію та судинних захворювань ос-
таннім часом активно вивчається. Було показано, що в
культурі ендотеліальних клітин VEGF часозалежним і
дозозалежним шляхами збільшує експресію мРНК гену
eNOS [Bouloumie, Shini-Kert, Busse, 1999]. Механізм, за
допомогою якого VEGF збільшує експресію мРНК гену
eNOS, остаточно ще не доведений.

Відомо, що VEGF є потужним ангіогенним фактором
та фактором судинної проникності [Silvestre et al., 2003].
VEGF відіграє важливу роль як у фізіології, так і у пато-
логії ангіогенезу. VEGF сприяє виробництву NO і також
індукує експресію eNOS та iNOS в ендотеліальних кліти-
нах судин in vitro [Fukumura et al., 2001]. Крім того, при-
гнічення in vivo продукції NO призводить до зниження
ангіогенезу та судинної проникності, індукованої VEGF
[Morbbidelli et al., 2010]. VEGF індукує експресію eNOS в
ендотеліальних клітинах пупкової вени людини, акти-
вація експресії eNOS регулюється протеїнкіназами Akt
[Koika et al., 2010]. При цьому провідну роль у VEGF-
індукованому ангіогенезі та судинній проникності
відіграє саме eNOS [Vilahur et al., 2014]. Дослідженнями
було показано, що NO може виступати в якості ендо-
генного (негативного) регулятора експресії VEGF у
стінках судин [Tsurumi et al., 1997]. Вважається, що анг-
іогенна дія VEGF опосередкована саме його дією через
збільшення синтезу NO.

В той же час було показано, що експресії VEGF було
недостатньо для ангіогенезу у відповідь на ішемію тка-
нин за умов відсутності eNOS. Крім того, введення VEGF
відновлювало ангіогенез у мишей, дефіцитних за ге-
ном ApoE [Choke et al., 2010]. Тому актуальним є вив-
чення ефективності застосування екзогенного VEGF (на-
приклад, шляхом використання плазми, збагаченої тром-
боцитами) при змінених поліморфних варіантах генів
eNOS та ApoE, коли їхня активність дещо знижена. Відо-
мо, що активація тромбоцитів АДФ стимулює викид
VEGF, внаслідок чого підсилюється міграція та форму-
вання капілярних структур ендотеліальними клітинами
пупкової вени людини in vitro [Battinelli, Markens, Italiano,
2010].

Ефект фактору некрозу пухлин альфа (Tumor necrosis
factor  - TNF-) на експресію eNOS за умов in vivo є ще
більш складним [Makino N. et al., 2005]. При атероскле-
розі основний медіатор запалення TNF- пригнічує ен-
дотелій-залежну вазорелаксацію [Makino et al., 2005].
Цей процес опосередкований зниженням базального
рівня мРНК гену eNOS. Молекулярні механізми, які зу-
мовлюють цей ефект, ще остаточно невідомі. Інкубація
клітин з TNF- підвищувала формування рібонуклеоп-
ротеїнових комплексів у 3'-нетранслюємій ділянці гену
eNOS [Chavakis et al., 2001]. Формування цих комплексів
мало негативну кореляцію с рівнем мРНК гену eNOS

[Figueroa et al., 2013].
Таким чином, регуляція активності eNOS є багатоо-

біцяючою стратегією для впливу на ангіогенез та су-
динну проникність in vivo. Проводяться дослідження сто-
совно розробки стратегії терапевтичного ангіогенезу за
допомогою модифікації активності гену eNOS для ліку-
вання критичної ішемії нижніх кінцівок, загоєнні ран,
серцево-судинних захворюваннях, інфаркті міокарду,
захворюваннях периферичних артерій, захворюваннях
печінки, тощо [Figueroa et al., 2013].

Поліморфізм гену eNOS
Поліморфізм гену є важливим фактором, що впли-

ває на рівень експресії eNOS. Частота мутацій у різних
популяціях суттєво відрізняється, що значною мірою
може пояснювати поширеність тої чи іншої патології у
різних етнічних групах та популяціях. Ген eNOS інтен-
сивно вивчається з метою виявляння варіантів. На цей
час відомі чисельні поодинокі нуклеотидні поліморфі-
зми, варіабельність тандемних повторів у інтроні 4 та
СА-повторів мікросателітних маркерів генів у інтроні 13
[Casas et al., 2004, 2006].

Існує необхідність встановлення взаємозв'язку між
функціональними змінами (зниження активності чи рівня
експресії) білка і мутаціями гену eNOS. Увага сконцен-
трована на дослідженні трьох передбачуваних функці-
ональних варіантах гену (-786Т > С) (rs2070744), інтрону
4 (повторення 27 пар азотних основ) та Glu298Asp
(rs1799983). Поліморфізм Glu298Asp в екзоні 7 пов'я-
заний із низькими концентраціями у плазмі NO та змен-
шенням реактивності судин. Відмічено суттєві варіації
у частотах Asp298 і -786С алелів в етнічних групах [Casas
et al., 2004]. Деякі дослідники пов'язують поліморфізм
Glu298Asp (rs1799983) гену eNOS із дозозалежним зни-
женням ферментативної активності eNOS та знижен-
ням продукції NO [Casas et al., 2006]. Гомозиготи Asp/
Asp характеризуються більш низькою активністю eNOS
у порівнянні із генотипом Glu/Glu. Окрім того, числен-
ними дослідженнями встановлено, що ендотелій-залеж-
на вазоділятація у випадку присутності алеля 298Asp
(894Т) пошкоджується, і цей тип поліморфізму, пов'я-
заний із ішемічною хворобою серця, є предиктором
атеросклерозу сонної артерії. Також, авторами був дос-
ліджений зв'язок між основним ефектом ренін-ангіо-
тензинової системи ангіотензином ІІ і алельним пол-
іморфізмом G894Т гену eNOS. Встановлено, що цей
тип поліморфізму визначає системну гемодинамічну
відповідь на ангіотензин ІІ [Wolff et al., 2005]. У зв'язку з
цим, доцільним є вивчення комбінованого впливу цих
поліморфізмів.

Іншими дослідженнями було показано, що мутація -
786Т>С у промоторній ділянці гену eNOS впливає на
рівень експресії гену. Низький рівень мРНК гену eNOS
та рівня нітратів/нітритів у сироватці був відмічений у
осіб із варіантом -786С. У цих осіб також було макси-
мально знижено протікання крові у передпліччі у
відповідь на ацетилхолін, що є фармакологічним ме-
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тодом оцінки продукції NO in vivo. Ця асоціація ще має
бути підтверджена іншими дослідженнями [Casas et al.,
2006].

Таким чином, дослідники мають констатувати факт,
що до теперішнього часу немає достатньої інформації,
яка стосується взаємозв'язку цих варіантів гену eNOS.
Роль поліморфізмів гену eNOS ще потребує подаль-
шого вивчення. Даний факт знайшов своє відображення
у включенні цього гену в дослідження у двох міжна-
родних проектах - HapMap та Seattle SNPs [URL: http://
pga.gs.washington.edu; URL: http://www.hapmap.org/]. Ці
дослідження сфокусовані на визначенні ролі мутацій
генів, пов'язаних із запаленням та захворюваннями сер-
цево-судинної системи.

Цікавою темою, що потребує подальшого вивчен-
ня, є дослідження впливу факторів росту на ген eNOS у
його різних поліморфних варіантах. Адже доведено, що
фактори росту впливають на транскрипцію гену eNOS
[Forstermann, Sessa, 2012], але ефект факторів росту
не вивчався за різних поліморфних варіантів гену eNOS,
коли транскрипція гену є зміненою.

Гени ліпідного обміну
Порушення ліпідного обміну є суттєвим фактором

ризику розвитку судинної патології, атеросклерозу.
Збільшення маси тіла призводить до підвищеної сек-
реції вільних жирних кислот та низки регуляторних мо-
лекул: TNF, інтерлейкіну 6 (interleukin -IL-6), інгібітору
активування плазміногену 1 (plasminogen activating
inhibitor - PAI-1), ангіотензиногену, тощо, що викликає
порушення ліпідного обміну та метаболічних процесів
в організмі [Kershaw, Flier, 2004]. Підвищений рівень
вільних жирних кислот (ВЖК) у плазмі сприяє збільшен-
ню внутрішньоклітинного рівня ВЖК у гепатоцитах і
підвищенню продукції ЛПНЩ цими клітинами [Kershaw,
Flier, 2004; Колчанов и др., 2006]. Продукти секреції
преадіпоцитів та зрілих адіпоцитів, так звані адіпоцито-
кіни, беруть участь в тому числі й у регулюванні проце-
су ангіогенезу, функцій ендотеліоцитів та судин. Адіпо-
цити виділяють велику кількість регуляторних молекул:
лептин, резистин, TNF-. Збільшення рівня продукції
TNF та Il-6 може стимулювати розвиток запального
процесу та змін у судинній стінці [Hansson, Robertson,
Soderberg-Naucler, 2006].

Експресія генів, продукти яких беруть участь в регу-
ляції рівня жирних кислот в адіпоцитах, контролюється
багатьма транскрипційними факторами, у тому числі,
пероксисомними проліфератор-активованими рецеп-
торами (Peroxisome proliferators-activated receptors -
PPAR) [Pischon et al., 2005]. Так, відомо, що PPAR є
ключовим транскрипційним фактором, який регулює
переключення метаболічних процесів з внутрішньокл-

ітинного синтезу жирних кислот (ЖК) на надходження
ЖК до адіпоциту та депонування ЖК у формі триацилг-
ліцеролів [Бабак та ін., 2010]. У теперішній час відомо
принаймні 4 однонуклеотидних поліморфізми гену
PPAR у кодуючій ділянці гену, які призводять до зміни
функціональних характеристик білку, що на рівні орган-
ізму викликає прискорення диференціювання адіпо-
цитів, розвиток нечутливості до інсуліну, діабету ІІ типу,
гіпертонічної хвороби, спадкової ліподистрофії та ін.

Порушення ліпідного обміну також впливає на про-
цеси вазодилятації судин. У дослідженнях було показа-
но, що окиснені ЛПНЩ призводять до незалежного від
дози та часу зниження активності ферменту eNOS [Liao
et al., 1995]. Ліпополісахариди як самі по собі, так і в
комбінації з цитокінами індукують суттєве зниження рівня
мРНК гену eNOS.

Аполіпопротеїни (Apo) відіграють ключову роль в
транспорті ліпідів та їхньому розподілі. Людський Apo-E
- генетичний поліморфний білок, залучений в транс-
порт і метаболізм холестерину, що складається з 299
амінокислот. Описано близько 30 варіантів Apo-E [Ма-
лыгина и др., 2006]. Відомі три алеля гена Apo-E, що
містяться в одиночному гені локусу хромосоми 19, в
положенні 19q13.2 - 2, 3, 4 - це код трьох ізоформ
Apo-Е (Е2, Е3, Е4), які різняться за своєю амінокислот-
ною заміною в залишках 112 і 158 і також детерміну-
ють шість фенотипів комбінацій двох з них [Teslovich et
al., 2010]. Нормі відповідає алель Е3 [Малыгина и др.,
2006]. Форма білку Е4 пов'язана з підвищеним рівнем
загального холестерину та ЛПНЩ порівняно з Е2 та Е3,
що на додаток до підвищеної засвоюваності в кишків-
нику лежить в основі добре відомого гіперхолестери-
немічного ефекту алеля Е4, який асоціюється з висо-
ким ризиком атеросклерозу, інфаркту міокарда та хво-
роби Альцгеймера [Gronroos et al., 2008; Elliott et al., 2009].

Ліпопротеїнова ліпаза активується aпoліпопротеіном
C2, а її основна функція - це гідроліз тригліцеридів при
внутрішньоклітинній переробці ліпідів, опосередкова-
ної ліпопротеїн-рецепторами. Поліморфізми D9N та
N291S асоційовані з підвищенням рівнів тригліцеридів,
ліпопротеїнів дуже низької щільності, низьким рівнем
ліпопротеїнів високої щільності та зростанням ризику
хвороби Альцгеймера, захворюваннями судин, а також
ішемічної хвороби серця [Ken-Dror et al., 2010].

Висновки та перспективи подальш их
досліджень

1.Таким чином, можна вважати, що дослідження пол-
іморфізмів генів регуляції утворення оксиду азоту та
ліпідного обміну є перспективними при вивченні особ-
ливостей ангіогенезу та стану судин за патологічних умов.
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СОСУДОВ И СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ
Резюме. Согласно современным представлениям процессы новообразования сосудов и формирования их заболеваний
являются следствием комплексного взаимодействия генетических, эпигенетических факторов и факторов внешней сре-
ды. Считается, что вовлеченными в формирование патологического процесса при заболеваниях сосудов являются поли-
морфные варианты генов, ответственных за вазодилятацию сосудов, гены липидного обмена, воспалительных реакций, а
также факторов ремоделирования сосудов. В статье представлен обзор литературных данных, касающихся генетической
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ВИЗНАЧЕННЯ ПСИХОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ ЖІНОК ПІСЛЯ
ПЕРЕРИВАННЯ ВАГІТНОСТІ

Резюме. Метою цієї роботи була оцінка психологічного стану жінок дітородного віку після аборту, зробленого на різних
термінах вагітності і з приводу різних показань. Було досліджено 103 жінки, 60 з яких які поступили до відділення діагнозом
"Вроджена вада розвитку" плоду та показанням до переривання вагітності на терміні 22-24 неділі. Друга група включала в
себе 43 жінки, які зробили аборт за власним бажанням на ранніх термінах вагітності (до 12 тижнів). Отримані результати
показали, що жінки, які перенесли аборт в значно більш пізньому терміні і по необхідності відрізняються значно нижчим
рівнем активності порівняно з жінками, які зробили аборт в терміні до 12 тижнів, для них характерне зниження стресостій-
кості, а також виявлена спадковість вад розвитку.
Ключові слова: вагітність, аборт, вроджена вада розвитку, стресостійкість, активність, спадковість.

Вступ
З точки зору психіатрії, жінки, що приймають рішен-

ня про переривання вагітності під впливом ситуації, що
склалася, тобто всі ті жінки, які переривають вагітність
за так званими соціальними показниками, знаходяться
в депресивно-тривожному стані. Беручи до уваги на-
явність у суспільстві загальнодоступної інформації з
патології плода, зокрема, вроджених вад не сумісних з
життям, до моменту проведення пренатального обсте-
ження на 13-15 і 20-22 тижнях, стан тривожності
більшості вагітних жінок посилюється. У їхньому настрої
домінує страх, їх воля паралізована, вони відчувають на
собі тиск, відчувають себе безпорадними, тобто про-
являють симптоми типового депресивного синдрому -
не бачать іншого виходу. Можуть бути також психічні
порушення, які проявляються у відстороненні від лю-
дей, надмірному вживанні ліків і алкоголю. Одні жінки
стають недовірливими, інші - параноїками аж до роз-
витку психозу [Босин, 1979; Адкинс, 2000].

Метою цієї роботи була оцінка психологічного стану
жінок дітородного віку після аборту, зробленого на
різних термінах вагітності і з приводу різних показань.

Матеріали та методи
З травня 2013 року по квітень 2014 року було досл-

іджено 103 жінки, які були розподілені на дві групи. До
першої групи (Г1) увійшло 60 жінок, які поступили до
відділення обсервації родильного будинку №2 с діаг-
нозом "Вроджена вада розвитку (ВВР)" плоду та пока-
занням до переривання вагітності на терміні 22-24
неділі. Переривання вагітності у цієї групи пацієнток
проводилось шляхом виклику штучних пологів. Друга
група (Г2) включала в себе 43 жінки, які зробили аборт
за власним бажанням на ранніх термінах вагітності (до
12 тижнів). Спосіб переривання вагітності - медикамен-
тозний (на строках до 6 тижнів) та хірургічний (на стро-
ках до 6-12 тижнів). Діагностика психологічного стану
жінок проводилась на 2 - 5 добу після перенесеного
аборту та включало в себе наступні методики: опиту-
вальник настрою САН, методика визначення рівня інди-
відуальної стресостійкості С. Коухена та Г. Вілліансона

та використовування сімейної генограми.

Результати. Обговорення
Для оцінки наявності травматизації пацієнток після

проведеного аборту і її глибини, було використано опи-
тувальник настрою САН [Огнєв, Гончаров, 2000]. Досл-
ідження емоційного стану жінок на 2-5 добу після аборту
досліджувався по трьох шкалах опитувальника САН "са-
мопочуття", "активність" і "настрій" (табл. 1-3).

У жінок Г1 показники за шкалою "самопочуття" були
високі у 70% респондентів, у Г2 у 67,4%. За шкалою
"активність" показники низького рівня були у 78,3%
жінок Г1 і у 53,5% жінок Г2. За шкалою "настрій" 71,7%
пацієнток Г1 мали значення нижче норми, в Г2 такі ж
значення спостерігалися у 67,4% опитуваних. При по-
рівнянні обох груп видно, що жінки, які перенесли аборт
в значно більш пізньому терміні і по необхідності (Г1)
відрізняються значно нижчим рівнем активності порівня-

Виявлена
оцінка

Г1, n = 60 Г2, n =43

n %±m n %±m

Висока 42 70,00±5,91 29 67,44±7,14

Середня 12 20,00± 5,16 10 23,26±6,44

Низька 6 10,00±3,87 4 9,30±4,42

Таблиця 1. Визначення рівня самопочуття.

Таблиця 2. Визначення рівня активності.

Виявлена
оцінка

Г1, n = 60 Г2, n =43

n %±m n %±m

Висока 2 3,33±2,32 1 2,33±2,30

Середня 11 18,33±4,99 19 44,18±7,57

Низька 47 78,33±5,32 23 53,49±7,61

Таблиця 3. Визначення рівня настрою.

Виявлена
оцінка

Г1, n = 60 Г2, n =43

n %±m n %±m

Висока - - 2 4,65±3,21

Середня 17 28,33±5,82 12 27,91±6,84

Низька 43 71,67±5,82 29 67,44±7,14
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но з жінками, які зробили аборт в терміні до 12 тижнів.
Мабуть це може пояснюватися несподіванкою подій, що
відбулися (виявлення у плода ВВР) і, як наслідок, крах
більшості планів і надій, пов'язаних з передбачуваним
народженням дитини. За шкалами самопочуття і настрій
показники в обох груп цілком співмірні.

Наступною методикою, за якою тестувалися жінки
був тест самооцінки стресостійкості С. Коухена та Г.
Вілліансона [Воробейчик, 2004]. Даний тест дозволяє
людині оцінити рівень своєї стресостійкості (рівень мож-
на оцінити як відмінно, добре, задовільно, погано, дуже
погано).

Методика включає 10 питань. При виконанні тесту
жінкам необхідно було вибрати одну відповідь із стан-
дартних варіантів.

За даними таблиці 4 можна зробити висновок, що
для жінок з Г2 рівень стресостійкості (41,9%) вище, ніж
для жінок з Г1 (18,3%). Низька стресостійкість більш

Ник огосян Л.Р.
ОПР ЕДЕЛЕНИЕ  ПСИ ХОЛОГИЧЕ СКИХ  ОСОБЕНН ОСТЕ Й ЖЕ НЩИН  ПОСЛЕ П РЕРЫВАНИ Я БЕ РЕМЕ ННОСТИ
Резюме.  Целью данной работы была оценка психологического состояния женщин детородного возраста после аборта,
сделанного на разных сроках беременности и по поводу различных показаний. Было исследовано 103 женщины, 60 из
которых поступили в отделение с диагнозом "Врожденный порок развития плода" и показанием к прерыванию беременно-
сти на сроке 22-24 недели. Вторая группа включала в себя 43 женщины, которые сделали аборт по собственному желанию
на ранних сроках беременности (до 12 недель). Полученные результаты показали, что женщины, перенесшие аборт в
значительно более позднем сроке и по необходимости отличаются значительно более низким уровнем активности по
сравнению с женщинами, которые сделали аборт в сроке до 12 недель, для них характерно снижение стрессоустойчивости,
а также выявлена наследственность пороков развития.
Ключевые слова:  беременность, аборт, врожденный порок развития, стрессоустойчивость, активность, наследствен-
ность.

Nikogosyan L. R.
THE DEFIMITI ON OF PSYCHOLOGI CAL FEAT URES OF W OMEN AFTER ABOR TION
Summary.  The goal of this study was to evaluate the psychological state of women of childbearing age after abortion, made at
different stages of pregnancy and on the various readings. There were studied 103 women, 60 of which came in the office diagnosis
of "congenital malformation" fetal indication for termination of pregnancy at time of 22-24 weeks. The second group included 43
women who had an abortion on their own early in pregnancy (before 12 weeks). The results showed that women who had undergone
an abortion in a much later date and, if necessary differ significantly lower levels of activity compared with women who had an abortion
at up to 12 weeks, they are characterized by reduction of stress and heredity revealed malformations.
Key words:  pregnancy, abortion, congenital malformation, stress, activity, heredity.
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Таблиця 4. Розподіл за рівнем стресостійкості.

Рівень
стресостійкості

Г1, n = 60 Г2, n =43

n %± m n %±m

Висока 11 18,33±4,99 18 41,86± 7,52

Середня 31 51,67±6,45 16 37,31± 7,38

Низька 18 30,00±5,91 9 20,93± 6,20

притаманна жінкам з Г1.
Особливий інтерес, представляють дані з аналізу

сімейної генограми обох груп пацієнток. У Г1 у 54 з 60
жінок (91,7%) в генограмі були виявлені зроблені ра-
ніше аборти (58,3%), діти, які померли на першому
місяці життя (у 66,6%) або діти, які мають фізичну або
розумову неповноцінність (у 4 жінок, що склало 6,6%).
У Г2 ці показники трохи нижчі: у 29 з 43 жінок (67,4%).
Відповідно, аборти були відмічені у 51,67%; діти, які
померли на першому місяці життя у 37,3% і у 1 жінки в
генограмі була присутня розумово неповноцінна ди-
тина.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Таким чином, можна зробити висновок, що жінки,
які перенесли аборт в значно більш пізньому терміні
і по необхідності відрізняються значно нижчим рівнем
активності порівняно з жінками, які зробили аборт в
терміні до 12 тижнів. Мабуть це може пояснюватися
несподіванкою подій, що відбулися (виявлення у пло-
да ВВР) і, як наслідок, крах більшості планів і надій,
пов'язаних з передбачуваним народженням дитини.
Також для цих жінок характерне зниження стресостій-
кості, а також виявлена спадковість вад розвитку.
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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ НИРОК, СЕЧОВОДУ ТА СЕЧОВОГО МІХУРА
У СОБАК ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ УРЕТЕРОГІДРОНЕФРОЗІ
ЄДИНОЇ НИРКИ В УМОВАХ ВІДНОВЛЕННЯ ВІДТОКУ СЕЧІ ЗА
ДОПОМОГОЮ КИШКОВОЇ ПЛАСТИКИ СЕЧОВОДУ

Резюме. Історія гідронефрозу в медицині - це епоха розробки і впровадження в практику методів відновлення прохідності
сечовидільних шляхів і вдосконалення техніки хірургічної корекції, вивчення глибини і незворотності змін паренхіми нирки. В
вітчизняних та зарубіжних літературних джерелах існують досить суперечні дані щодо гідронефрозу, відсутній єдиний методо-
логічний підхід до оцінки структурно-функціональних змін нирки та сечових шляхів. Визначення можливостей виконання орга-
нозберігаючих операцій при гідронефрозі утруднене в зв'язку зі складністю оцінки істинного стану ураженого органу під час
обструкції. Принципово важливим моментом в визначенні лікувальної тактики та прогнозу захворювання є оцінка патоморфо-
логічних ознак нирок, сечоводу і сечового міхура. В статті представлені основні морфологічні зміни сечовидільної системи при
експериментальному гідронефрозі єдиної нирки в умовах відновлення відтоку сечі за допомогою кишкової пластики сечоводу.
Ключові слова: сечовидільна система, гідронефроз, затруднення відтоку сечі, дисплазія клубочків, гіаліноз, судини
мікроциркуляторного русла.

Вступ
На сучасному етапі в структурі обструктивних уро-

патій гідронефроз займає провідне місце. Однак з на-
копиченням досвіду і проведенням аналізу результатів
лікування є очевидним, що на сьогоднішній день деякі
аспекти цієї проблеми знаходяться на етапі вирішення
[Сайдакова та ін., 2009]. У деяких пацієнтів цієї групи не
спостерігається порушення функції нирок, крім того
розширення лоханки може зменшуватися з віком, що
затруднює прийняття адекватного рішення в відношенні
лікування. З іншого боку недооцінка причини розши-
рення чашочково-лоханкового комплексу в багатьох
випадках може призвести до серйозних структурно-фун-
кціональних змін паренхіми нирки. Основною метою
подібних наукових досліджень є відповідь на питання:
зміни при гідронефрозі є функціональними чи органі-
чними [Довлатян, 2005]. Така позиція дозволяє дифе-
ренційовано підійти до діагностики цих станів і розроб-
ки методів адекватного хірургічного лікування.

Мета - дослідження встановити основні патоморфо-
логічні зміни сечовидільної системи при експеримен-
тальному уретерогідронефрозі єдиної нирки в умовах
відновлення відтоку сечі за допомогою кишкової плас-
тики сечоводу.

Матеріали та методи
Експериментальне дослідження проведене на 10

собаках, у віварії Вінницького національного медично-
го університету імені М.І. Пирогова. Використана мо-
дель уретерогідронефрозу. Для виконання даного дос-
лідження відбирали собак середнього віку, вагою 15-
50кг, що мало значення для виконання маніпуляцій на
сечоводах. Оперативне втручання виконували в умо-
вах асептики та антисептики. За 30 хвилин до початку
операції з метою премедикації тваринам внутрішньом-
'язово вводили 2мл 50% розчину анальгіну з 1мл 1%
розчину дімедролу та 1мл 0,1% розчину атропіну. У

передопераційній кімнаті в ділянці операційного поля
ретельно вистригали волосяний покрив. Через 30 хви-
лин собакам внутрішньоплеврально в ділянці заднього
кута правої лопатки вводився розчин тіопенталу натрію
з розрахунку 40мг на кг маси тіла, але не більше, ніж 1г
протягом всієї операції. Тварину фіксували до операцій-
ного столу. Операційне поле обробляли тричі розчином
спирт-йоду. Паралельно з розчином тіопенталу внутріш-
ньом'язово або внутрішньовенно крапельно після ве-
несекції вводили розчин кетаміну. Паралельно прово-
дили інфузію 0,9% розчином хлориду натрію та 5% роз-
чину глюкози. Відповідно моделі уретерогідронефрозу,
виконували косий заочеревинний доступ до правої нир-
ки, де по класичній методиці виконували нефректомію.
Після перевірки на гемостаз рану зашивали пошарово.
З протилежного боку виконували такий самий доступ,
метою якого було виділення середньої третини сечово-
ду. Сечовід було зафіксовано та скелетизовано його
середню третину. Після чого виконували один або дек-
ілька "Z"-подібних перегинів, які відповідно зшивали
шовковим матеріалом. Після перевірки на гемостаз рану
пошарово зашивали [Теплов и др., 2012].

Собак відповідно до строку спостереження виводи-
ли із експерименту шляхом передозування наркозом.
На розтині оглядали органи черевної порожнини та зао-
черевинного простору. Після цього проводили пальпа-
цію, вимірювання розмірів органів та фотографування.

У тварин, які загинули протягом першого тижня після
операції проводили ретельну ревізія органів заочере-
винного простору, черевної порожнини та порожнини
малого тазу.

Для гістологічного дослідження вирізали 6 - 10
шматочків нирки, розширеної проксимальної ділянки
сечоводу, перехідної проксимальної частини сечоводу
у трансплантат(фрагмент тонкої кишки), перехідної ча-
стини з трансплантату у дистальну частину сечоводу(з
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фрагменту тонкої кишки у сечовий міхур. Взятий мате-
ріал фіксували у 10% нейтральному формаліні, спирті,
рідинах Карнуа і Буена. Фіксації тканини заливали у це-
лоїдин, вибірково в парафін. Використовували мето-
дику пофарбування гістологічних препаратів - гематок-
силін-еозин.

Результати. Обговорення
У експериментальних тварин в кірковому шарі нир-

ки в переважній більшості ниркових клубочків спосте-
рігали ознаки дисплазії. Капілярні петлі були різного діа-
метру, виявляли гніздоподібне розташування клубочків
та групи недиференційованих канальців. Частина ка-
нальців були з розширеними просвітами, виявляли
нефроцити з дистрофічними змінами, апікальні відділи
деяких клітин десквамовані в просвіт, в помірно роз-
ширеному просвіті поодиноких канальців були наявні
зернисті циліндри. На межі кіркової та мозкової речо-
вини розташовані тангенціальні і поперечні зрізи різного

діаметру дугових та міжчасточкових артерій, синусоїд-
но розширених вен.

В мозковій речовині відмічено компактне розташу-
вання канальців та повнокровних перитубулярних кро-
воносних капілярів. На фоні диспластичних змін струк-
тур нефронів і ознак дисангіогенезу виявлені зміни
вторинного характеру: ділянки лімфогістіоцитарної
інфільтрації, накопичення колагенових волокон, які мали
різні напрямки. В 2-х випадках виявлені клубочкові
кисти, частина ниркових тілець склерозована, навколо
деяких з них виявлений фіброз. У експериментальних
тварин з уретерогідронефрозом єдиної нирки в кірковій
речовині нирки виявили гніздоподібне розташування
ниркових клубочків. Більшість ниркових клубочків - з
ознаками легкого ступеню дисплазії. Капілярні петлі
різного діаметру. Виявляли групи недиференційованих
канальців. В стінках звивистих ниркових канальців роз-
ташовані нефроцити з явищами зернистої дистрофії, у
просвітах поодиноких канальців наявні зернисті цилін-
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Рис. 1. Структура нирки собаки через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронефрозом єдиної нирки.
Забарвлення гематоксилін еозин. А. об'єктив х4. Окулярх10. Б. об'єктив х10. Окулярх10 1-ниркові тільця; 2-проксимальні
канальці; 3- дистальні канальні; 4-гістіолімфоцитарна інфільтрація; 5-склероз інтерстицію.

Рис. 2. Структура кіркової речовини нирки собаки через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронеф-
розом єдиної нирки. Забарвлення гематоксилін еозин. А. об'єктив х4. Окулярх10. Б. об'єктив х10. Окулярх10 1-ниркові
тільця; 2-проксимальні канальці; 3- дистальні канальні; 4-гістіолімфоцитарна інфільтрація; 5-склероз інтерстицію.
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дри. На межі кіркової та мозкової речовини розташо-
вані тангенсальні і поперечні зрізи дугових та міжчаст-
кових артерій. Їх просвіти помірно повнокровні. Про-
світи вен незначно розширені, помірно повнокровні. В
мозковій речовині відмічено компактне розташування
канальців та повнокровних капілярів. На фоні дисплас-
тично змінених нефронів спостерігали гіпертрофовані
клубочки, накопичення різнонаправлених колагенових
волокон та помірна вогнищева лімфогістіоцитарна
інфільтрація [Трапезнікова и др., 2008]. Однак ці явища
значно менше виражені ніж у собак при уретерогідро-
нефрозі єдиної нирки без корекції (див. рис. 1 і рис. 2).

Через 1 рік після кишкової пластики, як і в конт-
рольній групі тварин, стінка сечоводу містила епітелі-
альну, власну пластинку і м'язову пластинку. Вирости
слизової оболонки в просвіт дещо згладжені в по-
рівнянні з такими у трансплантата на момент пластики.
Слизова оболонка покрита уротелієм, який містив 3 -5
шарів. В базальному та проміжному шарі уротелію

181

збільшена чисельність лімфоцитів в порівняні з таки-
ми у контрольної групи тварин. Як і у тварин контрольної
групи власна пластинка слизової оболонки побудована
з пухкої сполучної тканини. В клітинному складі власної
пластинки слизової оболонки переважали фіброблас-
ти. Однак, на відміну від тварин контрольної групи,
відмічали гіперплазію та гіпертрофію фібробластів та
колагенових волокон, а також помірну лейкоцитарну
інфільтрацію власної пластинки слизової оболонки. В
підслизовій основі розташовані чисельні судини кро-
воносного мікроціркуляторного русла та нервові спле-
тення. Їх структура подібна до такої у тварин контрольної
групи (див. рис. 3 і рис. 4).

Через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у со-
бак з урерогідронефрозом єдиної нирки сечовий міхур
звичайних розмірів, містить сечу соломино-жовтого
кольору, слизова оболонка складчаста, судини помірно-
го кровонаповнення. При гістологічному дослідженні
сечового міхура структура стінки сечового міхура че-

Рис. 3. Структура стінки сечоводу через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронефрозом єдиної
нирки. Забарвлення гематоксилін еозин А. Об'єктив х4. Окулярх10. Б. об'єктив х10. Окулярх10. 1-слизова оболонка; 2-
підслизова основа; 3- уротелій; 4- кровоносні судини.

Рис. 4 . Структура слизової оболонки сечоводу через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронефрозом
єдиної нирки. Забарвлення гематоксилін еозин. Об'єктив х40. Окулярх10. 1-базальний шар уротелію; 2-проміжний шар
уротелію; 3- поверхневий шар уротелію; 4- лімфоцити в перехідному епітелію стінки сечоводу; 5- кровоносні судини власної
пластинки слизової оболонки; 6- помірна гістіолімфоцитарна інфільтрація власної пластинки слизової оболонки.
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рез 1 рік після кишкової пластики подібна до такої у
собак контрольної групи. В сечовому міхурі виявлялась
слизова підслизова м'язова та зовнішня оболонка. Од-
нак уротелій був не однорідний виявлялися потовщені
ділянки які містили до 8 шарів епітеліоцитів та спло-
щені які містили 3-4 шари епітеліоцитів, також виявля-
ли вогнищеву десквамацію уротелію. В базальному та
проміжному шарі уротелію збільшена чисельність
лімфоцитів в порівнянні з такими у тварин контрольної
групи [Пугачев и др., 2001]. У власній пластинці слизо-
вої оболонки судини помірно повнокровні, навколо
судин виявлялась помірна гістіолімфоцитарна інфільтра-
ція інтерстицію а також гіперплазія та гіпертрофія
фібробластів та колагенових волокон. В підслизовій
основі вогнищевий склероз стінки сечового міхура.
Однак ці явища значно менше виражені ніж у собак
при уретерогідронефрозі єдиної нирки без корекції.

Виявляли атрофію уротелію; склероз власної пластин-
ки слизової оболонки, помірну гістіолімфоцитарну
інфільтрацію власної пластинки слизової оболонки,
виражені периваскулярні лейкоцитарні інфільтрати в
підслизовій основі сечового міхура (див. рис. 5 і рис.
6). Своєчасне призначення терапії, в свою чергу, дає
можливість поліпшити прогноз у цій групі хворих.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Таким чином при використанні уретеропластики
зменшувався ризик розвитку інфекційно-запальних та
альтеративних змін в нирках.

2. Деструктивні та дистрофічні зміни в кіркових та
юкстамедулярних нефронах були виражені у меншому
ступені. Зменшені вогнища лейкоцитарної інфільтрації
кіркової та мозкової речовини та склеротичні зміни.

Рис. 5. Структура стінки сечового міхура через через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронефрозом
єдиної нирки. Забарвлення гематоксилін еозин. А. об'єктив х4. Окулярх10. Б. об'єктив х10. Окулярх10. 1- базальний шар
уротелію; 2 - проміжний шар уротелію; 3 - поверхневий шар уротелію; 4 - лімфоцити в перехідному епітелію стінки сечового
міхура; 5 - помірно повнокровні кровоносні судини власної пластинки слизової оболонки; 6-помірна гістіолімфоцитарна
інфільтрація власної пластинки слизової оболонки.

Рис. 6. Структура стінки сечового міхура через 1 рік після кишкової пластики сечоводу у собак з уретерогідронефрозом
єдиної нирки. Забарвлення гематоксилін еозин. А. Об'єктив х40. Окулярх10. Б. Об'єктив х10. Окулярх10. Атрофія уротелію;
2 - склероз власної пластинки слизової оболонки; 3 - помірна гістіолімфоцитарна інфільтрація власної пластинки слизової
оболонки. 4 - виражені периваскулярні лейкоцитарні інфільтрати в підслизовій основі сечового міхура.
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3. Під впливом лікування зменшувався об'єм лоха-
нок, відсутня лейкоцитарна інфільтрація та дистрофічні
і деструктивні зміни слизової та мозкової оболонок.

Перспективи подальших розробок. Розробити ди-

ференційований підхід до лікування гідронефрозу нир-
ки, враховуючи резервні можливості нирки та розро-
бити комплекс консервативних засобів з метою проф-
ілактики незворотніх змін при даній патології.

Лонский К. Л. ,  Лонский Л.И. ,  Костюк  Г.Я . ,  К ороль А. П.
ПА ТОМОРФОЛОГИЧ ЕСКИ Е ИЗМЕНЕ НИЯ ПОЧЕ К,  МОЧЕ ТОЧН ИКОВ  И МОЧЕВ ОГО ПУЗЫРЯ У СОБ АК П РИ
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Резюме. История гидронефроза в медицине - это эпоха разработки и внедрения в практику методов восстановления
проходимости мочевыводящих путей и совершенствования техники хирургической коррекции, изучение глубины и нео-
братимости изменений паренхимы почки. В отечественных и зарубежных литературных источниках существуют доста-
точно противоречивые данные по гидронефроза, отсутствует единый методологический подход к оценке структурно -
функциональных изменений почки и мочевых путей. Определение возможностей выполнения органосохраняющих опера-
ций при гидронефрозе затруднено в связи со сложностью оценки истинного состояния пораженного органа при обструкции.
Принципиально важным моментом в определении лечебной тактики и прогноза заболевания является оценка патоморфо-
логических признаков почек, мочеточника и мочевого пузыря. В статье представлены основные морфологические изме-
нения мочевыделительной системы при экспериментальном гидронефрозе единственной почки в условиях восстановле-
ния оттока мочи с помощью кишечной пластики мочеточника.
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restoration and improvement of techniques of surgical correction, depth of study and irreversible changes in renal parenchyma. In the
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and functional changes in the kidneys and urinary tract. Determining the feasibility of organ operations for hydronephrosis is difficult due to
the complexity of the true state of the affected organ during obstruction. Fundamentally important factor in determining treatment strategy
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urinary system in experimental hydronephrosis single kidney in the restoration of the flow of urine using ureteral intestinal plastics.
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ПСИХОЛОГІЧНИЙ СТРЕС ТА ПЕРЕДОПЕРАЦІЙНА ТРИВОЖНІСТЬ В
УРОЛОГІЧНИХ ПАЦІЄНТІВ

Резюме. У статті наведено аналіз результатів оцінки ступеня передопераційного стресу у пацієнтів з лапароскопічними
та відкритими урологічними операціями. Встановлено, що при малоінвазивних операціях ступінь психологічного стресу та
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передопераційної тривожності вірогідно менші ніж при відкритих втручаннях.
Ключові слова: психологічний стрес, передопераційна тривожність, малоінвазивна урологія, анкетування.

Вступ
В урології все частіше застосовуються ендовідеохі-

рургічні (ЕВХ) методики, які мають ряд переваг перед
відкритими втручаннями не тільки у мінімальній інва-
зивності та швидшій репарації операційного доступу, у
коротшому перебуванні в стаціонарі, але і в зменшенні
передопераційного стресу, післяопераційного болю,
більш швидкій психологічній реабілітації пацієнтів
[Вєтшев и др., 2008]. Аспекти психологічного комфорту,
самопочуття та сприйняття пацієнтом оперативного втру-
чання останнім часом незаслужено відійшли на задній
план, але вони повинні бути не просто істотною складо-
вою успішної операції, але й необхідним її результатом
[Артюшкина, Сологуб, 2012; Holland et al., 2010].

Виявлення серйозного захворювання, яке вимагає
оперативного втручання, для пацієнта є завжди важкою
психологічною травмою. Психологічні аспекти включа-
ють широкий спектр особистісних реакцій і переживань,
пов'язаних із захворюванням та викликаними ним зміна-
ми, а також видом оперативного втручання [Wetsch et
al., 2009; Holland et al., 2010]. З одного боку, оператив-
не втручання спрямоване на збереження здоров'я та
подовження життя хворого, з іншого - несе в собі ряд
негативних наслідків: операційну травму та наркоз, бо-
льовий синдром, функціональні обмеження, косметичні
дефекти, іноді інвалідизацію [Broadbent et al., 2003]. Пе-
редопераційний стрес спостерігається у кожного паціє-
нта незалежно від типу втручання - чи це відкрита, чи
малоінвазивна операція. Ряд зарубіжних дослідників
вказують, що підвищена передопераційна тривожність
приводить до уповільнення післяопераційного віднов-
лення, явищ депресії, більш інтенсивного больового
синдрому та більшої кількості ускладнень у порівнянні
з пацієнтами з низьким рівнем передопераційного стре-
су [Moerman et al., 1996; Broadbent et al., 2003].

Для оцінки ступеня передопераційної тривожності в
хірургії широко використовуються міжнародні анкети -
Амстердамський шкала передопераційної тривожності
(АШПТ) та анкета анестезіологічної та хірургічної пере-
допераційної тривожності (ААХПТ) [Moerman et al., 1996;
Boker et al., 2002]. Отримані за анкетами результати
надаються у відсотках тривожності - від 0 (відсутність
стресу) до 100% (важка психосоматична реакція). Інтен-
сивність передопераційної тривожності та післяопера-
ційного болю також часто оцінюють за допомогою по-
ширеної в медицині візуальної аналогової шкали (ВАШ),
з таким же діапазоном від 0% до 100%. Обидва психо-
метричних інструменти тривалий час використовують-
ся в хірургічних клініках і підтвердили свою валідність
та надійність.

Мета - визначити ступінь передопераційної тривож-
ності при різних типах оперативного втручання в уро-
логічних пацієнтів та порівняти дані отримані за різни-
ми методиками.

Матеріали та методи
В роботі вивчалися дані отримані у 326 пацієнтів, які

лікувалися в урологічному відділенні Хмельницької
обласної лікарні в період 2009-2013 рр. з приводу пух-
лин та кіст нирок, каменів верхніх відділів сечоводів.
Основну групу склали 232 пацієнта прооперованих з
використанням ЕВХ методик. Результати порівнювали-
ся з даними 94 пацієнтів контрольної групи з такою ж
патологією, але з відкритими операціями. Віко-статева
структура та передопераційна підготовка хворих не
відрізнялася між групами. Для оцінки рівня передопе-
раційної тривожності пацієнтів використовувалася Ам-
стердамська шкала передопераційної тривожності, яка
містить 6 простих питань з відповідями на них, побудо-
ваними за п'ятибальною оцінкою за Лікертом (від 1 до
5 балів). Перші два питання АШПТ оцінюють анестезіо-
логічний компонент формування тривожності, четвер-
те та п'яте - операційний, третє та шосте питання вказу-
ють на потребу у поінформованості пацієнтів. В загальній
оцінці формуються два окремих показника: оцінка рівня
тривожності та потреби в передопераційній поінфор-
мованості у відсотках від максимального результату. У
осіб з підвищеним хвилюванням проводився аналіз
його компонентів за анкетою анестезіологічної та хірур-
гічної передопераційної тривожності (ААХПТ) та за візу-
альною аналоговою шкалою (ВАШ) у стандартному вар-
іанті. Отримані дані оброблялися статистично з викори-
станням комп'ютерної програми Statistica 6,0 (StatSoft).

Результати. Обговорення
Оперативні втручання з приводу пухлин нирок, кіст

та каменів верхньої треті сечоводу є серйозною психо-
логічною травмою для хворого. Наш аналіз показав, що
передопераційний стрес є в кожного пацієнта, незалеж-
но від того чи це відкрита операція, чи малоінвазивне
втручання. Фактори що сприяють його збільшенню перш
за все пов'язані зі ступенем інформаційної та психоло-

Таблиця 1. Ступінь передопераційної тривожності та по-
треби в інформації у пацієнтів.

Примітка:   * вірогідність різниці між групами p<0,05.

№
п/п

Показник

Група основна
(34)

Група контрольна
(16)

M m M m

1 Питання 1 3,3 0,17 3,9* 0,22

2 Питання 2 3,1 0,17 3,8* 0,21

3 Питання 3 3,2 0,16 3,1 0,26

4 Питання 4 3,3 0,18 4,0* 0,24

5 Питання 5 3,0 0,17 3,9* 0,22

6 Питання 6 3,8 0,12 3,9 0,25

7 Тривожність, бали 12,7 0,57 15,6* 0,69

8 Поінформованість, бали 6,9 0,21 7,0 0,24
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гічної передопераційної підготовки, попередніх опера-
тивних втручань, тривалості захворювання. Сприйняття
також залежить від віку та статі пацієнта, рівня його ос-
віти. Основні результати оцінки стресу за шкалою АШПТ
наведені в таблиці 1.

Загальний рівень тривожності підрозділяють на низь-
кий (4-11 балів) та високий (12-20 балів). Згідно даних
таблиці рівень тривожності в обох групах відноситься
до високого (вище загальноприйнятої межі у 11 балів
між низькою та високою тривожністю). Загальний ступінь
страху та тривожності при ЕВХ операціях був вірогідно
меншим у порівнянні із контрольною групою (рис.1).

В основній групі кількість осіб з високою тривожні-
стю склала 64,7%, в контрольній - 87,5%. Спостерігаєть-
ся суттєва різниця у показнику жінок та чоловіків. Жінки
реагують більш емоційно (показник кореляції r=0,49,
p<0,05), їх рівень тривожності склав 14,3±0,63 проти
11,4±0,79 у чоловіків (p<0,05), що співпадає з резуль-
татами інших дослідників [Вєтшев и др., 2008].

Таким чином, у всіх пацієнтів напередодні опера-
тивного втручання є достатньо високий рівень тривож-
ності. Це може вплинути негативно, як на перебіг самої
операції, так і на якість надання анестезіологічної підтрим-
ки [Moerman et al., 1996; Boker et al., 2002]. Рівень емо-
ційної реакції на проведення наркозу (питання 1, 2) склав
в основній групі 55,0%, в той час як у контрольній -
71,3% (p<0,05). У пацієнтів, у яких в анамнезі були опе-
ративні втручання рівень тривожності щодо проведен-
ня наркозу був дещо нижчим, але із збереженням
різниці між групами (46,7% проти 63,7%).

Потреба в поінформованості відносно проведення
анестезіологічної підтримки та оперативного втручання
залишається високою і практично однаковою в обох гру-
пах (питання 3 та 6, табл. 6.1), без різниці між жінками і
чоловіками. Потреба в поінформованості залежить від
віку пацієнта, чим він молодший тим вона вища (показ-
ник кореляції r=-0,38, p<0,05), від рівня освіти (r=0,25,
p<0,05), від наявності попередніх оперативних
втручань(r=-0,17, p<0,05), від місця проживання (сільська
місцевість, r=0,37, p<0,05). У пацієнтів із достатнім об-

'ємом інформації про знеболення та хід операції ступінь
і рівень тривожності також загалом нижчий. У зв'язку з
таким результатом, нами було застосовано спеціальний
інформаційний комплекс для пацієнтів (50 хворих), який
включав: 1) бесіду лікуючого лікаря та анестезіолога з
висвітленням ряду конкретних питань пов'язаних із ане-
стезіологічною підтримкою та оперативним втручанням,
2) наданням пацієнту короткого буклету. Ми порівняли
результати у 24 пацієнтів з проведенням інформаційної
підтримки з попередніми даними. Потреба в поінфор-
мованості знизилася майже на 2 бали (до 5,2 в основній
та 5,1 в контрольній групі), а рівень тривожності знизив-
ся у основній групі до 9,9 бала, залишаючись вірогідно
нижчим у порівнянні із контрольною групою (14,1 бала).

Інша анкета за шкалою ААХПТ, яку ми застосовували
паралельно, дає можливість розмежувати окремо фак-
тори тривожності пов'язані із анестезіологічною
підтримкою та власне оперативним втручанням (табл.2).
За цією анкетою також відмічається більш низький
рівень тривожності у пацієнтів, що підлягають ЕВХ опе-
раціям у порівнянні з відкритими втручаннями. Рівень
емоційної реакції на проведення наркозу (питання 1-5)
склав в основній групі 31,9%, в той час як у контрольній
- 47,1% (p<0,05). Така ж закономірність стосується і са-
мого оперативного втручання - тривожність у відно-
шенні до операції склала в основній групі 35,5%, в той
час як у контрольній - 47,5% (p<0,05). Загальний рівень
тривожності також відобразив різницю між групами - в
основній групі 33,7% та у контрольній - 47,3% (p<0,05).
В цілому показники тривожності за цією анкетою були
нижчими, ніж за опитувальником АШПТ.

Найбільш простим у застосуванні було використан-
ня візуальної аналогової шкали. Показники застосова-
ної нами шкали ВАШ для передопераційного очікуван-
ня пацієнтів корелювали із загальним рівнем тривож-

Рис. 1. Порівняння рівня передопераційної тривожності у
пацієнтів обох груп (за шкалою АШПТ, у %).

Табли ця 2.  Ступінь передопераційної тривожності у
пацієнтів (за шкалою ААХПТ).

Примітка:  * вірогідність різниці між групами p<0,05.

№
п/п

Показник

Група основна
(232)

Група контрольна
(94)

M m M m

1 Питання 1, балів 2,8 0,24 3,4 0,16

2 Питання 2, балів 2,2 0,17 2,7* 0,20

3 Питання 3, балів 2,1 0,17 2,5 0,24

4 Питання 4, балів 2,0 0,15 2,9* 0,26

5 Питання 5, балів 3,0 0,22 3,5 0,19

6 Питання 6, балів 2,2 0,22 2,8 0,24

7 Питання 7, балів 2,4 0,22 2,7 0,23

8 Питання 8, балів 2,1 0,16 2,7* 0,25

9
Тривожність у відношенні

до наркозу, у %
31,9 3,7 47,1* 4,3

10
Тривожність у відношенні

до операції, у %
35,5 3,7 47,5* 4,4

11 Загальна тривожність, у % 33,7 3,2 47,3* 3,9
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ності (r=0,68, p<0,001). Ступінь тривожності визначе-
ний за ВАШ був дещо меншим в обох групах ніж за
шкалою АШПТ, але зі збереженням різниці між ними.
Показники ВАШ корелювали з відповідями на питання
шкали ААХПТ - із загальним показником (r=0,61, p<0,001)
та окремими питаннями (від r=0,42, p<0,05 до r=0,65,

p<0,001). В цілому рівень тривожності був пов'язаний
із погіршенням самопочуття, сну та апетиту пацієнтів.

Якщо розглянути рівень передопераційної тривож-
ності у пацієнтів в залежності від виду патології, то бе-
зумовно він вищий у хворих з пухлинами нирок (рис.
2) і найменший у пацієнтів з СКХ.

 При порівнянні даних усіх трьох анкет отримані ре-
зультати приводять до висновку про можливості вико-
ристання будь-якої із анкет та про вірогідне зменшен-
ня передопераційної тривожності, напруги та страху у
пацієнтів, які планується оперувати із застосуванням ЕВХ
технологій.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У пацієнтів що оперуються з приводу урологічної
патології спостерігається високий рівень тривожності,
що може ускладнити ефективну анестезіологічну
підтримку. При ЕВХ операціях рівень тривожності віро-
гідно нижчий ніж при відкритих.

2. Для експрес оцінки рівня тривожності візуальна
аналогова шкала є простою у застосуванні і достатньо
інформативною, для виділення групи пацієнтів які по-
требують додаткової уваги анестезіолога в передопе-
раційному періоді.

3. Передопераційна підготовка повинна включати
необхідне пацієнту інформування про майбутнє зне-
болення та хід і тривалість операції.

Перспективи подальших досліджень. Отримані ре-
зультати вимагають подальшого поглибленого вивчення
проблем покращання передопераційної підготовки та
збільшення уваги до психологічних факторів впливу
на пацієнтів із урологічною патологією.

Таблиця 3. Ступінь передопераційної тривожності пацієнтів
з відкритими та ЕВХ втручаннями.

Примітка  * вірогідність різниці між групами p<0,05.

№
п/п

Показник

Група основна
(232)

Група контрольна
(94)

M m M m

1
Тривожність за шкалою

АШПТ
46,4% 4,9% 64,2%* 3,9%

1
Тривожність за шкалою

ААХПТ
33,7% 3,2% 47,3%* 3,9%

2
Тривожність за шкалою

ВАШ
35,8% 3,1% 67,3%* 3,2%

Рис. 2. Рівень передопераційної тривожності у пацієнтів в
залежності від діагнозу (за шкалою АШПТ, у %).
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ПРОЛІФЕРАЦІЙНА АКТИВНІСТЬ ШЛУНКОВОГО ЕПІТЕЛІЮ ПРИ
ХРОНІЧНОМУ АТРОФІЧНОМУ ГАСТРИТІ

Резюме. На основі імуногістохімічного аналізу гастробіопсій при хронічному атрофічному гастриті з неповною кишковою
метаплазією встановлено високий рівень проліфераційної активності епітелію (за Ki-67), що дозволяє виділити гіперпроліфе-
ративний варіант кишкової метаплазії СОШ. Запропоновано подальше застосування імуногістохімічних маркерів для скри-
нінгу хворих з високим ризиком неопластичної трансформації СОШ.
Ключові слова: хронічний атрофічний гастрит, проліфераційна активність, шлунковий епітелій.

Вступ
Підвищення проліфераційної активності ДНК-синте-

зуючих клітин ямкового та шийкового епітелію, знижен-
ня швидкості їх диференціації в процесі постійного
оновлення епітеліального шару при хронічному атро-
фічному гастриті (ХАГ) - основа розвитку кількісного
дисбалансу між сполучнотканинними та залозистими
структурами СОШ і функціональної недостатності ос-
танніх [Фадєєнко та ін., 2007]. Порушення координації
між процесами проліферації та диференціювання епі-
теліоцитів при передракових змінах, зокрема при киш-
ковій метаплазії (КМ), і особливості проліферації й апоп-
тозу метаплазованого епітелію СОШ у порівнянні з не-
метаплазованим можуть допомогти у прогнозуванні
хвороби, визначенні ризику малігнізації.

Враховуючи відомості про те, що розвиток хроніч-
ного гелікобактерного гастриту завжди супроводжуєть-
ся порушенням клітинного оновлення СОШ [Leung et
al., 2001], нами був вивчений стан проліферативної ак-
тивності епітелію у хворих на ХАГ, асоційований з Н.pylori,
з і без КМ.

Як маркер проліферації нами був вибраний ядер-
ний антиген Ki-67, оскільки він виявляється у всі активні
фази клітинного циклу (G1, S, G2, та М), але відсутній у
фазі спокою (G0) [Scholzen et al., 2002].

Важливу роль у виникненні та подальшому розвит-
ку пухлин відіграють порушення процесів апоптозу та
активація внутрішньоклітинних сигнальних каскадів [Yasui
et al., 2005]. У сигнальному шляху індукції апоптозу особ-
лива роль належить білку Bcl-2. Цей протеїн поряд з
іншими (наприклад, Bcl- xL, Mcl-1 тощо) виконує функ-
цію захисту клітин від апоптозу шляхом інактивації про-
апоптотичних білків [Thomenius, Distelhorst, 2003; Certo,
2006]. Численні клінічні спостереження останніх років
переконливо доводять, що експресія білків р53 та Bcl-
2 корелює з прогнозом перебігу ХАГ. Порушення коор-
динації між проліферацією та диференціюванням епі-

теліоцитів СОШ при передракових змінах (зокрема при
КМ) вивчені недостатньо.

Метою роботи було встановлення особливостей про-
ліфераційної активності епітелію СОШ при хронічному
атрофічному гастриті.

Матеріали та методи
Обстежені 336 пацієнтів (192 (57%) чоловіків і 144

(43%) жінок), направлених в ендоскопічні відділення та
кабінети для уточнення клінічного діагнозу. До основ-
ної групи хворих, яка підлягала динамічному спостере-
женню впродовж 6 років, увійшли 68 осіб з ХАГ із КМ
із-за переважної асоціації останньої з цим захворюван-
ням. У групі порівняння було дві підгрупи: перша вклю-
чала 30 недужих на ХАГ без КМ, друга - 21 особу з
морфологічно незміненою СОШ. Середній вік пацієнтів,
що були обстежені в динаміці, склав (52,96±1,13) роки,
середня тривалість захворювання на момент верифі-
кації КМ - (2,6±0,63) роки.

В процесі фіброезофагогастродуоденоскопії та хро-
моендоскопії з 0,5% водним розчином метиленового
синього виконували множинні біопсії (по 2 біоптата з
тіла та антрального відділу шлунка та 1 з ділянки кута
шлунка з урахуванням вимог модифікованої Сіднейсь-
кої системи та з профарбованих ділянок СОШ) з на-
ступним гістологічним вивченням біоптатів. Біопсійний
матеріал фіксували у 10 % нейтральному формаліні і
після загальноприйнятої обробки виготовляли пара-
фінові блоки, а з них - зрізи 5-7 мкм завтовшки. Для
визначення метапластичних змін СОШ використовува-
ли наступні методики: загальногістологічні (фарбуван-
ня гематоксиліном й еозином та за Ван Гізон),
гістохімічні (забарвлення залозистим діаміном за Спай-
сером, орсеїном в поєднанні з альціановим синім, аль-
дегід фуксином за Гоморі, альціановим синім при pH
1,0 та 2,5 в поєднанні з ШИК-реакцією).
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Визначення персистенції Н.рylori у СОШ проводило-
ся швидким уреазним тестом, цитологічно за Папен-
геймом та гістологічно - забарвленням за Романовсь-
ким-Гімзою і толуїдиновим синім.

Схеми антигелікобактерної терапії базувалися на
міжнародних рекомендаціях [Malfertheiner et al., 2005].
Контроль ерадикації виконувався через 4 тижні від зак-
інчення лікування трьома методами: цитобактеріоско-
пією, уреазним тестом та гістологічним дослідженням.
Аналогічними методами виключали ймовірність повтор-
ного інфікування через 1-6 років після ерадикації.

Імуногістохімічні дослідження виконували на пара-
фінових зрізах з використанням стрептавідин-біотино-
вого методу ("DAKO", Данія, LSAB2 Systems, HRP). Про-
ліферативну активність клітин оцінювали за допомогою
мишачих моноклональних антитіл до ядерного антиге-
ну Ki-67 ("DAKO", клон MIB-1, Данія), як найчутливішого
маркеру проліферації за методом T. Scholzen et al.
[2002]. Каспазу-3 виявляли за допомогою CPP32
(Novocastra).

В препаратах при 400-кратному збільшенні мікрос-
копа визначали індекс проліферації (ядерна мітка Ki-
67) та індекс апоптозу (перинуклеарна або цитоплазма-
тична мітка CPP32 - каспаза-3) у 5 випадково вибраних
полях зору (>500 клітин) як частку у відсотках позитив-
но забарвлених ядер епітеліоцитів СОШ. Аналогічним
чином визначали індекс Bcl-2 - супресора апоптозу.

Для оцінки наявності/відсутності і поширеності сек-
реції муцинів епітеліоцитами СОШ в аналогічних ділян-
ках використовувалася напівкількісна шкала щодо при-
сутності позитивної гістохімічної реакції в клітинах: 0 -
реакція відсутня, 1 - реакція слабка (до 30% позитивно
реагуючих клітин), 2 -помірна (31-60% клітин), 3 - ви-
ражена (більше 60% забарвлених клітин) [Cassaro et
al., 2007].

Результати. Обговорення
При вивченні взаємозв'язків між структурними

змінами в СОШ та маркуванням епітелію Кі-67 була
виявлена тісна кореляційна залежність між цими по-
казниками (r=0,82). У хворих на хронічний атрофічний
гелікобактерний гастрит виявляється підвищена про-
ліферація епітеліоцитів за Кі-67 у СОШ антрального
відділу порівняно зі здоровими особами (0,578±0,056
проти 0,17±0,005 відповідно, р<0,001), що свідчить про
суттєві порушення оновлення епітелію (табл. 1).

Виявилось, що у H.pylori+ пацієнтів проліфераційна
активність СОШ за Кі-67 достовірно збільшується у всіх
випадках ХАГ, як без КМ, так і з нею щодо здорових
осіб з морфологічно незміненою СОШ. Крім того, вона
прямопропорційно залежить (r=0,76) від присутності
інфекції H.pylori.

В групі хворих з неповною кишковою метаплазією
(НКМ), де індекс проліферації був найвищим (0,83±0,02),
експресія Ki-67 спостерігалася як на рівні зони типово-
го проліферативного компартмента епітелію СОШ (роз-

ташування перешийків залоз), так і в ямках та базаль-
них відділах інтестинальних залоз. Проте маркування
Ki-67 в ділянках з повною кишковою метаплазією (ПКМ)
переважало саме в гермінативній зоні СОШ та, як пра-
вило, не розповсюджувалося на ямки.

При НКМ ми виявили позитивні кореляційні зв'язки
між активністю запалення та інтенсивністю проліферації
епітелію СОШ (r=0,62) і ступенем контамінації Н.pylori
антрального відділу шлунка (r=0,59), що у свою чергу
може слугувати підтвердженням етіологічної ролі Н.
pylori у розвитку ХАГ з НКМ.

Отже, зміни життєвого циклу епітеліоцитів у бік ак-
тивації розмноження під впливом Н. pylori призводять
до затримки диференціації, тобто, до порушення клітин-
ного оновлення СОШ та її структурної дезорганізації.

Тож отримані результати вже вкотре доводять участь
Н.рylori у канцерогенезі через розвиток ХАГ як пере-
дракового стану шлунка - першої сходинки його бага-
тоетапного еволюційного каскаду. Враховуючи викла-
дене, доцільно рекомендувати хворим на хронічний
гелікобактерний гастрит проводити стандартну еради-
каційну терапію.

Маркування білку Вс1-2 за результатами нашого
дослідженення було виявлене лише в поодиноких кліти-
нах СОШ. В ділянках як ПКМ, так і НКМ експресія Вс1-2
не спостерігалась, що свідчить про інертність протиа-
поптотичних механізмів і реалізацію програми апопто-
зу в СОШ без задіяння генетично детермінованого
шляху її активації [Maeda et al., 2002]. Зазначимо, щo
експресія Вс1-2 загалом не є характерною для шлун-
кового епітелію, оскільки оновлення в СОШ відбувається
досить швидко і забезпечення тривалого "виживання"
клітин тут не є необхідним. Маркування Всl-2 відзнача-
лось лише в клітинах запального інфільтрату та лімфа-
тичних фолікулах.

Слабка експресія Bcl-2 була виявлена в 11% хво-
рих на помірно диференційовану аденокарциному.

Експресію білка р53 відзначали лише у випадках НКМ
у 27% хворих на ХАГ з КМ та у 12 % недужих на ХАГ без
КМ але з важким ступенем дисплазії епітелію.

Експресія каспази-3 (за СРР32) була виявлена в ПЯЕ
переважно прилеглих до КМ відділів СОШ й ентероци-
тах ділянок КМ. Здебільшого вона реєструвалась в зо-
нах саме НКМ та диспластично зміненого епітелію.

У випадках з аденокарциномами спостерігали слаб-
ку експресію у помірно диференційованих пухлинах та
помірну - в низькодиференційованих. У випадках же
перснеподібного раку експресія CPP32 була негатив-
ною.

Порівняльний аналіз наявності каспази-3 в ділянках
ПКМ та НКМ свідчить про більшу афінність її маркера
(CPP32) до абсорбційних ентероцитів при НКМ (табл.
2). Водночас, ПЯЕ прилеглих до КМ ділянок СОШ також
помірно реагує з CPP32. Маркування інших епітеліаль-
них клітин не має різниці при різновидах КМ.

Таким чином, в нашому дослідженні ми не спостер-
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ігали помітної активації протиапоптотичних механізмів
(за експресією Bcl-2) в епітеліоцитах СОШ, що опосе-
редковано може вказувати на відсутність посиленого
апоптозу в СОШ, заявленого в роботах деяких авторів
[Moss, 1996; Rudi et al., 1998]. Наші дані співпадають з
такими C.T. van Grieken [2003], де відзначався досить
низький рівень апоптозу у зонах КМ (або навіть його
відсутність), попри високий - у суміжних з КМ ділянках
СОШ [Grieken, 2003]. Виявлена нами помірна експресія
CPP32 (вказує на активність каспази-3 і неминучість
апоптозу) в ПЯЕ, який межує із зонами КМ, свідчить про
пошкодження шлункового епітелію і загибель клітин
без задіяння генетично-детермінованого шляху акти-
вації останньої. Виникнення КМ є відповіддю на альте-
рацію.

У мононуклеарному запальному інфільтраті власної
пластинки СОШ розподіл імуногістохімічних міток мав
певні особливості. Персистенції його в антральному
відділі очевидно сприяв невисокий рівень активації
ефекторних каспаз апоптозу, (зокрема, каспази-3), низь-
ка та негативна експресієя Bcl-2 при мінімальній кількості
Ki-67-позитивних клітин.

В лімфатичних фолікулах експресія Ki-67 і каспази-
3 відзначалася переважно в клітинах світлого центра, а
Bcl-2 - в маргінальній зоні фолікула.

В групі H.pylori+ хворих на ХАГ без КМ рівень марку-
вання каспази-3 в запальному інфільтраті СОШ був до-
стовірно (р<0,01) нижче, ніж у H.pylori-пацієнтів. Проте
при ХАГ з НКМ він достовірно (р<0,01) підвищувався в
ділянках СОШ, прилеглих до зон метаплазії та не зміню-
вався навіть після успішної ерадікації інфекції. Рівень
Bcl-2 в запальному інфільтраті залишався незмінним у
всіх досліджених групах, що дає підставу вважати, що
експресія Bcl-2 у лімфоцитах підтримується на пост-
ійному рівні, забезпечуючи їх "виживання", і під дією
антигенної стимуляції не змінюється.

Ефект ерадикації, оцінений з позицій імуногістохім-
ічних змін у клітинах запального інфільтрату, відпові-
дає уявленням про те, що персистенція останнього при
відсутності інфекта триває ще до півроку і, навіть, більше
[Kumar, 2002]. Цей феномен "самостійного" існування
запальної інфільтрації СОШ отримав назву ex-H.pylori-

гастрит [Vieth, 2001]. Саме з таким постерадикаційним
станом пов'язаний прогноз захворювання [Кононов,
2005].

Імовірно, тривала персистенція мононуклеарного
запального інфільтрату при ХАГ з НКМ, яка постійно
підтримується наявністю Н.pylori, з часом призводить до
істинної втрати залозистого епітелію і розвитку власне
атрофії. При цьому, на певному етапі захворювання
рекрутування мононуклеарів і їх локальна проліфера-
ція у власній пластинці стають відносно незалежними
від безпосередньої присутності інфекта на поверхні СОШ
і зберігаються навіть у разі його успішної ерадикації. Це
забезпечується низьким рівнем експресії каспази-3 в
клітинах мононуклеарного запального інфільтрата, який
не змінюється і після ерадикації. Ймовірно також, що
популяція лімфоцитів тривалий час може підтримува-
тися антигенним стимулом за рахунок можливої абе-
рантної експресії антигенів H.pylori непрофесійними
антигенпрезентуючими клітинами [Кононов, 2005].

У вогнищах дисплазії та НКМ при атрофії СОШ реє-
струється поява р53, причому його рівень при III типі КМ
достовірно вищий, ніж при II, що, можливо, відобра-
жає пухлинний потенціал першого.

Виявити зворотний розвиток атрофічних змін СОШ
з відновленням обсягу залоз після успішної ерадикації
H.pylori нам не вдалось, на відміну від Van N.C. Grieken
та C. J. Larkin [2004], які спостерігали зазначений ефект
через 12 місяців після проведеної терапії. Очевидно,
приблизно у такий термін відбувається регресія запаль-

Показники
Зміни СОШ при ХАГ Незмінена СОШ

ІV (n=21)атрофія І (n=30) атрофія з ПKМ ІІ (n=28) атрофія з НKМ ІІІ (n=40)

Індекс проліферації у H.pylori+ пацієнтів 0,578±0,056 0,62±0,07 0,83±0,02

0,17±0,005

PІ,ІІ,ІІІ-ІV <0,001 <0,001 <0,001

P
І-ІІ

>0,05

P
ІІ-ІІІ

<0,05

PІ-ІІІ <0,05

Індекс проліферації у H.pylori- пацієнтів 0,386±0,018 0,312±0,015 0,562±0,035

P 
(H.pylori+) - (H.pylori-)

<0,001 <0,001 <0,001

Таблиця 1. Проліфераційна активність СОШ (за Кі-67) в обстежених осіб (M±m).

Примітка:   ПКМ - повна КМ; НКМ - неповна КМ.

Таблиця 2. Експресія рецепторів каспази-3 до CPP32 в
епітеліоцитах СОШ хворих на ХАГ з КМ.

Примітка:  ПЯЕ - поверхневі епітеліоцити ямок та валиків,
ШМ - шийкові мукоцити, ГЕ - головні екзокриноцити, ПЕ -
парієтальні екзокриноцити, ПлЕ - пілорічні екзокриноцити,
КЕ - келихоподібні екзокриноцити, СЕПО - стовпчасті епітел-
іоцити з посмугованою облямівкою (абсорбційні); експресія
слабка - (+), помірна - (++), виражена - (+++), відсутня - (-).

Епітеліоцити

Тип KМ
ПЯЕ ШМ ГЕ ПЕ ПлЕ KЕ СЕПО

ПKМ ++ + - + - - +

НKМ ++ + - + - - ++
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ного інфільтрату і значно зменшуються апоптозактиву-
ючі сигнали. Таким чином, зворотний розвиток атроф-
ічних змін у СОШ визначається не стільки ерадикацією
інфекта, скільки часом постерадикаційного існування
екс-гелікобактерного гастриту.

При поєднанні атрофії та КМ (метапластичній атрофії)
виявлені найвираженіші порушення клітинного онов-
лення СОШ. Встановлено достовірне підвищення про-
ліферації епітеліоцитів у ділянках НКМ щодо оточуючої
неметаплазованої СОШ (р<0,001) і незалежно від різно-
виду (ІІ чи ІІІ тип) НКМ, де цей показник практично не
відрізнявся.

Вищий рівень апоптозу (за СРР32) у нематаплазо-
ваному епітелії є свідченням й одночасно причиною
прогресії атрофії, тобто незворотної редукції клітин. Цей
факт загальновідомий [Larkin, 2001; Grieken, 2004]. Ви-
сокий же рівень проліферації в осередках НКМ (як і
ПКМ) пояснює розповсюдження метаплазії в СОШ при
атрофії, причому для НКМ розповсюдженість має пря-
му кореляційну залежність від ступеня атрофії [Cassaro,
2000; Guarner et al., 2001].

Високий рівень проліфераційної активності епітелію
в ділянках НКМ зі значним поліморфізмом келихопод-
ібних екзокриноцитів (КЕ) та стовпчастих епітеліоцитів
(СЕ), що добре визначається при світловій мікроскопії,
уможливлює виокремлення атипового, т.зв. "гіперпро-
ліферативного" типу КМ, який гістохімічно відповідає
НКМ з дисплазією епітелію. Натомість простий тип КМ
характеризується низьким рівнем проліферації епітел-
іоцитів, їх кишковим фенотипом і відсутністю дисплазії
КЕ та СЕ. Отримані нами результати співпадають з да-
ними Y. Zheng [2010], які вперше запропонували виді-
лення атипової КМ.

Встановлена послідовність молекулярно-біологіч-
них змін, що призводять до метаплазії свідчить про
те, що атрофія СОШ тісно поєднана з метаплазією.

При атрофічному мультифокальному гастриті з'яв-
ляються вогнища проліферуючого метапластичного
епітелію - "проліферативна" метапластична атрофія.

Таким чином, хронічний атрофічний гастрит пред-
ставляє собою не тільки запалення слизової оболонки
шлунка, викликане патогенним мікроорганізмом, а
складне поєднання розбалансованості бар'єрних (захис-
них) механізмів, механізмів регуляції кислої шлункової
секреції, окислювально-відновних реакцій і клітинного
оновлення.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При хронічному неатрофічному Н.pylpori-асоцій-
ованому гастриті збільшується темп оновлення епіте-

лію СОШ (збільшення експресії каспази-3 і маркера
проліферації Ki-67) з розширенням проліфераційного
компартмента і зон апоптозу. Ерадикація інфекції спри-
чинює зниження проліфераційної активності й апопто-
зу епітеліоцитів СОШ. При атрофічному ж гастриті про-
цеси апоптозу залишаються домінуючими і після вида-
лення інфекту, а поява НКМ супроводжується актива-
цією процесів розмноження епітелію.

2. При ПКМ, як правило, відмічається зміщення зони
проліферації до дна залозистих структур, де розташову-
валась більшість Кі-67-позитивних клітин. Це повністю
відповідає переходу диференціювання епітелію на вар-
іант, характерний для кишківника з розташуванням про-
ліфераційного компартмента в крипті. При НКМ (і ІІ, і ІІІ
типів) виділити проліфераційну зону як чітко окреслену
щодо мічених клітин неможливо, оскільки Кі-67-пози-
тивні епітеліоцити зустрічалються в усіх відділах залоз.

3. Експресія Кі-67 КЕ та СЕ при НКМ була достовірно
(р<0,05) вищою, порівняно з абсорбційними епітеліо-
цитами при ПКМ в антральному відділі шлунка, при цьому
між ІІ і ІІІ типами НКМ відмінностей виявлено не було.

Після успішно проведеної ерадикаційної терапії ат-
рофічні зміни СОШ не піддаються зворотному розвит-
ку, а регресія мононуклеарного запального інфільтрату
сповільнена, про що свідчать низький рівень каспази-3
і високий - Ki-67 в мононуклеарних клітинах.

4. Високий рівень Кі-67, значний поліморфізм КЕ та
СЕ дозволяють виокремити атиповий "гіперпроліфера-
тивний" варіант КМ. В Міжнародній Падуанській класи-
фікації гастроінтестинальних неоплазій (дисплазій)
подібні зміни віднесені до категорії пограничних (варі-
ант невизначеної неоплазії /дисплазії).

5. Тривала персистенція запалення з підтриманням
апоптозу епітеліоцитів може бути однією з причин ат-
рофії СОШ.

6. У зв'язку з формуванням уявлень про атрофію як
процес зменшення кількості спеціалізованих клітин
СОШ, що може бути внаслідок заміни їх метапластич-
ним епітелієм, ми вважаємо за доцільне виділити по-
няття "метапластична атрофія".

Механізми, що перешкоджають зворотному розвит-
ку атрофії СОШ, найімовірніше, зумовлені трансфор-
мацією фенотипу епітеліоцитів на такий, що менш спро-
можний до апоптозу. Вивчення патогенетичних ланок
регресії атрофії, виділення важливих чинників впливу
на неї потребують подальших досліджень. Внесення до
класифікації ХАГ його метапластичного варіанту, гіпер-
проліферативної форми КМ дозволить виділити групу
ризику щодо хворих на ХАГ для подальшого спостере-
ження і лікування з метою попередження неопластич-
ної трансформації СОШ при прередракових станах.
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КЛІНІКО-МІКРОБІОЛОГІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ЗВ'ЯЗКУ ПЕРЕБІГУ
ХРОНІЧНОГО ПАРОДОНТИТУ З ХРОНІЧНИМ ТОНЗИЛІТОМ

Резюме. Досліджено особливості перебігу хронічного пародонтиту на тлі хронічного тонзиліту. Використовували об-
'єктивні методи оцінки стану органів ротової порожнини та стану гігієни. Досліджено особливості мікрофлори при даних
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патологіях. Дане дослідження виявило зв'язок між станом пародонту, гігієни порожнини рота, мікробного ландшафту у хворих
на хронічний пародонтит та наявністю чи відсутністю супутньої тонзилярної патології. Супутня тонзилярна патологія значно
погіршує стан гігієни порожнини рота та погіршує стан пародонту.
Ключові слова: хронічний пародонтит, хронічний тонзиліт, гігієна порожнини рота, пародонт.

Вступ
Захворювання пародонту - одна з найбільш роз-

повсюджених патологій щелепно-лицевої ділянки. За
даними ВООЗ в 100% дорослого населення Землі і у
80% дітей відмічаються ті чи інші ознаки захворюван-
ня пародонту [Willman, Harris, 2003].Тому захворювання
пародонту є актуальною проблемою в стоматології. Ця
патологія супроводжується втратою великої кількості
зубів (більше, чим при будь-якому іншому захворю-
ванні зубощелепної системи), порушенням акту жування
і мовлення, впливом на загальний стан організму і зни-
ження якості життя людини [Чурилов и др., 2006]. Ве-
лика кількість клінічних проявів, їх тісний зв'язок з па-
тологією внутрішніх органів і систем організму призве-
ли до того, що проблема вийшла далеко за межі сто-
матології. Не дивлячись на присутність в сучасній сто-
матології багаточисленних методів лікування з викори-
станням різних новітніх технологій, в повсякденній прак-
тиці стоматологи стикаються з суттєвими проблемами
в лікуванні захворювань пародонту, що доводить акту-
альність даної проблеми [Горбачева и др., 2001].

В ротовій порожнині, а особливо в уражених ткани-
нах пародонту знаходяться ідеальні умови для поход-
ження і розмноження мікроорганізмів [Цепов, 2004].
Ідентичні умови спостерігаються в піднебінних мигда-
ликах, в яких є глибокі лакуни, в області яких накопичу-
ються мікроорганізми, які і є інфекційними факторами і
виділяють токсичні речовини, що є причиною запаль-
них захворювань пародонту [Модина, 1999].

Проблема хронічних тонзилітів попри свою давнину
залишається актуальною і в наш час. Це пов'язано з
широким розповсюдженням цього захворювання з пе-
реважним ураженням дитячого населення і людей мо-
лодого віку [Вейсгейм, Люмкис, 2003]. Частота захво-
рюваності: за даними різних авторів, від 2 до 15% хворіє
на хронічний тонзиліт, в Україні цей показник сягає 1260
на 10 тисяч населення [Леус, 2007]. Водночас із хроні-
чним тонзилітом і його загостреннями пов'язане по-
гіршення перебігу багатьох захворювань, особливо зах-
ворювань пародонту, так як причинами місцевого ха-
рактеру нерідко є інфекційні джерела в сусідніх орга-
нах, в даному випадку рото-глотці, де створюються "асо-
ціації потенційно агресивної мікрофлори" [Николаев,
Царев, 2011].

Відомо, що в розвитку пародонтальної патології про-
відна роль належить місцевим факторам - причинам,
через які реалізуються цікаві нам клінічні ситуації; такі
як гінгівіт, пародонтит, пародонтоз та навіть паратонзіліт.
У зв'язку з цим особливе значення надається якості
гігієни органів порожнини рота, що впливає на паро-
донтальну флору, ролі травматичної оклюзії, наслідкам
нераціонального ортопедичного, терапевтичного ліку-

вання чи ортодонтичного лікування [Miller, 1974].
Наявність соматичних захворювань в організмі лю-

дини вносить суттєві відмінності в етіопатогенез захво-
рювання пародонту [Ярынич-Бучинская и др., 2007].
Захворювання пародонту часто існують на тлі захворю-
вань ЛОР органів, органів травлення, ендокринної па-
тології, порушення обміну речовин.

Зниження рівня антимікробного захисту органів по-
рожнини рота спостерігається у хворих з тонзилярною
патологією, що являється фактором ризику для багать-
ох видів стоматологічної патології [Цепов, 2007].

В той же час наявність мікроорганізмів не виключає
інших патогенетичних факторів формування пародон-
титу: порушення нейротрофічних функцій організму,
зниження його реактивності, ендокринна патологія.
Відповідно, мікробний фактор, як причина пародонти-
ту та багаточисленні фонові захворювання обумовлю-
ють значні труднощі в виборі лікування хронічного ге-
нералізованогопародонтиту (ГП) [Bauermeister, 2003].

Мета дослідження - на основі клінічних, мікробіоло-
гічних досліджень вивчити особливості ураження тка-
нин пародонту при хронічному генералізованому па-
родонтиті на тлі хронічної тонзилярної патології.

Матеріали та методи
Для вирішення поставлених у роботі завдань про-

ведено мікробіологічне і клінічне дослідження 105 па-
цієнтам. 35 пацієнтів з хронічним генералізованим па-
родонтитом без тонзилярної патології, 35 пацієнтів з хро-
нічним генералізованим пародонти том на фоні хроні-
чної тонзилярної патології, та 35 здорових осіб без зах-
ворювань пародонту і тонзилярної патології, нормаль-
ний стан здоров'я яких було підтверджено в умовах
загального експерименту. Усі хворі були віком від 30
до 41 року.

Для характеристики стану тканин пародонту прово-
дили дослідження по спеціально розробленій індиві-
дуальній карті стоматологічного хворого. Воно включа-
ло: скарги, збір стоматологічного анамнезу, збір загаль-
ного анамнезу, огляд, виявлення патології тканин паро-
донту.

При зборі анамнезу враховували скарги на кровото-
чивість ясен, неприємні відчуття у яснах, неприємний
запах з рота, наявність зубного каменю, наявність
проміжків між зубами, застрягання їжі між зубами, ру-
хомість зубів, біль у яснах, рухомість зубів, чутливість
зубів, виділення гною з пародонтальних кишень. Звер-
тали увагу на загальний вигляд хворого, вираз облич-
чя, наявність патологічних змін на видимій шкірі та м'я-
ких тканинах щелепно-лицевої ділянки, наявність аси-
метрії обличчя.
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Хворі заповнювали анкету, де зазначали: наявні зах-
ворювання усіх систем організму, рецидивуючі вираз-
ки порожнин рота та грибкові інфекції, чи будь-які інші
захворювання СОПР, шкідливі звички (паління, зловжи-
вання кавою). Фіксувалось скільки разів на день він
чистить зуби, скільки користується зубною щіткою, перш
ніж її замінити, чи користується зубними флосами. Та-
кож з'ясовувалося чи застрягає у нього їжа між зубами,
чутливість зубів до гарячого, холодного, солодкого,
кислого, неприємний запах з рота, неприємний при-
смак в роті, кровоточивість ясен.

До картки стоматологічного хворого вносили на-
явність у пацієнтів карієсу, пульпітів, періодонтитів,
пломб, реставрацій, коронок, видалених зубів, тощо.

Після загального огляду зовнішніх відділів щелеп-
но-лицевої ділянки визначали анатомо-функціональні
порушення вроджені і набуті, що мали етіологічне і
патогенетичне значення. Після цього виявляли супутні
стоматологічні захворювання: карієс зубів і його уск-
ладнення, захворювання слизової оболонки порожни-
ни рота, порушення прикусу, захворювання скронево-
нижньощелепного суглобу, вторинну адентію, діасте-
ми і треми, травматичну оклюзію.

Одночасно виявляли наявність у хворого фонового
захворювання, у нашому випадку це хронічного тонзи-
літу. Використовувались данні анамнестичного опиту-
вання: наявність у пацієнта двох і більше ангін на рік є
одним із критеріїв для встановлення діагнозу хроніч-
ний тонзиліт. Фіксувались та оцінювались такі ознаки:г-
іперемія і валикоподібне потовщення країв піднебін-
них дужок,рубцеві спайки між мигдаликами та піднеб-
інними дужками, розрихлені або рубцево-змінені та
ущільнені мигдалики, казеозно-гнійні пробки або рідкий
гній в лакунах мигдаликів,реґіонарний лімфаденіт.

Після цього приступали до пародонтологічного об-
стеження. Для постановки правильного діагнозу визна-
чали глибину пародонтального карману (ПК), вимірю-
вали втрати епітеліального прикріплення (ВЕП) та ве-
личину рецесії ясен. В першу чергу заповнювали одон-
топародонтограмму, за допомогою пародонтологічно-
го зонду з фіксованою масою 25г. Зондування прово-
дили обережно, не прикладаючи особливих зусиль.
Пародонтологічний зонд вводили в ПК під невеликим
кутом до поздовжньої осі зуба і обережно просовуючи
по поверхні кореня підходили до дна ПК, після цього
фіксували кількість поділок (мм) на пародонтологічно-
му зонді від маргінального краю ясен до дна ПК. Зонду-
вання проводили у шістьох точках навколо зуба: з вес-
тибулярної сторони зуба в трьох точках - з медіальної,
дистальної поверхні зуба і між ними, та з оральної сто-
рони зуба в трьох точках - з медіальної, дистальної по-
верхні зуба і між ними. При аналізі отриманих резуль-
татів вимірювань враховували отриману максимальну
глибину кишені у найбільш глибокому місці.

Потім приступали до вимірювання втрати епітеліаль-
ного прикріплення кожного зуба. Вимірювання прово-

дилось у міліметрах. Отже, для визначення величини
ВЕП вимірювали пародонтологічним зондом відстань
від цементно-емалевої межі до дна ПК. Так як це більш
об'єктивна оцінка ступеня важкості ГП, а цементно-ема-
лева межа є константою, що безумовно, робить про-
ведені дослідження об'єктивними і дає більш адекват-
ний результат, що характеризує виразність запально-
дистрофічного процесу в тканинах пародонту.

Після цього визначали величину рецесії ясен. Для
цього пародонтологічним зондом вимірювали відстань
від цементно-емалевої межі до маргінального краю ясен,
що відображає величину апікального зміщення ясен.

Патологічну рухомість зубів співвідносили зі станом
тканин пародонту в цілому (виразність запальних явищ,
глибина ПК, ступінь атрофії кістки коміркового відрост-
ка, тощо).

Використання для кількісної оцінки перерахованих
показників (глибина ПК, ВЕП, величина рецесії ясен,
оцінка стану фуркацій, рухомість зубів) максимально
об'єктивує проведення пародонтологічного обстежен-
ня, полегшує проведення диференціальної діагности-
ки і дає можливість поставити вірний діагноз, що допо-
магає в прогнозуванні розвитку ГП і є основою при пла-
нуванні лікування.

Особливої уваги заслуговує область фуркації бага-
токореневих зубів, оскільки це недосяжна для огляду
зона, яка є самостійним біотопом для пародонтальної
мікрофлори. Для оцінки стану фуркацій необхідно точ-
но визначити її положення (висоту і кут розходження
коренів) і виявити, наскільки в цій зоні виражена ВЕП.
Об'єктивну оцінку стану фуркацій в горизонтальному
напрямку проводять у відповідності з методом Хемса
по трьом ступеням, в вертикальному напрямку - по
методу Тарноу - Флетчера по підкласам.

З метою об'єктивної оцінки змін у тканинах паро-
донту, та визначення ступеню запалення ясен викорис-
товували папілярно-маргінально-альвеолярний індекс.
Для оцінки гігієнічного стану порожнини рота викорис-
товували Гігієнічний індекс Green-Vermillion.

Для того, щоб проведене пародонтологічне обсліду-
вання було більш повним, а значить більш об'єктив-
ним, ми звертали увагу на такі симптоми запально-де-
структивних захворювань пародонту, як кровоточивість
ясен і наявність виділень з ПК, так, як оцінка інтенсив-
ності їх проявів дозволило нам уточнити характер пе-
ребігу патологічного процесу в пародонті (хронічний,
загострений), а також з'ясувати ступінь їх активності.

Наявність та інтенсивність кровоточивості ясен оці-
нювали під час вимірювання глибини ПК пародонто-
логічним зондом в області усіх зубів.

Розраховували індекс кровоточивості. Далі прово-
дили якісну оцінку виділень з ПК. Для цього проводи-
ли легке, атравматичне надавлювання на стінку ПК за
допомогою серповидної гладилки. Обслідування про-
водили в області усіх зубів.

Матеріалом для мікробіологічного дослідження був
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вміст пародонтальних кишень. Забір вмісту зубоясен-
ної борозни та ПК проводили в ділянці нижніх фрон-
тальних зубів трьома стерильними тампонами, після чого
кожен тампон вносили в стерильні пробірки і на про-
тязі 2 годин матеріал доставляли в Вінницький центр
лабораторних бактеріологічних досліджень. Для вияв-
лення бактеріальної флори посіви проводили на 5%
кров'яний агар (універсальний), середовище Чистови-
ча (для стафілококів), середовище Сабуро (для грибів
роду Candida), середовище Ендо (для ентеробактерій),
ентеробакагар (для ентерококів), лактобакагар (для лак-
тобактерій). Посіви інкубували в термостаті при темпе-
ратурі 37 градусів, на протязі 18-20 годин. Ідентифіацію
виділених штамів мікроорганізмів робили при посіві
чистої культури на вуглеводи. Для виявлення кількості
мікроорганізмів (КУО - колоній утворююча одиниця):
кількість колоній що виросла на чашці з живильним
середовищем х 1000 і отримували КУО/мл.

Результати. Обговорення
Захворювання пародонту, які призводять до втрати

зубів, продовжують залишатись досить розповсюдже-
ними в стоматологічній практиці. Сучасна клінічна па-
родонтологія характеризується певними здобутками у
вирішенні питань етіології, патогенезу, діагностики і
профілактики захворювань пародонту. Проте існують
різні підходи до аналізу причин та факторів ризику цих
захворювань.

Можемо припустити, що наявність у хворих на ГП
хронічного інфекційного запального осередку в підне-
бінних мигдаликах не тільки у урізноманітнить мікроб-
ний пейзаж пародонтальних кишень, але й спровокує
зміну біологічних особливостей пародонтальної
інфекції, що в свою чергу призведе до появи нових
дисбіотичних реакцій і глибшого порушення імунних і
неспецифічних факторів захисту на місцевому рівні.

Відсутність поглиблених знань про складові патоге-
незу ГП обтяженого ХТ, спричиняє відповідні труднощі
в сприйнятті нової клінічної ситуації, що представляє
теоретичну і практичну актуальність проблеми.

При визначенні показників стану пародонту та гігієни
порожнини рота було встановлено,що хворі основної
групи частіше виявляли скарги на чутливість зубів (у
75%), неприємний запах з роту (85%), неприємний при-
смак в роті (45%)та кровоточивість ясен (90%), застря-
гання їжі між зубами (75), тоді як хворі порівняльної
групи виявляли скарги на чутливість зубів (55%), не-
приємний запах з роту (75%), неприємний присмак
(15%), кровоточивість ясен (65%) і застрягання їжі між
зубами (60%).

В ході дослідження було з'ясовано, що стоматолог-
ічний статус у хворих з ГП на фоні хронічного тонзиліту
значно гірший, ніж у хворих з ГП без хронічної тонзи-
лярної патології. 75% хворих з ГП обтяженими ХТ мали
потребу в санації, тоді як хворі з ГП без ХТ потребували
санації у 45%.

Симптоматичний катаральний гінгівіт у хворих з ГП
без хронічної тонзилярної патології спостерігався в ос-
новному ІІ ступеня важкості у 45% хворих, тоді як хво-
рих з ГП і ХТ - ІІІ ступеня важкості у 50% хворих.

При обстеженні у хворих порівняльної групи часті-
ше виявлялись вроджені анатомо-функціональні пору-
шення, такі як тісне положення зубів у 40% і мілкий
присінок рота у 40%, тоді як у пацієнтів основної групи
набуті - місця ретенції (як наслідок карієсу, неякісного
пломбування каріозних порожнин та неякісного орто-
педичного лікування) у 75% хворих та погана гігієна
порожнини рота у 85% хворих.

Супутні стоматологічні захворювання зустрічались
також частіше у хворих з ГП і ХТ. Так у хворих порівняль-
ної групи карієс зубів ми спостерігали у 40% хворих,
тоді як у основній у 80% хворих, захворювання СОПР у
30% в порівняльні групі і у 40% хворих основної. Пато-
логія прикусу відмічалась однаково у двох групах у 20%
хворих в кожній. Та захворювання СНЩС у 20% хворих
в основній групі, та у основній у 30% хворих.

Ускладнення у основній групі спостерігалось значно
частіше, ніж у порівняльній. Вторинна адентія у 55%
хворих порівняльної, у 75%хворих основної групи. Діа-
стеми і треми у 50% в порівняльній та у 70% в ос-
новній, та травматична оклюзія у 50% порівняльної та
60 % основної.

В нормі, для зубів характерна певна (у невеликих
межах) рухомість, внаслідок якої контактні поверхні
зубів притискаються одна до одної. Під час захворю-
вання пародонту волокна періодонту і кістка комірко-
вого відростка руйнуються і рухомість зуба значно зро-
стає. Рівень рухомості зубів пов'язаний з тяжкістю і гли-
биною руйнування зв'язкового апарату зуба і характе-
ром перебігу деструктивного процесу в пародонті. Тому,
у порівняльної групи найчастіше ми спостерігали ру-
хомість зубів І ступеня важкості у 40% пацієнтів, тоді як
у хворих основної групи рухомість ІІ ступеня важкості у
45% пацієнтів.

Особливої уваги заслуговує область фуркації бага-
токореневих зубів, оскільки це недосяжна для огляду
зона, яка являється самостійним біотопом для пародон-
топатогенної мікрофлори. Із результатів нашого дослі-
дження можемо сказати, що ураження фуркаційми
відмітили у 55% хворих з ГП без хронічної тонзилярної
патології і у 70% хворих з ГП і ХТ.

Все це свідчить про більш глибокі зміни в тканинах
пародонту у хворих з генералізованним пародонтитом
на фоні хронічної патології піднебінних мигдаликів.

Аналіз індексної оцінки порожнини рота встановив
поганий рівень гігієни у хворих з ГП та ХТ. А так як го-
ловною місцевою причиною ГП є мікрофлора порож-
нини рота, а у хворих з ХТ присутні джерела пародон-
тогеної інфекції та додаткові джерела інфекції у лаку-
нах мигдаликів, то, незадовільна гігієна порожнини рота
тільки посилює патологічний вплив на тканини паро-
донту.
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Визначення ГІ показало, у кожній групі середній по-
казник склав 0,5 бала, з оцінкою ГІ добрий, у по-
рівняльній групі ГІ склав 1,4 бала з оцінкою задовіль-
ний, та у основній групі ГІ склав 2,4 бала, з оцінкою
незадовільний. Що говорить про незадовільну гігієну
порожнини рота у хворих з ГП і ХТ.

Як свідчать результати бактеріологічних досліджень,
у обслідуваних хворих відмічались значні зміни мікро-
біоценозу в пародонтальних кишенях у вигляді підви-
щення кількості та різноманітності умовно-патогенної і
патогенної мікрофлори.

Умовно-патогенна мікрофлора у хворих була пред-
ставлена в основному Candida albicans, Esherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilisі Proteus vulgaris,
та Pseudomonas aeruginosa, які не виявлялись у пацієнтів
контрольної групи.

Були виявленні особливості по відношенню до видів
мікроорганізмів. У хворих з ГП без патології піднебінних
мигдаликів серед умовно-патогенних мікроорганізмів
висівались представники роду Proteus. Тоді як у хворих з
ГП і ХТ були присутні Кlebsiella і Escherichia coli. Відпові-
дно, перебіг ГП без хронічного тонзиліту супроводжуєть-
ся перевагою Proteus та Pseudomonas aeroginosa, на фоні
хронічного тонзиліту - Klebsiella і Escherichia coli. Наявність
Candida albicans можливо розцінювати, як зниження
місцевого імунітету порожнини рота.

Патогенна флора в пародонтальних кишенях хво-
рих на пародонтит була представлена піогенними ко-
ками Str. рyogenesi, Staph. aureus. Спостерігалось
збільшення висівання Staph. аureus, в залежності від
стану піднебінних мигдаликів показник склав 5% у групі
хворих з ГП без ХТ, та 20 % у групі хворих з ГП і ХТ.

В цілому мікробіологічна картина ПК у хворих з ГП
проявлялась у вигляді підвищення висіваємості умов-
но-патогенних(S. haemoliticus, S. agalactiae, активація
Candida albicans, сім. Enterobacteriaeceae, Pseudomonas
aeruginosa) і патогенних (Str. рyogenesi, Staph. aureus)
бактерій. Активація Staph. аureus спостерігалась при
патології піднебінних мигдаликів.

Також нами було виявлено, що обсіменіння
Lactobacillusу контрольній групі складало 30% з показ-
ником в середньому 105 КУО/мл (колоній утворюючих
одиниць). У хворих з ГП у 20% з показником 103 КУО/

мл. А у хворих з ГП і ХТ у 10% з показником 102 КУО/мл.
Що свідчить про зниження неспецифічної резистент-
ності слизової оболонки порожнини рота при ГП, і що
особливо проявляється у хворих з ГП і ХТ.

В ході мікробіологічного дослідження в одиночних
випадках спостерігалось висівання таких мікроорганізмів,
як C. xerosis, C. intermedius. N. sicca, Pr. vulgaris, C. freundii,
Pr. mirabilis, Ent. faecalis.

У досліджуваних групах були виявлені відмінності в
асоціативних зв'язках мікроорганізмів пародонтальних
кишень. У контрольній групі асоціації були представ-
лені із двох-трьох видів мікроорганізмів. У хворих з ГП
без хронічного тонзиліту - переважно трьох-чотирьох
мікроорганізмів. Та у хворих з ГП і ХТ - переважно чо-
тирьох, зрідка - п'яти видів мікроорганізмів.

Тому можна сказати, що наявність хронічної тонзи-
лярної патології супроводжувалось ускладненням
мікробних асоціацій і висіванням чотирьох-п'яти видів
мікроорганізмів, що пояснюється посиленням вірулен-
тних властивостей умовно-патогенних мікроорганізмів
порожнини рота.

Результати досліджень свідчать що у 100% хворих
висівалась патогенна і умовно-патогенна мікрофлора,
обсіменіння було більш виразно у хворих з ГП на фоні
хронічної тонзилярної патології.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. В ході дослідження було з'ясовано, що стомато-
логічний статус у хворих з ГП на фоні хронічного тон-
зиліту значно гірший, ніж у хворих з ГП без хронічної
тонзилярної патології.

На основі проведеного дослідження можемо сказа-
ти,що особливістю ураження тканин пародонту у хво-
рих з генералізованним пародонтитом на фоні хроніч-
ної тонзилярної патології є те, що наявність хронічного
інфекційно-запального джерела в піднебінних мигда-
ликах, не тільки посилює дисбіоценоз пародонтальних
кишень, але і провокує перебудову біологічних особ-
ливостей пародонтальної інфекції, що в свою чергу
призводить до появи дисбіотичних реакцій і глибшого
ураження тканин пародонту при вже існуючому пато-
логічному процесі.
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methods of assessment of the condition of the organs of oral cavity and the condition of the hygiene. The features of the microflora at
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ЯКІСТЬ ЖИТТЯ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЮВЕНІЛЬНИЙ РЕВМАТОЇДНИЙ
АРТРИТ (ЗА ДАНИМИ ОПИТУВАЛЬНИКА CHAQ ТА SF-36)

Резюме. Ювенільний ревматоїдний артрит залишається одним із найважчих та інвалідизуючих ревматологічних захво-
рювань дитячого віку. Швидке прогресування, постійні больові відчуття призводять до погіршення самопочуття, а відповідно,
і зниження якості життя дітей, хворих на ЮРА. В ході дослідження нами було комплексно обстежено 72 дитини хворих на
ЮРА. Отримані результати дозволили комплексно оцінити ступінь порушення функціональної спроможності, соціальної адап-
тації та якості життя пацієнтів з ЮРА.
Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, діти, якість життя.

Вступ
Ювенільний ревматоїдний артрит (ЮРА) - найбільш

поширене та важке ревматологічне захворювання дитя-
чого віку, про повне одужання від якого, на жаль, гово-
рити не приходиться [Дудник, 2013]. Нові принципи те-
рапії пацієнтів, хворих на ЮРА, представлені американсь-
кою асоціацією ревматологів та європейською лігою проти
ревматизму, передбачають необхідність проведення
цілеспрямованого випереджуючи агресивного лікуван-
ня з раннім призначенням базисних хворобомодифіку-
ючих препаратів для досягнення ремісії чи мінімальної

активності захворювання. Втілення таких терапевтичних
принципів у лікарську практику дає надію на прогрес у
лікуванні дітей, хворих на ЮРА [Денисова, Альбіцкій,
2011]. Окрім зниження активності захворювання та до-
сягнення ремісії, важливою задачею комплексної терапії
є покращення якості життя (ЯЖ). Якість життя визначається
самопочуттям пацієнта - виразністю та інтенсивністю бо-
льового синдрому, функціональною спроможністю, сту-
пенем соціальної адаптації [Омельченко, Дудка, 2011].

Біль - основний клінічний прояв ЮРА, а також пер-
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шопричина звернення за спеціалізованою медичною
допомогою. Ноцицептивна інервація суглобів
здійснюється А- та С-аферентами, чутливість яких значно
зростає при запаленні, що і являється першопричиною
больових відчуттів. Хронічний міофасціальний біль, що
супроводжує до 90% всіх пацієнтів з ЮРА, розглядаєть-
ся науковцями як самостійна нозологічна одиниця, що
супроводжується психічними порушеннями, поведінко-
вими реакціями, в тому числі і невиправданим знижен-
ням соціальної активності [Олюнин, 2010]. Останні
клінічні дослідження підкреслюють тісний взаємозв'я-
зок сприйняття больових відчуттів з психічним стату-
сом пацієнтів. Так, хронічний больовий синдром, неза-
лежно від інтенсивності, може викликати депресивні
розлади, зімни поведінкових реакцій, хоча і до сьогодні
заперечується окремими науковцями як прояв ЮРА.
Проте, на практиці відомо, що біль у пацієнтів з ЮРА
носить хронічний та часто важкий характер [Flato, 2013].
Переважна частина пацієнтів з ЮРА, в тому числі і ті,
що отримують агресивну базисну терапію, потребують
додаткового призначення нестероїдних протизапальних
препаратів для купування больових проявів вторинної
міопатії [Obergard, 2010]. За результатами відкритого
мультицентрового клінічного дослідження, больові
відчуття відсутні лише у 10 - 12% пацієнтів з ЮРА, в
тому числі і за умови досягнення медикаментозної
ремісії. Саме тому великого значення в наукових досл-
ідженнях надають поведінковим реакціям, що виника-
ють на фоні хронічного больового синдрому. В такому
аспекті якість життя в більшій мірі визначається обме-
женням життєдіяльності, викликаним порушенням ру-
хових, а часто і зорових, функцій, що характерно для
ЮРА [Каладзе, Савелко, 2011]. Найважчі порушення
функціональної спроможності спостерігаються у
пацієнтів з системним варіантом захворювання, а та-
кож полі- та олігоартритами в дебюті патологічного
процесу. Так, функціональна недостатність ІІІ та ІV сту-
пеня при поліартриті та системному ЮРА сягає 78%, що
спричиняє значний соціально-лімітуючий вплив на
пацієнтів. Не менш важким психотравматичним факто-
ром для пацієнтів з ЮРА, особливо дівчаток, є відста-
вання у зрості, порушення жирового обміну [Flato, 2013].

Зазвичай динаміку рівня життя пацієнтів оцінюють
батьки та лікарі, однак, за даними численних клінічних
досліджень їх суб'єктивна думка співпадає лише на 37%.
Так, батьки зазвичай надають більшого значення ви-
разності больового синдрому та ступеню функціональ-
них порушень. Для оцінки функціональної спроможності
пацієнтів широко використовують адаптований варіант
опитувальника CHAQ и CHQ, що враховують думку батьків
щодо стану здоров'я пацієнтів, їх фізичних можливос-
тей, інтенсивності болю, емоційного статусу. Проте, не
менш важливою є оцінка самих дітей своєї ЯЖ, фізич-
них та соціальних можливостей [Омельченко, 2011;
Людкевич и др., 2011]. Одним із методів такої оцінки є
анкетування з використанням опитувальника SF-36, що

дозволяє оцінити як фізичний, так і психічний статус.
Анкета валідна для підлітків старше 12 років з хроніч-
ною прогресуючою патологією, однак маловивчена в
дитячій ревматологічній практиці [Obergard, 2010].

Саме тому метою нашого дослідження була оцінка
якості життя та функціональної спроможності у дітей,
хворих на ЮРА.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходилось 72 дітей з

ЮРА, що перебували на диспансерному обліку та ліку-
ванні у Вінницькій обласній дитячій клінічній лікарні.
Серед обстежених дітей було 47 (65,27±4,78%) дівча-
ток та 25 (34,72±4,78%) хлопчиків, тривалість захворю-
вання становила 24,9 (11; 43,7) місяці. Серед дітей пе-
реважала суглобова форма ЮРА (90,28±3,04%), сис-
темний варіант спостерігався у - 7 (9,72±2,95%) дітей.

У ході дослідження пацієнтів обстежували з викори-
станням клінічних методів за такими параметрами: оц-
інка скарг дитини та об'єктивне обстеження, визначен-
ня активності запального процесу та ступеня дегенера-
тивно-деструктивних змін на момент дослідження. Оц-
інка загального стану пацієнта проводилась із викорис-
танням візуальних аналогових шкал. Ступінь порушен-
ня функцій самозабезпечення встановлювався за до-
помогою опитувальника HAQ (Health Assessment
Questionnaire), адаптованого для дітей, відповідно до
рекомендацій американської асоціації ревматологів
(АРА). Анкетування за опитувальником CHAQ проходи-
ли за допомогою батьків. Анкета SF-36, яку пацієнти
заповнювали самостійно, використовувалась у дітей
старше 12 років, тому кількість опитаних дітей, хворих
на ЮРА склала - 45 (медіана віку - 13,8 (12,1;16,7) років).
Групу контролю склали 30 практично здорових дітей.
Основна група та контрольна практично здорових дітей
були репрезентативними за показниками віку та статі.
В ході дослідження порівнювали результати дітей ос-
новної групи та практично здорових дітей контролю, а
також показники пацієнтів з різною формою ЮРА.

Дані досліджень проаналізовано згідно з рекомендац-
іями щодо статистичної обробки результатів медико-біо-
логічних досліджень та з використанням комп'ютерної
програми Statistica 6.0. Для кожної групи показників виз-
начали медіану (Ме), 25 та 75 квартилі (Q25; Q75). Дос-
товірність різниці між середніми значеннями оцінювали
за таблицею критеріїв Стьюдента для непараметричних
показників. Різницю вважали достовірною при р<0,05.

Результати. Обговорення
Серед обстежених дітей, хворих на ЮРА була про-

ведена альгометрія з використанням візуальних анало-
гових шкал, що оцінювали 3 основні параметри: рівень
болю, загального самопочуття за версією дитини та ліка-
ря за 10-бальною шкалою. Показники дітей основної гру-
пи виявились достовірно вищими за такі у практично
здорових дітей групи контролю. Так, індекс болю серед
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дітей, хворих на ЮРА становив 7,4 (5,1; 9,6) бали, та у 8
разів перевищував показник дітей групи контролю (0,9
(0,4; 1,3) бали). Серед дівчаток, хворих на ЮРА, суб'єктивне
сприйняття болю виявилось вищим 7,2 (5,8; 8,3) бали,
ніж у хлопчиків 6,1 (4,8; 7,4) бали (p<0,05). Вищими вия-
вились показники сприйняття болю у дітей з системним
варіантом ЮРА - 8,3 (7,9; 9,1) бали у порівнянні з резуль-
татами пацієнтів з суглобовою формою враження - 6,9
(5,0; 7,9) балів (p<0,05). В залежності від кількості ура-
жених суглобів спостерігалась тенденція до зростання
показника больового індекса у дітей з поліартритом (7,8
(7,1; 8,7) балів) та олігоартритом (7,0 (6,0; 8,1) бали), та
встановлена достовірна різниця з даними дітей, в яких
відмічався моноартрит (5,9 (4,8; 6,9) бали). Подібна тен-
денція спостерігалась і за показниками оцінки загаль-
ного самопочуття за версією лікаря та пацієнта: вищі
результати визначались серед дівчаток та пацієнтів з
системним варіантом захворювання. Достовірна різни-
ця була встановлена між показниками оцінки загально-
го самопочуття за суб'єктивною версією пацієнта - 6,8
(4,9; 7,3) бали та об'єктивною оцінкою лікаря 5,1 (3,9;
7,4) балів. Прямий кореляційний зв'язок середньої сили
був встановлений між показником больового індексу
та кількістю уражених суглобів (r

xy
 = +0,53, p<0,05) у

дітей, хворих на ЮРА.
В процесі дослідження діти з допомогою батьків

оцінювали функціональну спроможність шляхом вико-
ристання стандартизованого опитувальника CHAQ. Так,
у дітей, хворих на ЮРА бал опитувальника CHAQ склав
1,14±0,35, що відповідає помірному зниженню функц-
іональної спроможності пацієнтів та відзначає не-
обхідність у сторонній допомозі для виконання навіть
мінімальних фізичних навантажень. Аналізуючи окремі
розділи  опитувальника ми виявили, що найбільше діти
потребують сторонньої допомоги для виконання
гігієнічних процедур (46,62±4,12 %), прийому їжі
(33,64±3,91 %), а також прогулянок (30,16±3,82 %), що
значно впливає на їх психоемоційний стан та знижує

можливість соціальної адаптації, інтеграції до кола од-
нолітків. Детальний аналіз опитувальника виявив, що
для дітей раннього та дошкільного віку найбіліші труд-
нощі захворювання викликає у задоволенні повсякден-
ної активності, а саме проведенні рухових ігор та про-
гулянок (65,22±10,31 %). Натомість у дітей в період
пубертату та препубертату найважчим є обмеження
побутових можливостей, здатностей до проведення
гігієнічних процедур (72,37±4,13 %), що цілком відпов-
ідає віковим інтересам дітей. Слід зазначити, що серед
хлопчиків результат опитувальника виявився нижчим у
порівнянні з таким у дівчаток на 12,52±2,74 %.

Результати анкетування за опитувальником SF-36,
проведеного серед пацієнтів з ЮРА старше 12 років,
приведені у таблиці 1.

Так, у дітей, хворих на ЮРА, всі показники, що харак-
теризують фізичну спроможність та активність, соматич-
ний біль, оцінку загального стану здоров'я та спромож-
ності до самозабезпечення виявились достовірно ниж-
чими за показники групи контролю практично здорових
дітей. У дівчаток, в порівнянні з хлопчиками, гіршими
були всі показники, крім соматичного болю, психоемо-
ційного та розумового стану, які достовірно не відрізня-
лись. Слід зауважити, що у дітей групи контролю, показ-
ники дівчаток були дещо нижчими за такі у хлопчиків,
по всім параметрам дослідження. Середній показник
анкети у дітей, хворих на ЮРА, виявився на 36% нижчий
за показник практично здорових дітей групи контролю.

Щодо детального порівняльного аналізу кожного
показника анкети в залежності від особливостей пере-
бігу ЮРА, то слід зазначити, що показники фізичної
спроможності на 34 % були нижчими з показниками
групи контролю практично здорових дітей. Разом з тим,
найнижчі показники (4,6 (4,1; 5,2) бали) були виявлені у
дітей з поліартритом та достовірно відрізнялись від та-
ких у пацієнтів з оліго- (5,9 (5,0; 6,8) балів) та моноарт-
ритом (6,8 (6,1; 7,3) балів). Роль фізичної активності на
30 % була нижчою у пацієнтів, хворих на ЮРА, однак
показник залишався приблизно однаковим у всіх дітей,
незалежно від клінічної форми захворювання.

Актуальним є аналіз показника соматичного здоро-
в'я, оскільки він опосередковано дублював результати
проведеної альгометрії. Так, у 1,6 рази сприйняття бо-
льових відчуттів було вищим у дітей, хворих на ЮРА, в
порівнянні з показниками практично здорових дітей.
Найгірші значення спостерігались у дітей з поліартри-
том (3,4 (2,7; 4,0) бали) та олігоартритом (4,1 (3,7; 5,7)
бали), що достовірно перевищували такі у пацієнтів з
моноартритом (5,9 (5,0; 6,9) балів), що підтверджує дані
альгометрії та кореляційного дослідження.

Показник загального стану здоров'я та спроможності
до самозабезпечення на 42 % та 33 % відповідно був
нижчим у дітей, хворих на ЮРА у порівнянні зі значен-
нями практично здорових дітей. Достовірної різниці між
показниками в залежності від клінічної форми ЮРА
встановлено не було. На 26 % у пацієнтів з ЮРА був

Таблиця 1. Результати анкетування за опитувальником
SF-36 у обстежених дітей.

Примітка:  * - p<0,05.

Показники анкети
Основна група

дітей з ЮРА,
(n = 45)

Kонтрольна група
практично здорових

дітей, (n = 30)

Фізичні функції 6,2 (4,3; 7,1)* 9,4 (8,2; 9,8)

Фізична активність 4,8 (3,6; 6,1)* 6,9 (6,1; 8,4)

Соматичний біль 5,4 (2,9; 6,7)* 8,6 (7,9; 9,6)

Загальний стан здоров'я 5,1 (4,7; 7,3)* 8,7 (7,3; 9,4)

Спроможність до
самозабезпечення

5,8 (1,8; 7,1)* 8,6 (7,9; 9,7)

Соціально-комуніка-
тивні функції

6,7 (5,9; 8,3)* 9,0 (8,4; 9,5)

Психоемоційна
активність

7,4 (6,9; 8,3) 8,6 (6,4; 9,1)

Розумова активність 7,6 (6,8; 8,9) 8,0 (7,5; 9,6)
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знижений показник соціально-комунікативної функції.
Більше детальне пояснення відображено у результатах
опитувальника CHAQ, оскільки саме він дає можливість
конкретизувати за рахунок саме яких показників. Найб-
ільше значення (5,5 (4,9; 6,2) бали) спостерігалось у
пацієнтів з поліартритом.

Достовірної різниці між показниками психічної ста-
більності, що включають роль емоційної та розумової
активності, у пацієнтів з ЮРА та дітьми групи контролю
виявлено не було. Такі результати підтверджують знач-
ний вплив захворювання на соматичний статус з обме-
женням функціональної здатності, а відповідно і мож-
ливості соціальної адаптації дітей, хворих на ЮРА.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Індекс болю за даними альгометрії у дітей, хворих
на ЮРА, у 8 разів перевищує значення практично здо-
рових дітей, частіше серед пацієнтів з системним вар-

іантом захворювання (на 18 %) та знаходиться у прямій
залежності від кількості вражених суглобів (rxy = +0,53,
p<0,05).

2. У дітей з ЮРА індекс опитувальника CHAQ
1,14±0,35 вказує на помірне зниження функціональної
спроможності пацієнтів та відзначає необхідність у сто-
ронній допомозі для виконання фізичних навантажень.

3. За результатами анкетування SF-36 для дітей, хво-
рих на ЮРА, характерним є зниження фізичної спро-
можності (на 34 %), активності (на 30 %), загального
стану здоров'я (на 42 %), а, відповідно, і послабленням
соціальної адаптації (на 26 %), найбільш виражено у
випадку системного варіанту ЮРА та суглобової фор-
ми по типу поліартриту.

Саме тому вкрай актуальними залишаються подальші
дослідження якості життя, соціальної адаптації та інтег-
рації дітей, хворих на ЮРА, оскільки дають змогу оціни-
ти поточний статус пацієнтів, а також оцінити динамічні
зміни показників в процесі медикаментозної корекції.

Березницкий А. В.
КАЧ ЕСТВ О ЖИ ЗНИ ДЕТЕ Й,  Б ОЛЬН ЫХ ЮВЕНИ ЛЬНЫМ РЕ ВМАТ ОИДН ЫМ А РТРИ ТОМ (ПО РЕЗУЛЬТА ТАМ
ОП РОСН ИКА CHA Q И SF-36)
Резюме.  Ювенильный ревматоидный артрит остается одним из наиболее тяжелых и высокоинвалидизирующих ревмао-
логических заболеваний детского возраста. Быстрое прогрессирование, постоянные болезненные ощущения приводят к
ухудшению самочувствия, а соответственно, и снижению качества жизни детей с ЮРА. В процессе исследования нами
было комплексно обследовано 72 ребёнка с ЮРА. Проведенные исследования позволили комплексно оценить степень
нарушения функциональных возможностей, социальной адаптации и качества жизни пациентов с ЮРА.
Ключевые слова:  ювенильный ревматоидный артрит, дети, качество жизни.

Bereznyckyi O. V.
QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS (ACCORDING TO CHAQ AND SF-36
QUE STION IARI ES)
Summary.  Juvenile rheumatoid arthritis is one of the most severe and high invalid rheumatic diseases of the childhood. Quick
progressive currency, chronicle pain lead to broken of the mood and decreasing of the quality of life in patients with JRA. At the study
we examined 72 children with JRA. Results of the study allowed us to estimate degree of the functional disability, functional
adaptation and quality of life in patients with JRA.
Key words:  juvenile rheumatoid arthritis, children, quality of life.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ
СИНДРОМІ

Резюме. Мета дослідження полягала у вивченні ефективності фізичної реабілітації при метаболічному синдромі. На
основі клінічних і інструментальних досліджень виділено два варіанти метаболічного синдрому: з абдомінальним ожирінням
і порушеною толерантністю до глюкози. Запропоновано диференційовані комплекси фізичної реабілітації та профілактики:
дієтотерапія, ЛФК, радонові ванни, пневмопресинг, озонотерапія, магніто-лазеро-ультразвукова терапія, сегментарний
масаж у цих категорій хворих та оцінена їх ефективність.
Ключові слова: метаболічний синдром, фактори ризику, фізична реабілітація, профілактика.

Вступ
Метаболічний синдром (МС) - це комплекс взаємо-

пов'язаних порушень вуглеводного і жирового обміну,
а також порушень артеріального тиску (АТ) і функцій
ендотелію, зумовлених зниженням чутливості тканин
до інсуліну. Міжнародна федерація діабету (IDF, 2005)
у своєму визначенні включила до компонентів МС, окрім
абдомінального ожиріння, інсулінорезистентності гіпер-
глікемії, дисліпідемії та артеріальної гіпертензії (АГ), та-
кож порушення системи гемостазу та наявність мар-
керів хронічного субклінічного запалення. Незважаю-
чи на те, що й досі триває дискусія щодо доцільності
виділення МС, у багатьох дослідженнях показано, що
він призводить до збільшення ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) навіть за відсутності
класичних факторів ризику. Наявність МС подвоює ри-
зик розвитку ССЗ упродовж найближчих 5-10 років та
у 3-6 рази збільшує ризик виникнення цукрового діа-
бету (ЦД) II типу. Крім того, у таких пацієнтів збільшується
рівень смертності від ССЗ [Grundy, 2008]. За даними
Фремінгемського дослідження, що включало близько
5000 осіб віком від 18 до 74 років, комбінація трьох і
більше компонентів МС призводить до збільшення ри-
зику ішемічної хвороби серця у 2,4 рази у чоловіків і в
5,9 рази у жінок [Мітченко, 2011].

Поширеність МС в індустріально розвинених країнах
серед населення вікової категорії понад 30 років стано-
вить 10-25%. Комплекс метаболічних порушень серед
чоловіків частіше зустрічається в середньому віці, а в
жінок його частота зростає з настанням менопаузи. МС
має чіткий зв'язок зі способом життя: гіподинамія, ви-
сококалорійне харчування, а також стреси [Мітченко,
2004].

Патогенез МС, що об'єднує фактори ризику ССЗ,
залишається до кінця не вивченим [Echel et al., 2005].
На сьогоднішній день досі не узгоджені основні пато-
генетичні механізми МС. Згідно більшості публікацій в
основі синдрому лежить інсулінорезистентність і цент-
ральне ожиріння [Reaven, 1988; Carr et al., 2004]. Крім
того описані і ніші механізми, які можуть лежати в ос-
нові патогенезу МС: хронічна активація імунної систе-
ми, порушення функції гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
никової системи, зміна дії глюкокортикоїдних гормонів,

хронічний стрес, продукція великої кількості цитокінів,
гормонів і інших біологічно-активних речовин адипо-
цитами [Eckel et al., 2005; Ford, 2005]. Розглядається
значення пре- і перинатальних генетичних змін які мо-
жуть пояснити фенотипічну гетерогенність в різних ет-
нічних групах.

Основна ідея створення концепції МС полягає у вид-
іленні популяції пацієнтів з високим кардіоваскулярним
ризиком, у яких проведення профілактичних заходів,
що включають модифікацію способу життя і застосу-
вання лікарських заходів можуть значно вплинути на
основні показники здоров'я. При цьому органопротек-
торний ефект нормалізації АТ дозволяє на 51 % змен-
шити число основних серцево-судинних подій у
пацієнтів з МС, в той час як гіполіпідемічна і протидіа-
бетична терапія дозволяє знизити їх лише на 36 і 16 %
відповідно [Мітченко, 2004].

Виявлення в клінічній практиці пацієнті з МС є важ-
ливим заходом, тому що всі його компоненти підда-
ються модифікації за допомогою немедикаментозних і
медикаментозних заходів корекції. Велика увага при-
діляється немедикаментозним заходам корекції: підтри-
манню достатнього рівня фізичної активності, контро-
лю енергетичної цінності їжі, зниженню вживання жирів
та підтримці адекватної маси тіла [Сіренко та ін., 2010].
Нормалізація маси тіла відіграє провідну роль у ліку-
ванні пацієнтів із МС: зменшення вмісту вісцерального
жиру сприяє корекції інших компонентів МС та є проф-
ілактикою розвитку ЦД II типу у пацієнтів із порушеною
толерантністю до глюкози [Grundy, 2008].  З огляду на
особливе значення немедикаментозних заходів корекції
факторів МС, засоби фізичної реабілітації стають мето-
дами вибору у таких пацієнтів, основою первинної і вто-
ринної профілактики ССЗ.

Мета дослідження - вивчити вплив комплексного
санаторно-курортного лікування на основні компонен-
ти метаболічного синдрому.

Матеріали та методи
Обстежено 36 пацієнтів на гіпертонічну хворобу (ГХ)

II стадії з підвищенням АТ I- II ступенню та МС. Вік об-
стежуваних 48,1±3,4 роки, всі чоловіки. Діагноз ГХ вста-
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новлювали відповідно до рекомендацій Української асо-
ціації кардіологів 2008 рік. МС діагностували згідно з
Консенсусом з метаболічного синдрому 2009 року у
разі виявлення трьох і більше з наведених критеріїв:
абдомінального ожиріння, що визначається як ок-
ружність талії (ОТ): >94 см для чоловіків і > 80 см для
жінок, рівень тригліцеридів (ТГ) > 1,7 ммоль/л, рівень
холестерину ліпопоротеїнів високої щільності (ХЛПВЩ)
< 1,0 ммоль/л для чоловіків і < 1,3 ммоль/л для жінок,
артеріальний тиск >130/85 мм рт.ст., гіперглікемія на-
тще >5,6 ммоль/л.

Ступінь ожиріння визначали за величиною індексу
маси тіла (ІМТ) відповідно до рекомендацій ВООЗ (1997).
Проводили загальноклінічне дослідження: загальний
аналіз крові і сечі, аналіз крові на вміст с-реактивного
білку, цукру, холестерину і його фракцій, креатиніну,
сечової кислоти, коагулограму. Для оцінки інсуліноре-
зистентності використовували індекс НОМА, який роз-
раховували за формулою НОМА= інсулін (Мод/мл) x глю-
козу (ммоль/л)/22,5. При підвищенні цього показника
понад 2,77 діагностували інсулінореститентність.

Для оцінки стану вегетативної нервової системи про-
водили варіаційну пульсометрію за методикою Р.М. Бає-
вського [2002]. Аналізували наступні показники: Моду
(Мо) - найбільш часте значення кардіоінтервала, харак-
теризує гуморальний канал регуляції і рівень функціо-
нування системи; амплітуду моди (АМо) - число зна-
чень Мо, виражене у відсотках, відображає стан актив-
ності симпатичного відділу; варіантний розмах (ВР) -
різницю між максимальним і мінімальним значенням
тривалості інтервалів R-R, відображає рівень активності
парасимпатичного відділу ВНС; індекс вегетативної
рівноваги (ІВР) - відношення АМо/ВР, характеризує ба-
ланс симпатичних і парасимпатичних впливів на серце;
показник адекватності процесів регуляції (ПАПР) - відно-
шення АМо/Мо, вказує результативний шлях централь-
ного стимулювання (нервовий, або гуморальний); ве-
гетативний показник ритму (ВПР) - характеризує загальну
варіабельність серцевого ритму; індекс напруги (ІН) -
інтегральний показник, відображає нейрогуморальну
регуляцію і ступінь напруги компенсаторних  механізмів,
рівень функціонування центрального контура регуляції
ритму серця [Баєвський, 2002].

В залежності від наявності діагностичних критеріїв
МС хворі були розподілені на дві групи. До I групи вклю-
чено 17 хворих з гіперінсулінемією, дисліпідемією, АГ,
абдомінальним ожирінням, яким було призначено дієту
№ 8, радонові вани, сегментарний масаж, ЛФК, пнев-
мопресинг, магніто-лазеро-ультразвукову терапію
(МЛУЗТ).

До II групи віднесли 19 хворих з гіперінсулінемією,
порушенням толерантністю до глюкози, АГ, дисліпіде-
мією (європейський тип без ожиріння). Програма реаб-
ілітації цих пацієнтів включала: дієту № 10, радонові вани,
ЛФК, озонотерапію та сегментарний масаж.

Отриманні дані були статистично опрацьовані за до-

помогою програми "Microsoft Excel". Перевірку гіпотез
про достовірність різниці двох середніх для зв'язаних
вибірок виконували за допомогою t-критерію Ст'юден-
та. Результати вважали достовірними при рівні їх стати-
стичної значимості р < 0,005.

Результати. Обговорення
Після завершення санаторно-курортного лікування

у двох групах хворих спостерігали високу ефективність
комплексів фізичної реабілітації (табл. 1). При цьому
цільовий рівень АТ був досягнутий у хворих I групи з
наявністю абдомінального ожиріння і ІР. У пацієнтів I
групи відзначався найбільш значний відсоток знижен-
ня САТ на 13,1% і ДАТ на 12,4% порівняно з вихідними
даними (табл. 1). Суттєвої динаміки ЧСС серед групи
пацієнтів відзначено не було.

Дані зміни АТ асоціювались з динамікою показників
варіабельності серцевого ритму.

Вихідні значення інтегрального показника ІН відзна-
чалися великою дисперсією, у деяких пацієнтів відпові-
дали таким при стресі (>300 ум.од) і свідчать про значну
перевагу симпатичної ланки регуляції. Після завершен-
ня лікування спостерігали позитивну динаміку у всіх
пацієнтів: зменшення ступенню вираженості напруги
вегетативної регуляції і зниження симпатикотонії, що
проявлялося вірогідним зниженням середніх значень ІН.

Оцінка змін шляху реалізації цетрального стимулю-
вання проводилося за показниками Мо, АМо, ПАПР. У
пацієнтів I групи спостерігався нервовий шлях централь-
ного стимулювання, що свідчить про виражений дис-
баланс вегетативної нервової системи: гіперактивність
симпатичного і пригнічення парасимпатичного відділів.
Після курсу лікування відзначена позитивна тенденція
у всіх пацієнтів: зменшення дисбалансу вегетативної
нервової системи і дисфункції вищих коркових і гіпо-
таламічних центрів регуляції АТ. Це підтверджують дос-
товірні зміни АМо, ПАПР (табл. 1).

У пацієнтів II групи переважав нервовий шлях цен-
трального стимулювання (72%), гуморальний у 28%
хворих.

Після проведеного лікування відзначено вірогідне
зниження ІН і ІВР, що є ознакою зниження активності
симпатичного відділу вегетативної нервової системи.
Також спостерігали вірогідне зниження ПАПР, що
свідчить про зниження напруги адаптаційних механізмів
серцево-судинної системи.

Аналіз вихідних даних вуглеводного обміну, проде-
монстрував, що у хворих I групи порівняно з другою
групою відзначався найвищий рівень інсуліну крові
(15,4±1,5 Мод/мл), що зумовило в них ІР (підвищення
НОМА-індексу до (3,63±0,4ум.од). У хворих другої групи
спостерігався найвищий рівень глюкози натще 5,6±0,7
ммоль/л (НОМА-індекс 3,1±0,2 ум.од.). Зміни глікемії
після завершення комплексу фізичної реабілітації у двох
групах були невірогідними. Однак, особливу увагу
привертає вплив проведеного лікування на гіперінсу-
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лінемію як основний лабораторний маркер ІР, що було
виявлено на початку дослідження у хворих I групи.
Призначення у цій групі радонових ванн, пневмопре-
сингу, МЛУЗТ призвело до поліпшення стану вугле-
водного обміну у вигляді зниження рівня гіперінсулі-
немії, що проявлялося відповідним зниженням індек-
су НОМА від 3,63±0,4 до 2,69±0,2 ум.од. Це вказує на
зниження ІР під впливом комплексної терапії і відоб-
ражає коригуючий вплив на основну ланку патогенезу
МС. Механізм впливу, можливо пов'язаний, покращен-
ням секреції інсуліну, підвищенням чутливості інсулі-
нових рецепторів, оптимізацією утилізації глюкози,
зменшенням глюконеогенезу і тонусу симпатичного
відділу вегетативної нервової системи.

За період спостереження була відзначена чітка
позитивна динаміка показників ліпідного обміну у
пацієнтів обох груп (табл. 2). У I групі нормалізація
показників ліпідограми була більш значимою: знижен-
ня рівня загального холестерину і атерогенної фракції
ХСЛПНЩ, тригліцеридів і підвищення рівня ХСЛПВЩ.
Механізм гіполіпідемічного впливу, можливо, зумов-

лений стимуляцією функції печінки при
МЛУЗТ, її здатністю до накопичення ліпідів і
наступної їх утилізації і виведення. Експе-
риментально показано також, що магнітне
поле з частотами (1-100 Гц) стимулює фун-
кцію цитохрому Р-450 (залізовмісний гемоп-
ротеїд, який посилює мікросомальне окис-
лення ЛПНЩ [Дзяк, 2011]. Одним із можли-
вих механізмів дії МЛУЗТ на рівень ліпідів у
крові є вплив на стан вегетативної нерво-
вої системи, зумовлений симпатолітичним
ефектом.

У пацієнтів II групи, що отримували озо-
нотерапію спостерігали зниження рівня за-
гального холестерину і тригліцеридів. Зни-
ження рівня ТГ зумовлено здатністю озону
активувати киснезалежні процеси, внаслідок
чого посилюється ? окислення нестерифі-
кованих жирних кислот, а також з окислен-
ням продуктів неокислювального метабол-
ізму НЕЖК в скелетних м'язах, які є причи-
ною порушення інсулінозалежної утилізації
глюкози.

Таким чином, результати дослідження
свідчать, що застосування диференційова-
них комплексів фізичної реабілітації з вкю-
ченням сучасних методів фізіотерапії у хво-
рих на МС спричиняє позитивний вплив на
показники гемодинаміки, вуглеводного та
ліпідного обмінів. Пріоритетними у виборі
засобів фізичної реабілітації мають бути
безпечність і ефективність лікування, вив-
чення особливостей дії сучасних фізичних
чинників при МС з метою профілактики ус-
кладнень, лікування та фізичної реабілітації

також хворих є важливим медико-соціальним завдан-
ням.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. При побудові комплексу фізичної реабілітації для
хворих на метаболічний синдром необхідно врахову-
вати його варіанти, вираженість порушень вуглевод-
ного та ліпідного обміну, а також лікувальні дії фізич-
них факторів.

2. Застосування диференційованих програм фізич-
ної реабілітації дозволяє досягнути цільових значень
артеріального тиску, істотно покращити показники
ліпідного обміну, чутливість тканин до інсуліну (за виз-
наченням індексу НОМА) в основному за рахунок змен-
шення гіперінсулінемії.

3. Профілактика метаболічного синдрому полягає
у ранньому виявленні його детермінант, створенні і
оцінці специфічних ідентифікаторів (етнічних, генетич-
них, соціальних), стратегії зниження ризику цукрового
діабету і серцево-судинних захворювань.

Таблиця 1. Динаміка показників АТ і варіаційної пульсометрії в групах
лікування.

Примітка:  * - різниця показників до і після лікування достовірна
(р<0,005).

Показник
I група II група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

САТ, ммрт.ст. 156,3±4,2 135,8±3,7* 152,4±3,1 134,3±2,4*

ДАТ, мм.рт.ст 97,9±2,5 85,7±2,8* 94,5±3,6 85,1±3,7*

ЧСС в 1 хв. 79,5±4,6 71,2±4,3 78,6±4,2 72,4±3,9

Мо, с 0,71±0,03 0,77±0,05 0,76±0,04 0,78±0,02

АМо,с 47,6±2,3 41,2±2,1* 35,7±1,6 34,8±2,3

ВР, с 0,26±0,02 0,34±0,08 0,31±0,05 0,36±0,04

ІН, ум.од. 310±36 204,8±19,6* 234,5±30,1 135,4±23,2*

ПАПР ум.од 52,6±0,9 38,7±2,3* 49,1±2,3 36,4±1,7

ВПР, ум.од. 431,5±56,4 345,2±42,7 367,3±39,4 282,6±25,3

ІВР, ум.од. 7,78±0,7 4,75±0,32 8,64±0,7 5,49±0,80*

Таблиця 2. Показники вуглеводного та ліпідного обміну в групах ліку-
вання.

Примітка:  * - різниця показників до і після лікування достовірна
(р<0,005).

Показник
I група II група

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Глюкоза 5,3±0,7 5,1±0,4 5,6±0,3 4,2±0,5

Інсулін,
Мод/мл

15,4±1,5 11,8±1,3* 10,9±1,4 10,5±1,6

Індекс НОМА,
ум.од.

3,63±0,5 2,69±0,2* 2,71±0,6 2,29±0,4

ЗХС, ммоль/л 6,71±0,24 5,83±0,37 6,52±0,3 5,71±0,2

ТГ,ммоль/л 2,21±0,27 1,82±0,16* 2,04±0,19 1,62±0,14

ХСЛПНЩ 4,52±0,31 3,41±0,28* 4,31±0,27 3,96±0,32

ХСЛПВЩ,
ммоль/л

1,05±0,08 1,42±0,06* 1,15±0,07 1,26±0,09
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Подальші наукові дослідження повинні бути направ-
лені на виявлення загальних патогенетичних ме-
ханізмів, що лежать в основі розвитку цукрового діа-
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Резюме.  Цель исследования заключалась в изучении эффективности физической реабилитации при метаболическом
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бету і серцево-судинних захворювань, включаючи і ті,
що об'єднуються в метаболічний синдром; саногене-
тичні механізми дії факторів фізичної реабілітації.
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ КИСЛОТОСТІЙКОСТІ, ВОГНИЩЕВОЇ
ДЕМІНЕРАЛІЗАЦІЇ ТА ШВИДКОСТІ РЕМІНЕРАЛІЗАЦІЇ ЕМАЛІ ЗУБІВ У
ПАЦІЄНТІВ З РІЗНИМИ ВИДАМИ ЗУБНИХ ВІДКЛАДЕНЬ

Резюме. Проведено вивчення динаміки показників кислотостійкості, вогнищевої демінералізації та швидкості ремінера-
лізації емалі зубів після проведення професійної гігієни порожнини рота та лікувально-профілактичних заходів у 540 пацієнтів
з різними видами зубних відкладень: 180 - з м'яким зубним нальотом, 180 - з мінералізованими зубними нашаруваннями,
180 - з нальотом курця. Достовірні зміни показників ТЕР-тесту та КОШРЕ-тесту у пацієнтів основної групи свідчило про
покращення структурно-функціональних властивостей емалі зубів та відновлення механізмів перенасичення слини міне-
ральними компонентами, які сприяють посиленню процесів мінералізації та ремінералізації твердих тканин зубів і пошкод-
женню розвитку каріозного процесу.
Ключові слова: зубні відкладення, професійна гігієна порожнини рота, кислотостійкість емалі зубів, ремінералізуючі
властивості слини.

Вступ
На сьогодні професійна гігієна порожнини рота є

важливим елементом комплексного лікування та проф-
ілактики захворювань зубів і тканин пародонта [Кузь-
мина, 2001; Улитовский, 2006]. З позиції сучасних уяв-
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лень про етіологію та патогенез каріозного процесу,
запальних та запально-деструктивних захворювань па-
родонту мають значення питання їх попередження на
початкових етапах, що можливо за допомогою систе-
матичного проведення професійної гігієни. Нажаль,
дотепер професійна гігієна не стала невід'ємною час-
тиною санації порожнини рота і проводиться лише у 5-
15 % випадків [Улитовский, 2006]. Актуальність теми
зумовлена тим, що існуючі дані літератури з проблеми
професійної гігієни порожнини рота [Орехова и др.,
2004] не охоплюють всього кола питань, зокрема ди-
ференційований вибір методів скейлінгу в залежності
від виду зубних відкладень та сприятливості емалі до
розвитку каріозного процесу.

Існуючі методи видалення зубних відкладень (руч-
ний, звуковий та ультразвуковий) лікарі-стоматологи
часто обирають довільно. За даними авторів [Цымба-
листов и др., 2004] більшість спеціалістів для прове-
дення професійної гігієни ротової порожнини викорис-
товують ультразвукові апарати. Застосування ультразвука
дає низку переваг: швидкість і легкість проведення
маніпуляції, зрошення поверхні зуба і ясен медикамен-
тозними препаратами. Однак існує й зворотня сторона.
З літератури відомо про негативний вплив ультразву-
кової та ручної обробки на корінь і емаль зуба [Рева-
зова, Зюзина, 2006] з подальшим ураженням твердих
тканин каріозним процесом. За припущенням авторів
це пояснюється не тільки впливом даних методів скей-
лінгу, а й структурно-функціональними параметрами
емалі зубів. Тому, наукове і практичне значення має
вивчення стану твердих тканин зубів у пацієнтів із різни-
ми видами зубних відкладень, які на даний час вивчені
недостатньо. Найбільш розповсюдженими, інформатив-
ними і технічно простими у виконанні клінічними мето-
дами визначення морфо-функціонального стану емалі
є тест емалевої резистентності (ТЕР-тест) за Окушко і
клінічна оцінка вогнищевої демінералізації та швидкості
ремінералізації емалі (КОШРЕ-тест) [Михальченко, 2006].
Зазначені тести передбачають можливість індивідуаль-
ного підходу до об'єму та вмісту професійної гігієни
порожнини рота і моніторингу стану твердих тканин зубів
після її проведення.

Мета дослідження - вивчити показники кислото-
стійкості, вогнищевої демінералізації і швидкості ремі-
нералізації зубів у пацієнтів з різними видами зубних
нашарувань в динаміці лікування.

Матеріали і методи
Дослідження проводили у 540 пацієнтів з різними

видами зубних відкладень, які були розділені на 3 гру-
пи по 180 осіб: 1 - пацієнти з м'яким зубним нальотом;
2 - з мінералізованими зубними відкладеннями; 3 - з
нальотом курця. Для визначення показників кислото-
стійкості емалі зубів використовували тест емалевої ре-
зистентності (ТЕР-тест) за Окушко [Окушко, 1989]. Вог-
нищеву демінералізацію та швидкість ремінералізації

емалі зубів (КОШРЕ-тест) визначали за методикою Ре-
цинової Т.Л. і співав. (1982).

Усі пацієнти за рівнем кислотостійкості емалі зубів
були поділені на наступні групи: з м'якими зубними
нашаруваннями - 59 осіб з середнім рівнем, 121 - з
низьким; з мінералізованими зубними відкладеннями
- 87 осіб з високим рівнем, 93 - з середнім; з нальотом
курця - 54 особи з високим рівнем, 126 - з середнім.

Методику професійної гігієни порожнини рота про-
водили згідно рекомендацій Орехової Л.Ю. Вона вклю-
чала в себе декілька послідовно виконуваних заходів:
1. Мотивації пацієнта до проведення професійної гігієни
порожнини рота шляхом бесіди про шкідливість зуб-
них відкладень, їх виявлення за допомогою препаратів
з зафарбовуючими агентами (йод, еритрозин, фуксин,
метиленовий синій, бісмарк коричневий) й формуван-
ня у пацієнта правильного розуміння важливості цього
питання. 2. Навчання пацієнта правилам індивідуальної
гігієни порожнини рота, та проведення контрольовано-
го чищення зубів. 3. Підготовка порожнини рота зро-
шенням слабким розчином антисептика (хлоргекседин
0,05%, 100мл, що активний проти грампозитивних і
грамнегативних аеробних і анаеробних мікроорганізмів,
деяких вірусів, має фунгіцидну дію). 4. Видалення усіх
типів зубних нашарувань (за допомогою ручних, звуко-
вого та ультразвукового інструментів) з подальшим
шліфуванням та поліруванням поверхонь зубів. 5. По-
криття поверхонь зубів фторвмісним препаратом Бе-
лагель F.

При виборі методу скейлінгу враховували рекомен-
дації авторів [Попруженко, 2009; Москальов, 2007] та
результати проведених нами морфологічних дослід-
жень.

Після проведення професійної гігієни порожнини
рота кожна група пацієнтів з різними зубними нашару-
ваннями та рівнем кислотостійкості була поділена на
дві: основну та порівняльну. В основній групі пацієнтів
застосовували розроблені нами лікувально-профілак-
тичні заходи, які полягали в наступному:

А) для пацієнтів з низьким рівнем кислотостійкості:
1. Зняття анатомічних альгінатних відбитків.
2. Відливання гіпсових моделей.
3. Виготовлення індивідуальних кап з фестончатими

краями із етилвінілацетатного матеріалу товщиною 1мм
на вакуумформері.

4. Заповнення кап на 1/3 препаратом "MI PASTE
PLUS" GC.

5. Надання рекомендацій пацієнту, які полягали в
одяганні кап заповнених препаратом на ніч після чист-
ки зубів протягом 10 днів.

6. Призначення препарату Кальцемін Адванс по 1
таб. двічі на день протягом місяця.

7. Призначення препарату Імудон по 6 таблеток на
добу протягом 20 днів.

Б) для пацієнтів з середнім рівнем кислотостійкості:
1. Після індивідуальної гігієни порожнини рота двічі
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на день за допомогою ватної кульки на поверхню зубів
наносять "MI PASTE PLUS" GC.

2. Через 1-3 хвилини залишки змивають водою; після
застосування крему упродовж 30 хвилин не слід прий-
мати їжу і напої.

3. Призначення препарату Кальцемін по 1 таб. двічі
на день протягом місяця.

Хворим групи порівняння згідно протоколів надання
стоматологічної допомоги необхідно застосовувати ре-
мінералізуючий засіб, як останній етап професійної
гігієни порожнини рота. Було обрано препарат Бела-
гель F (Владмива), який після ізоляції зубів ватними
валиками наносили на поверхні зубів, підсушували по-
вітрям пустера протягом 1-2 хвилин та рекомендували
пацієнту не вживати твердої їжі та не чистити зуби про-
тягом 12 годин.

Ефективність використання професійної гігієни по-
рожнини рота та лікувально-профілактичних заходів в
основній та порівнювальній групі проводили через 1
місяць.

Статистичну обробку отриманих результатів здійсню-
вали за допомогою критерію Ст'юдента, при цьому до-
стовірними вважали відмінності при p<0,05.

Результати. Обговорення
Однією з основних вимог до методів скейлінгу є без-

печність втручань. Враховуючи поодинокі повідомлення
щодо негативного впливу деяких видів скейлінгу на тверді
тканини зубів [Николаєв и др., 2008], нами вивчений їх
стан за допомогою ТЕР-тесту і КОШРЕ-тесту з метою вста-
новлення можливості причини такого впливу.

Відомо, що функціональні властивості емалі зубів
залежать від її здатності адекватно реагувати на демі-
нералізуючі фактори, тобто визначаються структурно-
функціональною кислотостійкістю [Лукіних, 2001]. Ґрун-
туючись на фундаментальних дослідженнях Окушко
В.Р., було вивчено структурно-морфологічний склад
поверхневого шару емалі зубів у пацієнтів з різними
видами зубних відкладень за ТЕР-тестом (табл. 1). Вра-
ховуючи те, що стан твердих тканин зубів залежить не
тільки від кислотної розчинності емалі, а й ремінералі-
зуючих властивостей ротової рідини проведено визна-
чення КОШРЕ-тесту у обстежених пацієнтів, результати
яких наведені в таблиці 1.

В результаті проведеного дослідження встановле-
но, що групові середньостатистичні значення ТЕР-тесту
і КОШРЕ-тесту у пацієнтів з різними видами зубних
відкладень мали достовірні відмінності (ступінь достові-
рності 95-99,9%) при порівнянні між собою. При цьому
функціональна кислотостійкість емалі у пацієнтів з м'я-
кими зубними нашаруваннями знаходилась на рівні низь-
кої резистентності, з мінералізованими зубними відкла-
деннями - на межі між високою та помірною стійкістю до
дії кислот, з нальотом курця - помірної кислотостійкості.
Разом з тим, звертає на себе увагу групова низька спри-
ятливість емалі до дії кислот у хворих з мінералізовани-

ми зубними відкладеннями і нальотом курця, і висока
ремінералізуюча здатність слини за показником КОШ-
РЕ-тесту. Лише у пацієнтів з м'яким зубним нальотом
груповий показник вогнищевої демінералізації емалі і
швидкості її ремінералізації свідчив про високий ступінь
сприятливості емалі зубів до дії кислоти і низьку реміне-
ралізуючу властивість ротової рідини.

Однак, найбільш інформативні результати виявлені
при порівнянні показників у хворих з різним ступенем
стійкості до дії кислот. При аналізі індивідуальних по-
казників ТЕР-теста (табл. 2) встановлено, що у 59
пацієнтів з м'якими зубними відкладеннями середньо-
статистичні значення функціональної кислотостійкості
емалі знаходились на середньому рівні (4,136±0,098
балів). У 121 пацієнта даний показник становив 7,02 ±
0,083 бали та відповідав низькому рівню кислотостійкості
емалі зубів. Різниця між ними мала високий ступінь

Показники
дослідження

Пацієнти з
м'яким зубним

нальотом,
n=180

Пацієнти з
мінералізованими

відкладеннями,
n=180

Пацієнти з
нальотом курця,

n=180

ТЕР-тест, бали 6,078±0,19 3,844±0,102 4,101±0,082

p р1 < 0,001 р2 < 0,001 р3 < 0,05

Вогнищева
демінералізація

емалі, %
56,4±1,335 32,05±1,016 35,389±0,89

p р
1
 < 0,001 р

2
 < 0,001 р

3
 < 0,05

Швидкість
ремінералізації
емалі, кількість

діб

5,744±0,99 3,59±0,087 4,533±0,104

p р1 < 0,001 р2 < 0,001 р3 < 0,001

Таблиця 1. Показники кислотостійкості, вогнищевої демі-
нералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів обсте-
жених пацієнтів.

Примітка: р1 - достовірність різниці показників між пацієн-
тами з м'яким зубним нальотом і мінералізованими зубни-
ми відкладеннями; р2 - достовірність різниці показників між
пацієнтами з м'яким зубним нальотом і нальотом курця; р3 -
достовірність різниці показників між пацієнтами з мінералі-
зованими зубними відкладеннями і нальотом курця.

Таблиця 2. Показники кислотостійкості, вогнищевої де
мінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у
пацієнтів з м'якими зубними відкладеннями.

Примітка:  p - достовірність різниці показників між пацієн-
тами з середнім і низьким рівнем кислотостійкості емалі зубів.

Показники дослідження

Пацієнти з
середнім рівнем
кислотостійкості

емалі, n = 59

Пацієнти з
низьким рівнем
кислотостійкості

емалі, n = 121

ТЕР-тест, бали 4,136±0,098 7,02±0,083

p p < 0,001

Вогнищева демінералізація
емалі, %

34,271±0,891 67,19±0,899

p p < 0,001

Швидкість ремінералізації
емалі, кількість діб

4,678±0,114 6,264±0,1

p p < 0,001
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достовірності (р<0,001). Отже, кількість пацієнтів із низь-
ким ступенем стійкості до дії кислот перевищував таку
з середнім удвічі, що, на думку авторів [Кузьмина, 2001],
свідчить про негативні зміни структури і фізико-хімічного
складу емалі у цієї групи хворих, її низьку здатність про-
тидії зовнішнім факторам.

Отримані результати ТЕР-тесту підтверджені такими
визначення вогнищевої демінералізації емалі у пацієнтів
з м'якими зубними відкладеннями. Ступінь сприятли-
вості емалі зубів до дії кислоти за КОШРЕ-тестом у
пацієнтів з низьким рівнем кислотостійкості була вдвічі
вище ніж з середнім, а ремінералізуюча здатність зміша-
ної слини майже в 1,5 рази гірше. Так, показник роз-
чинності емалі у хворих з середнім рівнем кислото-
стійкості емалі склав 34,271±0,891% (проти
67,19±0,899% у групі з низькою стійкістю до дії кисло-
ти, р<0,001), а швидкість ремінералізації - 4,678±0,114
діб (проти 6,264±0,1 діб, р<0,001).

Судячи з наявних на даний час літературних джерел
[Боровский, 2004], розвиток і перебіг карієсу визна-
чається характером процесів де- і ремінералізації твер-
дих тканин зубів. Ці два різнонаправлених і діалектич-

но пов'язаних фізіологічних процесів обумовлюють
постійну динамічну рівновагу емалі зубів з ротовою ріди-
ною. Заснований на оцінці рівня розчинності емалі і
ремінералізуючих властивостей ротової рідини КОШ-
РЕ-тест дозволяє визначити співвідношення процесів
де- і ремінералізації емалі зубів в порожнині рота кон-
кретного пацієнта. Отже, низький рівень кислотостійкості
відображає переважання процесів демінералізації, а,
відтак, її низьку стійкість до дії хімічних, фізичних і ме-
ханічних подразників.

Визначення показників ТЕР-тесту і КОШРЕ-тесту у
пацієнтів з мінералізованими зубними відкладеннями
(табл. 3) виявило майже однакову кількість пацієнтів з
високим і середнім рівнем кислотостійкості (відповід-
но 87 і 93 особи). Низької стійкості до дії кислоти у цієї
групи хворих не виявлено. При порівнянні показників
стійкості до дії кислоти за Окушко і ступеня сприятли-
вості емалі зубів до дії кислоти за КОШРЕ-тестом вста-
новлений високий ступінь ймовірності різниці значень
між двома групами обстежених. У пацієнтів з високим
рівнем кислотостійкості показник ТЕР-тесту становив
2,678±0,058 балів, з середнім - 4,935±0,081 балів, вог-
нищева демінералізація - відповідно 22,34±0,468 і
41,13±1,357%, при достовірності різниці значень 99,9%.
Аналогічну значиму різницю показників встановлено при
порівнянні швидкості ремінералізації емалі: 3,02±0,1
проти 4,13±0,11 діб, при р<0,001. Отож, 87 пацієнтів з
мінералізованими зубними відкладеннями мали високі
індивідуальні показники функціональної резистентності
емалі та адекватну реакцію на демінералізуючі факто-
ри. У 93 пацієнтів даної групи встановлена помірна ре-
зистентність емалі, однак її розчинність та строки віднов-
лення протравленої ділянки вказують на менш сприят-
ливий прогноз при дії систем професійного очищення.

Згідно з поданими даними структурно-функціональна
резистентність емалі (по ТЕР-тесту), її вогнищева дем-
інералізація і швидкість ремінералізації у пацієнтів з
нальотом курця (табл. 4) практично не відрізнялись від
аналогічних показників у хворих з мінералізованими
зубними відкладеннями. Проте пацієнтів з середнім
рівнем кислотостійкості емалі було удвічі більше, ніж з
високим (відповідно 126 і 54 особи). Дослідження відзна-
чених критеріїв функціонального стану емалі виявило
високий ступінь ймовірності різниці показників між гру-
пами з високим і середнім рівнем стійкості до дії кис-
лоти (p<0,001). При цьому середньостатистичні значення
ТЕР-тесту (2,87±0,046 балів), ступеня сприятливості до
дії кислоти (24,72±0,89%) та повного відновлення про-
травленої ділянки емалі за КОШРЕ-тестом (3,185±0,109
діб) відповідали високому рівню резистентності. Звер-
тає увагу те, що у пацієнтів з нальотом курця при се-
редньому рівні кислотостійкості на фоні помірної фун-
кціональної резистентності та ідентичної розчинності
емалі (відповідно 4,627±0,078 балів і 39,96±0,959%)
виявлена низька ремінералізуюча здатність змішаної
слини (5,11±0,105 діб). Можливо, це пов'язано зі зміна-

Таблиця 3. Показники кислотостійкості, вогнищевої де
мінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у
пацієнтів з мінералізованими зубними відкладеннями.

Примітка:  p - достовірність різниці показників між пацієн-
тами з високим і середнім рівнем кислотостійкості емалі зубів.

Показники дослідження

Пацієнти з високим
рівнем

кислотостійкості
емалі, n = 87

Пацієнти з
середнім рівнем
кислотостійкості

емалі, n = 93

ТЕР-тест, бали 2,678 ± 0,058 4,935 ± 0,081

p p < 0,001

Вогнищева демінералізація
емалі, %

22,34 ± 0,468 41,13 ± 1,357

p p < 0,001

Швидкість ремінералізації
емалі, кількість діб

3,02 ± 0,1 4,13 ± 0,11

p p < 0,001

Таблиця 4. Показники кислотостійкості, вогнищевої де
мінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у
пацієнтів з нальотом курця.

Примітка:  p - достовірність різниці показників між пацієн-
тами з високим і середнім рівнем кислотостійкості емалі зубів.

Показники дослідження

Пацієнти з високим
рівнем

кислотостійкості
емалі, n = 54

Пацієнти з
середнім рівнем
кислотостійкості

емалі, n = 126

ТЕР-тест, бали 2,87±0,046 4,627±0,078

p p < 0,001

Вогнищева демінералізація
емалі, %

24,72±0,89 39,96±0,959

p p < 0,001

Швидкість ремінералізації
емалі, кількість діб

3,185±0,109 5,11±0,105

p p < 0,001
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ми якісного та кількісного складу змішаної слини, її біо-
фізичних властивостей, характеру секреції у курців, на
що вказують автори [Ревазова, Зюзіна, 2006].

Відомо, що мікропошкодження поверхні емалі, які
викликані механічним або хімічними агентами, в нор-
мальних умовах з часом зникають [Лукіних, 2001]. Про-
те, природнє відновлення емалі залежить, в першу чер-
гу, від її структурних та функціональних властивостей.

Крім того, завдяки перенасиченості ротової рідини іона-
ми кальцію, фосфатів, магнію, фтору та іншими міне-
ральними компонентами, подібний процес відбуваєть-
ся активніше. Проведені нами дослідження пацієнтів з
різними видами зубних відкладень і виявлення різних
рівнів кислотостійкості емалі зубів та ремінералізую-
чих властивостей змішаної слини за ТЕР-тестом та КОШ-
РЕ-тестом дозволили визначити найбільш раціональ-

Показники
дослідження

Пацієнти з середнім рівнем кислотостійкості Пацієнти з низьким рівнем кислотостійкості

Основна група, n=30 Порівняльна група, n=29 Основна група, n=61 Порівняльна група, n=60

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведенн-

я ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

ТЕР-тест, бали 4±0,151 3,167±0,097 4,276±0,121 4,069±0,156 6,951±0,11 4,328±0,121 7,1±0,203 6,917±0,141

p p>0,05
p

1
<0,001

p2<0,001
p1>0,05 p>0,05

p
1
<0,001

p2<0,001
p1>0,05

Вогнищева
демінералізація

емалі, %

32,667±
1,285

27±
0,977

35,931±
1,176

33,448±
1,056

67,295±
1,118

45,656±
1,217

67,083±
1,423

65,083±
1,749

p p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p1>0,05 p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p1>0,05

Швидкість
ремінералізації

емалі, кількість діб
4,633±0,176 3,733±0,126 4,724±0,148 4,345±0,134 6,377±0,1 4,23±0,143 6,15±0,164 5,637±0,115

p p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p
1
>0,05 p>0,05

p1<0,001
p

2
<0,001

p
1
<0,05

Таблиця 5. Динаміка кислотостійкості, вогнищевої демінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у пацієнтів з
м'якими зубними відкладеннями після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Примітка: ПГПР - професійна гігієна порожнини рота; p - достовірність різниці показників між основною та порівняльною
групами до проведення професійної гігієни порожнини рота; p1 - достовірність різниці показників між основною та по-
рівняльною групами до та після проведення професійної гігієни порожнини рота; p2 - достовірність різниці показників між
основною та порівняльною групами після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Таблиця 6. Динаміка кислотостійкості, вогнищевої демінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у пацієнтів з
мінералізованими зубними відкладеннями після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Примітка: ПГПР - професійна гігієна порожнини рота; p - достовірність різниці показників між основною та порівняльною
групами до проведення професійної гігієни порожнини рота; p1 - достовірність різниці показників між основною та по-
рівняльною групами до та після проведення професійної гігієни порожнини рота; p2 - достовірність різниці показників між
основною та порівняльною групами після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Показники
дослідження

Пацієнти з високим рівнем кислотостійкості Пацієнти з середнім рівнем кислотостійкості

Основна група n=44 Порівняльна група n=43 Основна група n=47 Порівняльна група n=46

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

ТЕР-тест, бали 2,73±0,075 2,068±0,088 2,628±0,088 2,558±0,126 4,957±0,166 3,043±0,146 4,913±0,107 4,587±0,151

p p>0,05
p

1
<0,001

p2<0,01
p1>0,05 p>0,05

p
1
<0,001

p2<0,001
p1>0,05

Вогнищева
демінералізація

емалі, %

21,932±
0,694

18,295±
0,649

22,767±
0,628

22,326±
0,886

40,426±
2,051

33,404±
2,091

41,849±
1,788

40,543±
1,196

p p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p1>0,05 p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p1>0,05

Швидкість
ремінералізації

емалі, кількість діб
3,159±0,13 2,545±0,115 2,93±0,154 2,767±0,119 4,106±0,167 3,298±0,174 4,152±0,155 4,087±0,131

p p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,05

p
1
>0,05 p>0,05

p1<0,001
p

2
<0,001

p
1
>0,05
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ний метод скейлінгу та розпрацювати лікувально-проф-
ілактичні заходи впливу на біомінералізацію емалі зубів
і мінеральний обмін в ротовій рідині.

Динаміка кислотостійкості, вогнищевої демінералі-
зації та швидкості ремінералізації емалі зубів у пацієнтів
з м'якими зубними відкладеннями після проведення
професійної гігієни порожнини рота і лікувальних та
профілактичних заходів представлені в табл. 5.

З представлених у таблиці даних видно, що до про-
ведення професійної гігієни порожнини рота усі показ-
ники основної групи пацієнтів з середнім і низьким
рівнем кислотостійкості не мали достовірної різниці
значень відносно таких у пацієнтів групи порівняння
(p>0,05). Разом з тим, після проведення професійної
гігієни порожнини рота за результатами визначення
тесту емалевої резистентності, ступеня податливості
емалі до дії кислоти та ремінералізуючої здатності ро-
тової рідини виявлено значні покращення показників у
пацієнтів основної групи та високий ступінь різниці
відносно початкового рівня. Так, під дією професійної
гігієни порожнини рота і лікувально-профілактичних
заходів у пацієнтів дослідної групи з середнім рівнем
кислотостійкості показник ТЕР-тесту склав 3,167±0,097
балів (проти 4,0±0,151 балів до проведення професій-
ної гігієни порожнини рота, р

1
<0,001), вогнищева дем-

інералізація емалі - 27±0,977% (проти 32,667±1,285%,
при p

1
<0,001), швидкість ремінералізації емалі -

3,733±0,126 діб (проти 4,633±0,176 діб, при р
1
<0,001).

Отже, середньостатистичні значення досліджуваних
тестів свідчили про високий рівень резистентності емалі,
її низьку розчинність та високу ремінералізуючу
здатність змішаної слини.

Найсуттєвіші зміни цих тестів встановлені у пацієнтів
основної групи з низьким рівнем кислотостійкості. При
цьому резистентність емалі покращилась на 37,7%, роз-
чинність - на 32,2%, строки відновлення протравленої
ділянки емалі - на 33,7%, з вірогідністю різниці значень
відносно початкового рівня 99,9%. Отримані результа-
ти інтенсивності фарбування демінералізованої ділян-
ки метиленовим синім дозволяють оцінити як помірну
резистентність за Окушко. Між тим, показники розчин-
ності емалі (45,656±1,217%) і повного її відновлення
(4,23±0,143 доби) знаходились на рівні нижньої межі
високого ступеня сприятливості до дії кислоти і низької
ремінералізуючої здібності ротової рідини.

На відміну від основної групи у пацієнтів порівню-
вальної групи з м'якими зубними відкладеннями ха-
рактер змін досліджуваних показників функціонально-
го стану емалі зубів був незначним. При цьому зміни
середньостатистичних значень ТЕР-тесту і КОШРЕ-тес-
ту не мали достовірних розбіжностей у порівнянні з
такими вихідного рівня (p

1
 > 0,05) та залишались дос-

товірно вищими, ніж в основній групі зі ступенем віро-
гідності значень 99,9%. Це підкреслювало невисоку
ефективність традиційних підходів до проведення про-
фесійної гігієни порожнини рота.

На високу ефективність запропонованих лікуваль-
них та профілактичних заходів після проведення про-
фесійної гігієни порожнини рота у пацієнтів основної
групи з мінералізованими зубними відкладеннями вка-
зували результати дослідження зазначених пацієнтів з
високим та середнім рівнем кислотостійкості (табл. 6).
Наведені у таблиці 6 дані засвідчили достовірне змен-
шення показників резистентності емалі з 2,73±0,075 до

Таблиця 7. Динаміка кислотостійкості, вогнищевої демінералізації та швидкості ремінералізації емалі зубів у пацієнтів з
нальотом курця після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Примітка: ПГПР - професійна гігієна порожнини рота; p - достовірність різниці показників між основною та порівняльною
групами до проведення професійної гігієни порожнини рота; p1 - достовірність різниці показників між основною та по-
рівняльною групами до та після проведення професійної гігієни порожнини рота; p2 - достовірність різниці показників між
основною та порівняльною групами після проведення професійної гігієни порожнини рота.

Показники
дослідження

Пацієнти з середнім рівнем кислотостійкості Пацієнти з низьким рівнем кислотостійкості

Основна група n=27 Порівняльна група n=27 Основна група n=63 Порівняльна група n=63

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

До
проведення

ПГПР

Після
проведення

ПГПР

ТЕР-тест, бали 2,889±0,061 2,222±0,082 2,852±0,07 2,741±0,126 4,556±0,103 3,175±0,125 4,698±0,117 4,571±0,143

p p>0,05
p

1
<0,001

p2<0,001
p1>0,05 p>0,05

p
1
<0,001

p2<0,001
p1>0,05

Вогнищева
демінералізація

емалі, %

25,185±
1,178

21,481±
0,992

24,259±
1,353

24,444±
1,111

39,444±
1,291

32,222±
1,153

40,476±
1,425

40,238±
1,242

p p>0,05
p1<0,05
p

2
<0,05

p1>0,05 p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p1>0,05

Швидкість ремі-
нералізації емалі,

кількість діб
3,111±0,171 2,444±0,145 3,259±0,137 3,074±0,15 4,984±0,14 3,286±0,121 5,095±0,129 4,937±0,16

p p>0,05
p1<0,001
p

2
<0,001

p
1
>0,05 p>0,05

p1<0,001
p

2
<0,001

p
1
<0,05
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2,068±0,088 балів (р
1
<0,001), її вогнищевої демінера-

лізації з 21,932±0,694 до 18,295±0,649% (р
1
<0,001) та

швидкості мінералізації з 3,159±0,13 до 2,545±0,115
доби (р

1
<0,001) у пацієнтів з високим рівнем кислото-

стійкості. Незважаючи на позитивні зміни зазначених
показників структурного та функціонального стану емалі
і  властивостей ротової рідини у хворих групи порівняння
з високим рівнем кислотостійкості емалі, їх числові зна-
чення не досягли рівня основної групи і, за виключен-
ням швидкості ремінералізації емалі зубів, мали висо-
кий ступінь достовірності різниці відносно дослідної
групи хворих (99 - 99,9%).

Як свідчать наведені в табл.6 дані у пацієнтів основ-
ної та порівняльної групи з середнім рівнем кислото-
стійкості до початку лікування середньостатистичні зна-
чення  ТЕР-тесту знаходились на рівні помірної резис-
тентності, а КОШРЕ-тесту - нижньої межі високого сту-
пеня сприятливості емалі зубів до дії кислоти і низької
ремінералізуючої здібності змішаної слини. Після про-
веденої професійної гігієни порожнини рота і лікуваль-
но-профілактичного курсу у пацієнтів основної групи з
середнім рівнем кислотостійкості показник ТЕР-тесту
зменшився на 38,6%, розчинністі емалі зубів - на 17,4%,
а швидкість ремінералізації емалі - на 19,7% та з досто-
вірністю 99,9% відрізнялись від таких вихідного рівня.
Поряд з цим, не дивлячись на проведення загальноп-
рийнятих заходів, у хворих групи порівняння досліджу-
вані показники залишились на низькому рівні і достов-
ірно не відрізнялись від початкових (р

1
>0,05).

Спостереження за пацієнтами з нальотом курця ви-
явило динаміку кислотостійкості, вогнищевої деміне-
ралізації та швидкості ремінералізації емалі зубів (табл.
7), ідентичну такої з мінералізованими зубними відкла-
деннями. При цьому спостерігали суттєве покращення
результатів дослідження у пацієнтів основної групи з
високим рівнем кислотостійкості (р

1
<0,001) і незначне,

недостовірне - в групі порівняння (р
1
>0,05).

Під дією лікувально-профілактичних заходів у ос-
новної групи пацієнтів з середнім рівнем кислото-
стійкості показник функціональної стійкості емалі зубів
до дії кислоти за Окушко зменшився в 1,4 рази, за КОШ-
РЕ-тестом - в 1,2 рази, а строк відновлення протравле-
ної ділянки емалі - в 1,5 рази зі значимою різницею
відносно вихідного рівня 99,9%. Це свідчило про істот-
не покращення як структурно-функціонального стану
твердих тканин зубів, так і мінералізуючих властивос-
тей ротової рідини. В той самий час зазначені показни-
ки у хворих групи порівняння майже не змінились і
розбіжність їх значень відносно початкового рівня була
статистично недостовірною (р

1
>0,05).

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У пацієнтів з м'якими та мінералізованими зубни-
ми відкладеннями і нальотом курця встановлено різний
рівень функціональної кислотостійкості емалі зубів за
результатами визначення ТЕР-тесту, що свідчить про
необхідність урахування цієї особливості при виборі
методу скейлінга в комплексі професійної гігієни по-
рожнини рота.

2. При обстеженні пацієнтів з м'якими зубними
відкладеннями у 59 встановлений середній рівень кис-
лотостійкості, у 121 - низький; з мінералізованими зуб-
ними відкладеннями - у 87 високий рівень кислото-
стійкості, у 93 - середній; з нальотом курця - аналогічно
у 54 - високий, у 126 - середній. Це вказує на необхідність
розробки лікувально-профілактичних заходів після про-
ведення професійної гігієни порожнини рота з метою
покращення біомінералізації емалі зубів та мінералізу-
ючих властивостей ротової рідини.

3. Найбільш високий ступінь сприятливості до дії
кислоти і низьку ремінералізуючу здібність змішаної
слини за показниками КОШРЕ-тесту встановлено у
пацієнтів з м'якими зубними відкладеннями, що
свідчить про можливе ускладнення після проведення
професійної гігієни порожнини рота та розвиток карі-
озного процесу у цієї групи пацієнтів.

4. Встановлена висока ефективність раціонального
вибору методу скейлінга і запропонованих лікувально-
профілактичних заходів у пацієнтів основної групи з
різними видами зубного нальоту порівняно з традицій-
ним підходом в групі порівняння.

5. Динаміка показників ТЕР-тесту і КОШРЕ-тесту у
пацієнтів основної групи свідчила про покращення струк-
турно-функціональних властивостей емалі зубів та
відновлення механізмів перенасичення слини мінераль-
ними компонентами, які сприяють посиленню процесів
мінералізації та ремінералізації твердих тканин зубів і
попередженню розвитку каріозного процесу.

6. Достовірно покращені показники кислотостійкості,
вогнищевої демінералізації та швидкості ремінералі-
зації емалі зубів у пацієнтів основної групи з різними
видами зубних відкладень є свідченням високої проф-
ілактичної ефективності запропонованих лікувальних і
профілактичних заходів.

Перспективою подальших досліджень є виявлення
стану кислотно-лужної рівноваги в порожнині рота
пацієнтів з різними видами зубних нашарувань та вплив
розроблених лікувальних та профілактичних заходів на
її основні показники: рН ротової рідини, сахарозний і
карбамідний рН-тести.
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Резюме. Проведено изучение динамики показателей кислотоустойчивости, очаговой деминерализации и скорости реми-
нерализации эмали зубов после проведения профессиональной гигиены полости рта и лечебно-профилактических мероп-
риятий у 540 пациентов с разными видами зубных отложений: 180 - с мягким зубным налетом, 180 - с минерализирован-
ными зубными отложениями, 180 - с налетом курильщика. Достоверные изменения показателей ТЕР-теста и КОШРЕ-
теста у пациентов основной группы свидетельствовало об улучшении структурно-функциональных свойств емали зубов и
возобновлении механизмов перенасыщения слюны минеральными компонентами, которые сопутствуют усилению про-
цессов минерализации и реминерализации твердых тканей зубов и повреждению развития кариозного процесса.
Ключевые слова:  зубные отложения, профессиональная гигиена полости рта, кислотоустойчивость емали зубов, реми-
нерализирующие свойства слюны.

Kulygina V.N. ,  Arshynnikov R.S.
ACID RESISTANCE,  FOCAL DEMINERALIZATION AND REMINERALIZATION SPEED DYNAMIC PARAMETERS OF
TOOTH ENAMEL IN PATIENTS WITH DIFFERENT DENTAL PLAQUE TYPES
Summary.  Were measured the dynamics of the acid resistance, focal demineralization and remineralization speed of tooth enamel
after professional oral hygiene and health care in 540 patients with various types of dental plaque: 180 - with soft plaque, 180 - with
calculus, 180 - with smokers plaque. Reliable changes in TER test and clinical evaluation of enamel remineralization rate test in
patients of the main group was indicative of improving the structural and functional properties of tooth enamel and recovery mechanisms
supersaturation of saliva mineral components that contribute to the process of mineralization and remineralization of dental hard tissues
and damage of the caries process.
Key words: dental plaque, professional oral hygiene, enamel acid resistance, remineralization properties.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТІВ У ДІТЕЙ З
ОНКОГЕМАТОЛОГІЧНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ

Резюме. Під спостереженням знаходилося 80 дітей хворих на хронічні форми гепатитів (ХГ). Причинами інфікування
хворих дітей з онкогематологічними захворюваннями (ОГЗ) є велика частота призначень парентеральних втручань з масив-
ним трансфузійним навантаженням. Треба зазначити також стан загальної імуносупресії дітей, які пов'язаний з масивною
поліхіміотерапією та як результат - токсичне, медикаментозне ураження клітин печінки. Хронічний гепатит С у дітей з ОГЗ, в
наслідок пригнічення клітинної ланки імунітету, розвивається як первинно - хронічний, з частими періодами загостреннями.
Основними клінічними проявами ХГ у хворих дітей з ОГЗ є жовтяниця, гепатомегалія, спленомегалія, висока біохімічна ак-
тивність, а у дітей без ОГЗ відмічається гепатомегалія та диспепсичний синдром, мінімальна чи нормальна біохімічна ак-
тивність. У хворих дітей з ОГЗ також відмічаються високі рівні AJIT, ACT, в той час як у дітей без ОГЗ - високі рівні ЛФ та білка.
Ключові слова: діти, хронічні гепатити, онкогематологічні захворювання.

Вступ
Перебіг та клініко-лабораторні прояви вірусних ге-

патитів займають особливе місце серед інфекцій, які
можуть супроводжувати онкогематологічні захворюван-

ня у дітей. Не дивлячись на профілактичні заходи, які
проводяться (використання одноразового інструмента-
рія, виключення серопозитивних донорів, проведення
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відповідної вакцинації), гепатити В та С продовжують
спостерігатись серед пацієнтів дитячих соматичних ста-
ціонарів, які отримують, з приводу основного захворю-
вання, багаточисельні трансфузії препаратів крові, опе-
ративні втручання та інші парентеральні маніпуляції. До
групи високого ризику інфікування гепатитами відно-
сяться діти з гемофілією, злоякісними пухлинами кро-
вотворної та лімфоїдної тканин [Крамарєв, 2003; Кра-
марєв, Надрати, 2010].

За даними сучасної медичної наукової літератури за-
гальна інфікованість вірусами гепатиту В і С у дітей з он-
когематологічними захворюваннями досягає 75%, з них
25 - 30% за рахунок віруса гепатиту В, 35 - 45 % - вірусом
гепатиту С. Треба відзначити досить великий відсоток
поєднання інфікованості вірусами гепатитів В та С [Ма-
лий, Гололобова, 2006; Збірник наук. статей, 2010].

В сучасних умовах, завдяки удосконаленню схем
хіміотерапії, появі нових блоків комплексного лікуван-
ня злоякісних пухлин в дитячому віці, відмічається знач-
не збільшення проценту одужання у пацієнтів з почат-
ковими стадіями захворювання. При гострому лімфоб-
ластному лейкозі одужання дітей досягає 80%, до 95%
- при лімфогранулематозі, біля 70% - при неходжкі-
нських лімфомах та 90% - при нейробластомі. Однак,
застосування сучасних схем протипухлинного лікуван-
ня передбачає проведення великого об'єму трансфуз-
ійної терапії. У зв'язку із збільшенням хіміотерапевтич-
ного та трансфузійного навантаження, однією з про-
відних проблем терапії онкогематологічних захворю-
вань у дітей є ураження клітин печінки, що утруднює
проведення повноцінного лікування основного захво-
рювання та відповідно впливає на його прогноз. За да-
ними різних авторів, більшість дітей з онкологічними
захворюваннями кровотворної та лімфоїдної тканин
інфікуються вірусами гепатитів В та С протягом першо-
го року від початку лікування основного захворювання,
тобто в період максимально інтенсивної хіміотерапії.
При вірусному гепатиті С хронізація основного захво-
рювання відбувається у 70-90% хворих дітей із гострою
формою [Зайцев, Заштатная, 2006; Шагінян та ін., 206].

Мета дослідження - виявити особливості клінічного
перебігу хронічних гепатитів у дітей з онкогематологі-
чними захворюваннями.

Матеріали та методи
Під спостереженням знаходилося 80 хворих на хро-

нічний гепатит, з них 55 (68,75%) дітей (основна група),
які мали ОГЗ і знаходилися на лікуванні в онкогемато-
логічному відділенні ВОДКЛ та 25 (31,25%) хворих дітей
(контрольна група) без ОГЗ, які проходили лікування в
обласній дитячій інфекційній лікарні м. Вінниця.

В основній групі дітей з ОГЗ - 42 (76,36%) дівчинки
та 13 (23,64%) хлопчиків, у віці від 10 місяців до 15
років. По нозології ОГЗ переважали хворі з гострим
лімфобластним лейкозом (ГЛЛ) - 27 дітей (49,09%), з
гострим мієлобластним лейкозом (ГМЛ) - 12 дітей

(21,82%), лімфогранулематозом - 9 дітей (16,36%),
неходжкінською лімфомою (НХЛ) - 5 дітей (9,09%), ней-
робластомою - 2 дітей (3,64%). В 87,3% хворих дітей з
ОГЗ маркери ХГС виявлялися на етапі підтримуючій те-
рапії основного захворювання і тільки у 12,7% хворих
дітей маркери ХГС були виявлені після закінчення
підтримуючої терапії та на етапі проведення інтенсив-
ної поліхіміотерапії. В контрольній групі розподіл дітей
по статі був наступним: хлопчики склали 72,0% (18),
дівчатка - 28,0% (7), віком від 2 до 15 років.

Обстеження включало загальний клінічний огляд,
загальні клінічні обстеження крові та сечі, ультразвуко-
ве дослідження органів черевної порожнини, біохіміч-
не дослідження крові з визначенням вмісту білірубіну
та його фракцій, активність АЛТ, ACT, ЛДГ, ЛФ та білка,
маркери гепатитів.

Результати. Обговорення
У хворих дітей з ОГЗ клінічні прояви гепатиту С мали

неспецифічний, малосимптомний характер, у зв'язку з
цим діагноз встановлювався значніше пізніше, тільки
при виявленні маркерів вірусу в крові чи при розвитку
синдрому цитолізу. 13 (23,6%) хворих дітей мали дис-
пепсичний синдром, який проявлявся у нудоті та непе-
реносимості жирної їжі. У 5 (9,0%) дітей спостерігали
стійку субфебрильну температуру тіла. 17 (30,9%) хво-
рих дітей мали жовтяницю, яка розвинулася пізніше інших
клінічних симптомів. Серед характерних клінічних про-
явів слід відмітити гепатомегалію, яка відмічалася у 52
(94,6%) хворих, причому нижній край печінки при паль-
пації не перевищував двох см у 88% дітей нище краю
правої реберної дуги. Спленомегалія відмічалася у 22%
хворих дітей, свербіж шкіри - у 4% пацієнтів, геморагіч-
ний синдром - у 6% хворих. Ознаки портальної гіпер-
тензії у вигляді асциту мали місце у 4% хворих дітей.

Гіпербілірубінемія була виявлена у 18 (32,73%) хво-
рих. Підвищення рівня АЛТ спостерігалось практично у
всіх хворих і склало 91%. Підвищений рівень ЛФ - у
32,7% хворих, гіпопротеїнемія - у 7,3% пацієнтів. При
дослідженні периферичної крові була виявлена тром-
боцитопенія у 16 хворих (30%), анемія І - ІІІ ступенів
важкості - у 18 (32,8%) хворих.

В групі дітей з ХГС без ОГЗ клінічно протікало з менш
вираженою симптоматикою: диспепсичний синдром спо-
стерігався тільки у 6 (24 %) хворих, 2 (8 %) мали жовтя-
ницю та клінічні прояви геморагічного синдрому, гепа-
томегалія - у 10 (40%), спленомегалія - у 3(12%) хворих.

Гіпербілірубінемія була виявлена тільки у 2 (8%)
хворих, підвищення рівня АЛТ було виявлено тільки у
16 (64%) хворих, ЛФ - у 14 (56%) хворих. При дослід-
женні периферичної крові  лейкопенія та анемія спо-
стерігалась тільки у 4% хворих дітей.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Вірусні гепатити займають особливе місце серед
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інфекцій, які супроводжують онкогематологічні захво-
рювання у дітей. Загальна інфікованість вірусами ге-
патиту В і С у дітей з онкогематологічними захворю-
ваннями досягає 75%: 35 - 45 % - вірусу гепатиту С, у
10% відмічається поєднання В та С гепатитів.

За даними різних авторів більшість дітей з онколо-
гічними захворюваннями кровотворної та лімфоїдної
тканин інфікуються вірусом гепатиту В та С протягом
першого року від початку лікування основного захво-
рювання, тобто в період максимально інтенсивної хіміо-
терапії. При вірусному гепатиті С хронізація захворю-
вання відбувається у 70% хворих дітей.

Сторожук И. В. ,  Дудник В .М.,  Шаламай М.А . ,  А ндрикевич И. И.
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТ ИТОВ У ДЕТЕЙ С ОНКОГЕМАТОЛОГИЧЕСКИМИ
ЗА Б ОЛЕ В А Н И Я М И
Резюме. Под наблюдением находилось 80 детей больных хроническими формами гепатитов (ХГ). Причинами инфициро-
вания больных детей с онкогематологическими заболеваниями (ОГЗ) является большая частота назначений паренте-
ральных вмешательств с массивной трансфузионной нагрузкой. Надо отметить, также, состояние общей иммуносупрес-
сии у детей, связаной с массивной полихимиотерапией и как результат этого - токсическое, медикаментозное поражение
клеток печени. Хронический гепатит С у детей с ОГЗ, вследствие угнетения клеточного звена иммунитета, развивается
как первично - хронический с частыми периодами обострения. Основными клиническими проявлениями ХГС у больных
детей с ОГЗ является желтуха, гепатомегалия, спленомегалия, высокая биохимическая активность, а у детей без ОГЗ
отмечается преимущественно гепатомегалия и диспепсический синдром, минимальная или нормальная биохимическая
активность. У больных детей с ОГЗ также отмечаются высокие уровни AJIT, ACT, в то время как у детей без ОГЗ - высокие
уровни ЛФ и белка крови.
Ключевые слова:  дети, хронические гепатиты, онкогематологические заболевания.

Storozhuk I .V. ,  Dudnyk V. M.,  Shalamay M.A . ,  Andrykevich I . I .
FEATURES OF CHRONIC HEPATITIS IN CHILDREN W ITH HEMATOLOGIC MALIGNANCIES
Summary.  80 children with chronic hepatitis were observe 55 (68,75%) children (group 1) had hematologic malignancies (CPT)
and 25 (31,25%) patients (group 2) without accompanying CPT. Standard survey were clinical review, abdominal ultrasound,
biological studies for the determination of bilirubin and its fractions, activity ALT, AST, LDH, alkaline phosphatase and proteins. Reasons
for the high incidence of infection in patients with CPT is a high frequency of parenteral interventions and frequent transfusions of blood
components, drug liver. Chronic hepatitis C in children with CPT develops as a primary - a chronic, with frequent exacerbations and
remissions in the suppression of cell-mediated immunity. The main manifestations of chronic hepatitis in patients with CPT have
hepatomegaly, jaundice, splenomegaly, high biochemical activity, and in patients without CPT - hepatomegaly and dyspeptic syndrome,
minimum or normal biochemical activity. Patients with high levels of CPT observed AST, ALT, while in patients without CPT - high
levels of alkaline phosphatase protein that.
Key words: children, chronic hepatitis, oncohematological diseases.
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Причинами високої частоти інфікування хворих з
ОГЗ є висока частота парентеральних втручань і ма-
сивне трансфузійне навантаження, стан загальної іму-
носупресії, пов'язаний з полі хіміотерапією.

Хронічний гепатит С у дітей з ОГЗ розвивається як
первинно - хронічний, з частими періодами загострен-
нями.

Основними клінічними проявами ХГС у хворих з
ОГЗ є гепатомегалія, жовтяниця, спленомегалія, ви-
сокі рівні AJIT, АСТ, а хворих без ОГЗ - гепатомегалія
та диспепсичний синдром, високі рівні ЛФ та загаль-
ного білку крові.
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА АЛЕРГІЧНУ
БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ

Резюме. В даній статті розглядаються клінічні особливості перебігу алергічної бронхіальної астми у дітей. У дослідженні
прийняли участь 224 дитини, хворі на алергічну БА, віком старше 6 років. Було встановлено, що персистуючий перебіг легкого
ступеня важкості зустрічався у 51,34±3,35 % пацієнтів, середнього ступеня важкості - 35,27±3,19 %, важкого ступеня - 2,23±0,99
%, а інтермітуючий перебіг - 11,16±2,10 %. У обстежених нами дітей, хворих на БА, ускладнений перебіг захворювання
відмічався у 18 чоловік (8,04 %). Було відмічено, що найчастіше загострення викликалось групою побутових алергенів, яка
була причиною загострення у 85 хлопчиків (37,95 %) та у 37 дівчат (16,52 %). Показники лейкоцитів, ШОЕ та СРП були
достовірно вищими (р?0,01) у дітей, хворих на БА, за аналогічні показники здорових дітей. Встановлено, що виразність клінічних
проявів, частота ускладнень, а також зміни у лабораторних показниках залежать від ступеня важкості БА. Вище приведені дані
свідчать про важливість своєчасної діагностики та призначення лікування у дітей, хворих на алергічну БА.
Ключові слова: алергічна бронхіальна астма, діти.

Вступ
Бронхіальна астма (БА) - це одне із найпоширені-

ших хронічних захворювань, поширеність якої у різних
країнах  коливається від 1 до 18%, а серед дитячого
населення - від 5 до 10 % [Беш, Мушак, 2007].

У теперішній час актуальність проблеми зростає и
визначається не лише ростом захворюваності, а і важ-
кістю її перебігу. За останні десятиріччя велика кількість
проведених наукових досліджень змінили і покращили
розуміння БА, її етіології і патогенезу, надали нові мож-
ливості для більш ефективного лікування. Але згідно
даних "Глобальної ініціативи по бронхіальній астмі"
[Global Initiative for Asthma, GINA, 2010] в останній час БА
є серйозною глобальною проблемою охорони здоро-
в'я, яка при недостатній ефективності лікування може
достатньо обмежувати повсякденне життя людей і при-
водити до летальних випадків [British Guideline on the
Management of Asthma, 2012]. Показники смертності дітей
від БА становлять в середньому 0,43 та 0,3 на 100 000
хлопчиків та дівчаток відповідно [Воротняк, 2009].

Згідно з показниками офіційної статистики МОЗ Ук-
раїни за 2010 рік поширеність БА серед дітей дорівнює
0,59 %, що у 10 разів менше за світові дані [Литви-
нець, 2011]. Це свідчить, перш за все, про проблему
гіподіагностики цього захворювання в нашій країні. Тому
важливим є покращення розуміння клінічного перебігу
БА, що дасть можливість вчасно діагностувати захво-
рювання та профілактувати його подальші ускладнен-
ня.

Мета дослідження - визначити клінічні особливості
перебігу алергічної бронхіальної астми у дітей.

Матеріали та методи
У дослідженні прийняли участь 224 дитини, хворі на

алергічну БА, віком старше 6 років. Усі діти були опи-
тані на наявність скарг, був вивчений анамнез життя та
захворювання, зібраний епідеміологічний анамнез. При
об'єктивному обстеженні, яке проводили за загально-
визнаними методиками, враховували наявність та

відсутність таких синдромів, як дихальна недостатність,
задишка, тривалий сухий кашель, утруднення носового
дихання, свистяче дихання, емфізематозне здуття груд-
ної клітини. Всім дітям, як з основної, так і контрольної
груп, був проведений розгорнутий загальний аналіз
крові та біохімічне дослідження крові, де було вказано
рівень гемоглобіну, еритроцитів, тромбоцитів, лейко-
цитів та ШОЕ, а також визначення рівня СРП як одного
із маркерів синдрому запальної відповіді. Для визна-
чення груп алергенів, які провокували загострення БА
проводилось алергологічне дослідження.

Верифікацію діагнозу БА проводили згідно наказу
МОЗ України № 767 від 27.12.05р. за спеціальністю "Ди-
тяча алергологія" із урахуванням рекомендацій "Гло-
бальної ініціативи по бронхіальній астмі" (Global Initiative
for Asthma, GINA, 2010) та рекомендацій, затверджених
на ХІІ з'їзді педіатрів України (2010 р., м. Київ).

Статистична обробка отриманих результатів була
проведена за допомогою програми IBM SPSS Statistics,
версія 20 (2013 р.) із застосуванням параметричних і
непараметричних методів оцінки отриманих результатів.

Результати. Обговорення
Для досягнення поставленої мети нами обстежено 224

дитини, хворих на БА віком від 6 до 18 років. Середній
вік обстежених хворих склав 9,42±3,43 років (рис. 1).

Всі обстежені діти були розподілені на наступні вікові
групи: від 6 до 11 років - 162 (72,32±2,98 %), від 12 до
18 років - 62 (27,67±2,99 %). Усі вікові групи включали
в себе дітей із БА обох статей: в групі від 6 до 11 років
- 116 хлопчиків (51,78±3,34 %) та  46 дівчаток (20,53±2,7
%),від 12 до 18 років - 46 хлопчиків (20,53±2,7 %) та
16 дівчат (7,14±1,72 %).

В якості контрольної групи обстежено 40 практично
здорових дітей віком 6 - 17 років (середній вік 9,8±3,39
років), серед яких було 26 хлопчиків (65±7,54 %) та 14
дівчаток (35±7,54 %). В контрольну групу включали прак-
тично здорових дітей за умов відсутності скарг та об-
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'єктивних ознак спадкових та хронічних захворювань,
без змін у клініко-лабораторних показниках, інструмен-
тальних дослідженнях, із відсутністю гострого інфекц-

ійного захворювання. У дітей відмічались нормальні ре-
зультати клініко-лабораторних, інструментальних дослі-
джень.

Під нашим спостереженням перебували діти, хворі
на БА, із інтермітуючим та персистуючим перебігом
захворювання різного ступеня важкості. Нами було вста-
новлено, що персистуючий перебіг легкого ступеня
важкості зустрічався у 51,34±3,35 % пацієнтів, середнь-
ого ступеня важкості - 35,27±3,19 %, важкого ступеня -
2,23±0,99 %, а інтермітуючий перебіг - 11,16±2,10 %
(рис. 2).

 Закономірно, що клінічні прояви захворювання в
обстежених дітей залежали від перебігу БА. Так, при
інтермітуючому перебігу БА емфізематозне здуття груд-
ної клітки відмічалось лише у 9 дітей (36 %) на відміну
від персистуючого перебігу, де емфізематозну грудну
клітку мали 146 дітей (73,37 %). Утруднене носове ди-
хання відмічалось як при інтермітуючому (44 %), так і
при персистуючому (58,79 %) перебігах БА. Кашель, як
один із основних симптомів БА, спостерігався у 9 дітей
(36 %) із інтермітуючим перебігом та у 128 пацієнтів
(64,32 %) із персистуючим перебігом даного захворю-
вання. При інтермітуючому перебігу БА у 60 % дітей
була відсутня задишка та у 80 % випадків - дихальна
недостатність, на відміну від персистуючої БА, де вони
спостерігались у 92,96 % та 89,45 % відповідно. Свис-
тяче дихання відмічалось у 6 дітей (24 %) із інтермітую-
чим перебігом та у 127 дітей (63,82 %) із персистую-
чим перебігом БА (табл. 1).

Дослідження спадкового фактора засвідчило, що в
56,7 % пацієнтів сімейний анамнез був обтяжений із
алергічних захворювань та патології органів дихання,
що вказує на схильність до ураження бронхолегеневої
системи у дітей із БА. Алергічні реакції на різні групи
алергенів мали 116 хлопчиків (71,61±3,54 %) та 48 дівчат
(77,42±5,31%).

У обстежених нами дітей, хворих на БА, ускладнений
перебіг захворювання відмічався у 18 чоловік (8,04 %).
Відмічено, що при інтермітуючому перебігу БА усклад-
нення були відсутні. Серед ускладнень найчастіше зуст-
річається ателектаз легень, що у 5 випадках (6,33 %) суп-
роводжує персистуючий перебіг середнього ступеня
важкості та в 1 випадку (0,87 %) - персистуючий перебіг
легкого ступеня. Також при середньому ступені важкості
відмічались такі ускладнення як фіброз легень (2,53 %),
хронічна емфізема (1,27 %), ендобронхіт (2,53 %), ле-
геневе серце (1,27 %), спонтанний пневмоторакс (1,27
%), неврологічні (1,27 %) та ендокринологічні (1,27 %)
ускладнення. При важкому персистуючому перебігу ле-
геневе серце відмічалось у 2 випадках (40 %).

В структурі супутніх захворювань у обстежених нами
дітей, хворих на БА, переважав алергічний цілорічний
риніт, який зустрічався у 137 хлопчиків (61,16 %) та 53
дівчат (23,66 %), що підтверджує посилений алерголо-
гічний фон у обстежених дітей.

Усім обстеженим дітям проводилось алергологічне

Рис. 1. Віковий розподіл дітей хворих на бронхіальну астму.

Рис. 2. Розподіл дітей хворих на бронхіальну астму залеж-
но від ступеня важкості.

Інтермітуючий перебіг

Персистуючий перебіг

Персистуючий перебіг 
середнього ступеня 
важкості

Персистуючий перебіг 
важкого ступеня 
важкості

Таблиця 1. Клінічна характеристика обстежених дітей хво-
рих на бронхіальну астму залежно від перебігу захворю-
вання.

Примітка. * - р < 0,01- різниця вірогідна відносно дітей,
хворих на БА із інтермітуючим перебігом захворювання.

Kлінічні прояви

Діти із
інтермітуючою

БА, n=25

Діти із
персистуючою

БА, n=199

n % n %

Емфізематозне здуття грудної
клітки

9 36 146 73,37*

Утруднене носове дихання 11 44 117 58,79

Наявність кашлю 9 36 128 64,32

Задишка

Відсутня 15 60 14 7,04

При фіз.
навантаженні

9 36 103 51,76

В спокої 1 4 82 41,21*

Свистяче дихання 6 24 127 63,82*

Наявність
дихальної

недостатності

Відсутня 20 80 21 10,55

І ступеня 4 16 95 47,74*

ІІ ступеня 1 4 83 41,71*
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дослідження, яке передбачало визначення специфіч-
них алергенів, які провокують загострення БА. Так, було
встановлено, що група побутових алергенів викликала
загострення у 85 хлопчиків (37,95 %) та у 37 дівчат (16,52
%). Також мають значення групи харчових та пилкових
алергенів, які у хлопчиків зустрічаються у 46 (20,54 %)

та 36 (16,07 %) дітей відповідно, а у дівчат - 28 (12,5 %)
та 12 (5,36 %) хворих відповідно.

Що стосується різни вікових груп дітей, хворих на
БА, то у групі дітей 6 - 11 років на першому місці також
знаходиться група побутових алергенів 85 випадків
(37,95 %), на другому - харчових (26,79 %), на третьому
- пилкових (14,73 %). У групі дітей, хворих на БА, 12 - 18
років в структурі провокуючих алергенів переважають
також побутові (16,52 %) групи алергенів (табл. 2).

Як видно з табл. 3 показники лейкоцитів та ШОЕ
достовірно вище (р<0,01) у дітей, хворих на БА, за ана-
логічні показники здорових дітей. Рівень СРП у дітей,
хворих на БА, був достовірно вищим, ніж у здорових
дітей (р<0,01).

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Визначивши особливості перебігу алергічної
бронхіальної астми у дітей ми встановили, що серед
обстежених дітей у 7,79 раз частіше зустрічається пер-
систуючий перебіг, ніж інтермітуючий, зокрема легко-
го та середнього ступеня важкості.

Встановлено, що виразність клінічних проявів, та-
ких як емфізематозне здуття грудної клітки, свистяче
дихання, задишка у спокої, а також дихальна недостатність
зустрічались у 2,5 - 3 рази частіше при персистуючому
перебігу БА, ніж при інтермітуючому

2. Встановлено, що група побутових алергенів вик-
ликала загострення БА частіше у 1,15 - 3 рази, ніж інші
групи алергенів.

3. Показники лейкоцитів, ШОЕ та СРП були достові-
рно (р<0,01) вищими (у 1,1 - 2 рази) від даних показ-
ників у групі практично здорових дітей, але значної
різниці між ступенями важкості не простежувалось.

Перспективою подальших досліджень є визначення
методів своєчасної діагностики та призначення адек-
ватного лікування алергічної БА у дітей.

Таблиця 2. Характеристика специфічних алергенів, що
викликають загострення бронхіальної астми.

Примітка:  * - р < 0,01 - різниця вірогідна відносно дітей,
хворих на БА, які мали реакцію на групу побутових алергенів.

Алергени
Хлопчики Дівчатка 6 - 11 років

12 - 18
років

n % n % n % n %

Харчові 46 20,54 28 12,5 60 26,79 14 6,25

Побутові 85 37,95* 37 16,52* 85 37,95* 37 16,52*

Пилкові 36 16,07 12 5,36 33 14,73 15 6,69

Епідермальні 14 6,25 8 3,57 17 7,59 5 2,23

Інсектні 10 4,64 5 2,23 9 4,02 6 2,68

Лікарські 3 1,34 1 0,45 4 1,78 0

Полівалентна
сенсибілізація

14 6,25 6 2,68 17 7,59 3 1,34

Таблиця 3. Характеристика синдрому запальної відповіді
у обстежених дітей в залежності від ступеня важкості захво-
рювання.

Примітка:  * - р <  0,01 - різниця вірогідна відносно показ-
ників здорових дітей.

Ступінь важкості
Лейкоцити,

109/л
ШОЕ, мм/год СРП, г/л

Інтермітуюча, n=25 7,23 ±1,7 12,43±2,72 9,72±1,73

Персистуюча легка, n=115 7,23 ±1,7 12,43±2,71 9,72±1,76

Персистуюча середнього
ступеня важкості, n=79

7,23 ±1,7 12,43±2,7 9,72±1,76

Персистуюча важка, n=5 7,23±1,81 12,43±2,8 9,72±1,88

Всі діти із БА, n=224 7,2 ±1,69* 12,5±2,7* 9,7±1,76*

Здорові діти, n=40 6,54±1,59 6,72±2,82 4,2±1,53

Хромых  Е. В.
КЛИНИЧ ЕСКА Я ХА РАКТ ЕРИСТИКА  ДЕТ ЕЙ,  БОЛЬ НЫХ  АЛЛЕРГИ ЧЕСК ОЙ Б РОНХ ИАЛЬ НОЙ АСТМОЙ
Резюме.  В данной статье рассматриваются клинические особенности течения аллергической бронхиальной астмы у
детей. В исследовании приняли участие 224 ребенка, больных аллергической БА в возрасте старше 6 лет. Было установ-
лено, что персистирующее течение легкой степени тяжести встречалось у 51,34±3,35% пациентов, средней степени
тяжести - 35,27±3,19%, тяжелой степени - 2,23±0,99%, а интермитирующее течение - 11,16±2,10%. У обследованных
детей, больных БА, осложненное течение заболевания отмечалось у 18 человек (8,04%). Было отмечено, что чаще всего
обострения вызывалось группой бытовых аллергенов, которая была причиной обострения у 85 мальчиков (37,95%) и у 37
девочек (16,52%). Показатели лейкоцитов, СОЭ и СРП были достоверно выше (р<0,01) у детей, больных БА, аналогич-
ных показателей здоровых детей. Установлено, что выраженность клинических проявлений, частота осложнений, а также
изменения лабораторных показателей зависят от степени тяжести БА. Выше приведены данные, которые, свидетель-
ствуют о важности своевременной диагностики и назначения лечения у детей, больных аллергической БА.
Ключевые слова:  аллергическая бронхиальная астма, дети.
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Khromykh K. V.
CLINICAL CHARACTERISTICS OF CHILDREN WITH ALLERGIC ASTHMA
Summary. In this article authors show clinical features of allergic asthma in children. 224 child with allergic asthma, aged over 6
years were involved in study. It was found that persistent course of mild severity met in 51,34±3,35% of patients, moderate severity
- 35,27±3,19%, severe - 2,23±0,99%, and intermittent flow - 11,16±2,10%. Complicated course of disease was found in 18 children
with asthma (8,04%). Exacerbation of the disease was caused by a group of household allergens, which was exacerbated in 85 boys
(37,95%) and 37 women (16,52%). Indicators of leukocytes, ESR and CRP were significantly higher (p<,01) in children with asthma
than similar indicators of healthy children. Established that the severity of clinical manifestations, complication rate, and changes in
laboratory values depend on the severity of asthma. The above-mentioned data suggest the importance of early diagnosis and
treatment in children with allergic asthma.
Key words: allergic asthma, children.
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ПРОГРАМА ПСИХОКОРЕКЦІЇ ТА ПСИХОПРОФІЛАКТИКИ ДЕЗАДАПТИВ-
НИХ СТАНІВ У СТУДЕНТІВ З ВИСОКИМ РІВНЕМ ПЕРФЕКЦІОНІЗМУ

Резюме. Розроблена та впроваджена програма психокорекції та психопрофілактики дезадаптивних станів у студентів з
перфекціонізмом. Внаслідок проведеної психокорекційної програми у студентів ВНМЗ з високим рівнем перфекціонізму
відмічена позитивна динаміка: достовірно знизились показник та рівень перфекціонізму, а також значення всіх параметрів
перфекціонізму; відбулась оптимізація співвідношення показників адаптивного та дезадаптивного перфекціонізму; достові-
рно знизився рівень таких дезадаптивних станів як тривога та депресія.
Ключові слова: перфекціонізм, психокорекція, психопрофілактика.

Вступ
Перфекціонізм є широко обговорюваною пробле-

мою, яка останнім часом активно вивчається як в Ук-
раїні так і поза її межами. Перфекціонізм (від лат.
perfectum - досконале) - переконання в тому, що вдос-
коналення, як власне, так і інших людей, є тією метою,
до якої має прагнути людина [Ивина, 2004]. Це надмірно
високий рівень мотивації, прагнення у всьому досягати
ідеального результату, досконалості Ashby (2004).

Вплив феномену перфекціонізму на особистість та
на всі сфери її діяльності безсумнівний. Але незважаю-
чи на проведені дослідження перфекціонізму, немає
єдиного погляду на оцінку його з точки зору позитив-
ного або негативного впливу на особистість [Жмуров,
2014]. Перфекціонізм спонукає до саморозвитку, розг-
ляду екзистенційної потреби, прагнення отримати якіс-
ний результат від власної праці, але з іншої сторони -
вказує на невміння розставляти пріорітети, боязнь кри-
тики і потреби в схваленні, поляризоване мислення,
нерішучість та невпевненість в собі. При переважанні
в структурі даного феномену негативних аспектів осо-
бистість з високим рівнем перфекціонізму перебуває
в постійному стані внутрішнього конфлікту, що призво-
дить до виникнення дезадаптивних станів.

Метою проведеного наукового дослідження було
вивчення феномену перфекціонізму у студентів ВНМЗ
в контексті формування дезадаптивних станів з подаль-
шою розробкою, науковим обґрунтуванням, впровад-
женням та оцінкою програми психокорекції та психо-
профілактики дезадаптивних станів у студентів з пер-
фекціонізмом.

Програма психокорекції та психопрофілактики де-
задаптивних станів у студентів з високим рівнем пер-
фекціонізму (надалі - психокорекційна програма), що
була розроблена у ході дослідження, включала наступні
науково обгрунтовані компоненти: інформаційний; діаг-
ностичний; особистісний; комунікативно-корекційний та
профілактичний. При розробленні та впровадженні пси-
хокорекційної програми ми спирались на наступні прин-
ципи: єдності діагностики і корекції; нормативності роз-
витку; корекції "зверху вниз"; корекції "знизу вгору";
системності розвитку; діяльнісний принцип корекції,

принцип зворотнього зв'язку, спрямованого та послідов-
ного використання, а також індивідуального та дифе-
ренційованого впровадження [Осипова, 2002].

Проведення психокорекційної програми та здійснен-
ня основних зазначених її принципів проводилось з
урахуванням таких чинників: соціально-демографічні
фактори; рівень та структура перфекціонізму; перева-
жання адаптивного або дезадаптивного перфекціоніз-
му; особистісні особливості; дезадаптивні стани. На ос-
нові урахування зазначених факторів, була розробле-
на структура практичних занять.

Метою психокорекційної програми було визначено
оптимізацію рівня та структури перфекціонізму (пере-
важання адаптивного перфекціонізму), формування
адекватних перфекційниїх стандартів по відношенню
до себе та до інших, зменшення дезадаптивних станів
та соціальної фрустрації, підвищення самооцінки та роз-
виток особистісного потенціалу, розвиток здатності до
цілісного сприйняття самого себе, поліпшення адаптив-
них можливостей та якості життя, розширення навичок
ефективного спілкування, міжособистісної взаємодії та
відповідної поведінки в процесі комунікації.

Матеріали та методи
Тренінгова програма була розрахована на 10 занять

(20 годин). У психокорекційній програмі взяли участь
60 студентів з високим рівнем перфекціонізму (показ-
ник перфекціонізму вище 65 балів за Опитувальником
перфекціонізму А.Б. Холмогорова, Н.Г. Гаранян) (в по-
дальшому - група психокорекції). Серед них було 35
студентів 1 курсу (58,33%) та 25 студентів 5 курсу
(41,67%).

Серед студентів 1 курсу 11 осіб (31,42%) навчалися
на лікувальному факультеті (ЛФ), по 12 осіб було зі
стоматологічного факультету (СФ) та медико-психоло-
гічного факультету (МПФ) (по 34,29%). Серед студентів
5 курсу було 8 осіб з ЛФ (32,00%), 6 студентів з СФ
(24,00%), 11 студентів з МПФ (44,00%).

З метою оцінки ефективності розробленої та впро-
вадженої психокорекційної програми у студентів ВНМЗ
з високим рівнем перфекціонізму були використані

217



METHODICAL ARTICLES

“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

оціночні психометричні шкали: Опитувальник перфек-
ціонізму А.Б. Холмогорова, Н.Г. Гаранян, "Диференці-
альний тест перфекціонізму" А.А. Золотарева, Шкала
депресії Бека, Шкала тривоги Бека.

Результати. Обговорення
В результаті психокорекційної програми в усій групі

психокорекції в середньому показник перфекціоніз-
му за Опитувальником перфекціонізму А.Б. Холмого-
рова, Н.Г. Гаранян достовірно знизився в порівнянні з
початковим з 74,10±0,98 до 55,57±2,41 бали (на
25,00%) (рис 1).

Також було вивчено динаміку показника перфекці-
онізму в порівняльному аспекті у студентів 1 та 5 курсів,
результати якого представлено на рис. 2.

Таким чином, показник перфекціонізму після про-
веденої психокорекційної  програми достовірно зни-
зився у студентів як 1, так і 5 курсу (рис. 2). Разом з тим,
у студентів 1 курсу показник зменшився в середньому
на 16,09%, а у студентів 5 курсу достовірно більше - на
31,61%.

Порівняльний аналіз змін показника перфекціонізму
внаслідок проведеної психокорекційної програми пока-
зав відмінності і у студентів різних факультетів (рис. 3).

Так, у студентів ЛФ після психокорекційної програ-
ми показник перфекціонізму зменшився в середньо-
му на 14,25%, у студентів СФ на 17,36%, у студентів
МПФ знизився найбільше - на 33,97% (рис. 3).

Нами було проведено дослідження не тільки показ-
ника перфекціонізму, який можна розглядати як
кількісну характеристику феномену, а й рівнів перфек-
ціонізму, що дають певну якісну характеристику пер-
фекціонізму. В нашому дослідженні за показником пер-
фекціонізму методом перцентилей всі студенти були
розподілені на 3 групи: з низьким рівнем перфекціон-
ізму (показник менше 44 балів); з середнім рівнем (45-
64 бали); з високим рівнем (вище 65 балів).

Встановлено, що після проведення психокорекцій-
ної програми не тільки знизився показник перфекціон-
ізму, але і змінився рівень перфекціонізму у 61,67%
студентів (37осіб). До проведення психокорекційної
програми усі обстежувані демонстрували високий рівень
перфекціонізму (що було обов'язковою умовою вклю-
чення до психокорекційної групи), після - високий рівень
залишився у 38,34% студентів (23 особи), середній виз-
начено у 43,33% студентів (26 осіб), низький - у 18,33%
осіб (11 студентів).

За методикою "Диференціальний тест перфекціон-
ізму" Золотаревої А.А. у студентів всієї групи психоко-
рекції до психокорекційної програми показник адаптив-
ного перфекціонізму становив 53,45±1,10 бали, деза-
даптивного - 47,95±0,89 балів. Після проведення пси-
хокорекційної програми показник дезадаптивного пер-
фекціонізму достовірно знизився, а показник адаптив-
ного перфекціонізму достовірно зріс (табл. 1).

Також в середньому в групі психокорекції за ре-

зультатами психокорекційної програми достовірно зни-
зився рівень депресії (за Шкалою депресії Бека) та три-
воги (рис. 4 та рис. 5). Причому рівень депресії знизив-
ся на 30,65%, рівень тривоги дещо більше на 59,58%,
відмінності достовірні (р<0,05).

Рис. 1. Показник перфекціонізму у студентів ВНМЗ до та
після психокорекції.
Примітка: * - відмінності достовірні, р<0,01.
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Рис. 2. Показник перфекціонізму у студентів різних курсів
ВНМЗ до та після психокорекції.
Примітка: * - відмінності достовірні, р<0,01.
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Рис. 3. Показник перфекціонізму у студентів різних фа-
культетів ВНМЗ до та після психокорекції.
Примітка: * - відмінності достовірні, р<0,05.

Таблиця 1. Показники адаптивного та дезадаптивного пер-
фекціонізму у студентів ВНМЗ до та після психокорекції,
М±m.
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Адаптивний 53,45±1,10 61,47±1,29 р<0,001

Дезадаптивний 47,95±0,89 42,83±1,18 р<0,001

* *

Рис. 4. Рівень депресії у студентів ВНМЗ до та після пси-
хокорекції.
Примітка:  * - відмінності достовірні, р<0,05.
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Висновки та перспективи подальш их
розробок

Таким чином, внаслідок проведеної психокорекційної
програми у студентів ВНМЗ з високим рівнем перфекці-
онізму відмічена позитивна динаміка: 1. достовірно зни-
зились показник та рівень перфекціонізму; 2. відбулась
оптимізація співвідношення показників адаптивного та
дезадаптивного перфекціонізму за рахунок достовірного
збільшення показників адаптивного перфекціонізму та
достовірного зменшення показників дезадаптивного пер-
фекціонізму; 3. достовірно знизився рівень таких деза-
даптивних станів як тривога та депресія.

Серед всіх студентів найбільшу позитивну динаміку
внаслідок психокорекційної програми продемонструва-
ли студенти 5 курсу (в порівнянні з 1 курсом), які харак-
теризуються більшою мотивацією ціннісно-професійної
орієнтації як майбутні лікарі. Серед студентів різних
факультетів найбільші зміни відзначені у студентів май-
бутніх лікарів-психологів, що може свідчити про більш
інтенсивний процес надбання особистісного досвіду,
саморозвитку, особистісного зростання, становлення
особистісної ідентичності у студентів МПФ, які в про-
цесі навчання набувають як теоретичні знання, так і
власний досвід в тренінгових програмах.

Отримані в ході наукового дослідження дані дово-
дять ефективність розробленої програми психокорекції
та психопрофілактики дезадаптивних станів у студентів
з високим рівнем перфекціонізму. Незважаючи на те,
що перфекціонізм є особистісною рисою, в результаті
спеціально розробленої, науково обґрунтованої психо-
корекційної програми ступінь перфекціонізму може бути
зменшена та оптимізована його структура за рахунок
посилення адаптивного компоненту, що сприятиме по-
зитивним динамічним тенденціям формування особи-
стості майбутнього лікаря в процесі навчання.

Рис. 5. Рівень тривоги у студентів ВНМЗ до та після пси-
хокорекції.
Примітка: * - відмінності достовірні, р<0,01.
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Резюме. Нами разработана методика и приспособление для измерения углов торсии и наклона входа в вертлужную
впадину на сухих тазовых костях. Наши исследования на 128 тазовых костях показали, что средний угол наклона плоскости
входа в вертлужную впадину составляет 45,93°(±3,1°). Средний угол торсии составляет 19,06° (±2,6°).
Ключевые слова: измерение, сухие тазовые кости, ориентация вертлужной впадины, приспособление.

В ведение
Вопрос об ориентации вертлужной впадины имеет

важное значение для практической работы травмато-
логов и ортопедов [Шапаренко, 2005; Торчинский,
Філіпчук, 2007; Майко, 2008].

При патологии тазобедренного сустава у взрослых
частыми операциями являются ендопротезирование
[Жук, 1993; Абельцев, 1999; Гайко, 2006] Для успешного
ендопротезирования тазобедренного сустава, чрезвы-
чайно важно, восстановить его механику, которая долж-
на быть близка к нормальной [Васильчишин, Васюк,
2007]. В ортопедической литературе, в том числе в ин-
струкциях, акредитированых в Украине, фирм изготав-
ливающих и продающих ендопротезы тазобедренного
сустава и аксессуары к ним, обычно приводятся нор-
мативы наклона ацетабулярной части ендопротеза - 45°,
и торсии - 20?. [Bellomo et al., 2002; Zimmer, 2007].

Нормативы этих углов основаны на работах зару-
бежных анатомов и биомехаников, произведенных на
измерениях тазовых костей [Нensіnger, 1986; Englemarck,
1975] Аналогичные анатомические работы в исследо-
ваниях отечественных авторов мы не нашли.

Целью исследования было произвести измерения
ориентации вертлужной впадины (углов наклона и тор-
сии) на сухих тазовых костях, определения нормативов
Украинской популяции для планирования хирургичес-
ких операций на тазобедренном суставе.

Материалы и методы
Нами проведены измерения углов наклона и тор-

сии вертлужной впадины 114 сухих тазовых костей
взрослых, и 14 костей лиц юношеского возраста. Об
юношеском возрасте мы судили по сохранении остат-
ков У хряща и неполной осификации губы вертлюж-
ной впадины.

Угол наклона вертлужной впадины измеряется меж-
ду плоскостью входа в нее и сагиттальной плоскостью.
В практике ортопедов-травматологов этот угол легко
измеряется по задней рентгенограмме таза. Угол тор-
сии измеряется между плоскостью входа в вертлуж-
ную впадину и горизонтал, с фронтальной плоскостью.
Указаний, как проводились анатомические исследова-
ния выше указанных углов, характеризирующих ори-
ентацию вертлужной впадины, в доступной литературе
нам найти не удалось. По этому мы были вынуждены
разработать собственную методику и устройство для
ее осуществления. Особую сложность для проведения
данного исследования оказывало то, что тазовые кости
находились отдельно, а не были соединены в виде
препарата (правой и левой тазовой кости и крестца).
Мы изготовили планшет с захватом (держалкой) для
фиксации тазовой кости в заданном положении, соот-

ветствующего положению пациента лежащего на спи-
не, то есть нулевой позицией, для проведения измере-
ний на спине, в этом положении симфис располагает-
ся вертикально. По этому, перед началом измерений
мы закрепляем исследуемую тазовую кость так, чтобы
симфис располагался вертикально. И естественно, лоб-
ковая и седалищная  кости располагаются ближе к план-
шету, а тело подвздошной кости дальше планшета.
Вертикальное расположение симфиса определяется с
помощью отвеса (нить с грузом). На планшете держа-
лок две - одна для левой, другая для правой тазовой
кости. После закрепления тазовой кости, для маркиров-
ки плоскости входа в вертлужную впадину, к краям пос-
ледней прикладывается цилиндр, по диаметру соответ-
ствующей величины входа в вертлужную впадину. С
учетом различных параметров вертлужной впадины
нами изготовлено 7 цилиндров, диаметр окружности
которых отличается друг от друга на 2 мм. Диаметр
первого исходного цилиндра 44 мм, последнего - 56
мм. Плоскость дна и крышки цилиндра параллельны
друг к другу. Измерение ориентации крышки цилиндра
будут соответствовать ориентации ее дна и искомой
ориентации входа вертлужной впадины. Дно цилиндра
фиксируется в заданном положении с помощью лип-
кой ленты к тазовой кости.

Для проведения измерений указанных углов, поми-
мо плоскости входа в вертлужную впадину, которая со-
ответствует, как было указано выше, крышке цилинд-
ра, необходима фронтальная плоскость, для измере-
ния торсии вертлужной впадины, и сагиттальная плос-
кость, для определения наклона вертлужной впадины.
Фронтальная плоскость в маркировке не нуждается. Как
было отмечено выше, положение плоскости планше-
та соответствует положению спины лежащего пациен-
та, то есть фронтальной плоскости.

Таким образом, для определения угла торсии (фрон-
тальной инклинации) вертлужной впадины измеряется
угол между плоскостью крышки цилиндра и плоско-
стью планшета. Для этого, достаточно плотно прило-
жить к крышке цилиндра спицу, один конец которой
будет касаться  плоскости планшета или стола, на кото-
ром лежит планшет. Сагиттальная плоскость, по отно-
шению к которой измеряется угол наклона к вертлуж-
ной впадины, она перпендикулярна выше указанной
фронтальной (горизонтальной плоскости). Для ее марки-
ровки, на планшете или на столе, на котором планшет
лежит, устанавливается горизонтальная подставка, с
вертикально-перпендикулярно расположенной к ней
планкой. Планка представляется к краю крышки. Угол
между плоскостью планки и плоскостью крышки  ци-
линдра измеряется обычным ортопедическим или ана-
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томическим угломером. Этот угол равен углу наклона
вертлужной впадины. Таким образом, измерения про-
водятся достаточно просто и не требуют специального
оборудования. Планшет, цилиндры, подставка с план-
кой, спица и угломеры либо штатные, либо легко мо-
гут быть изготовлены кустарным образом. Геометри-
ческие расчеты, приведенные выше, находятся на уров-
не геометрии 7, 8 класс.

Результаты. Обсуждение
Таким образом, в результате наших исследований

установлено, что угол наклона вертлужной впадины
составляет в среднем 45,93°, в том числе слева - 47,2°,
справа - 44,8°. Различия между углами входа в верт-
лужную впадину несущественны и находятся в преде-
лах статистических отклонений. Наиболее типичным
вариантом, как слева так и справа, является угол на-
клона в диапазоне 41°-50°, соответственно слева и спра-
ва по 50% (согласно таблиц). Вторым по чине вариан-
том является угол наклона в вертлужную впадину, в
пределах 51° - 60° , в том числе, слева указанные вели-
чины были выявлены у 27, 77% сухих костей, а справа
- у 28,33%. Углов наклона входа в вертлужную впадину
превышающих 70°, или меньше 30°, в наших наблюде-
ниях не было зафиксировано. Следует подчеркнуть, что
не в случае увеличения, не в случаях уменьшения угла
наклона входа в вертлужную впадину, при наружном
осмотре, не было выявлено признаков патологии та-
зовых костей. Таким образом, можно полагать, что уве-
личение и уменьшение угла наклона не ведет к разви-
тию деформирующего остеоартроза, или во всяком
случае, не должно рассматриваться самостоятельно как
аномалия или заболевание.

Измерения угла наклона вертлужной впадины, ко-
торое производились на 14 тазовых костях лиц моло-
дого (юношеского) возраста показали, что средний угол
наклона составляет 44,22° (±1,6), в том числе у 64,28%
тазовых костей угол был в диапазоне 41° - 50°. Таким
образом, вариабельность этого угла у лиц юношеского
возраста несколько меньше чем в старшем возрасте.
Проценты мы рассчитываем только для удобства срав-
нения выше указанных групп костей. Ми судили о том,
что данные препараты принадлежали лицам молодого
(юношеского) возраста по сохранении следов неоси-
фицированого У хряща и губы вертлужной впадины.
Результаты измерения фронтальной инкленации (тор-
сии) вертлужной впадины показали, что величины это-
го угла составили в среднем - 19,06° (±2,6) в том числе
слева - 18,8°, справа - 19,3°. Различие в величинах справа
и слева не достоверно и находятся в рамках статисти-
ческих погрешностей. В месте с тем, следует отметить
значительно меньшую вариабельность угла фронталь-
ной инклинации в сравнении с углом наклона вертлуж-
ной впадины. Так угол фронтальной инкленации близ-
кий к среднему значению 19,06° (±2,6), который нахо-
дился в диапазоне 16°-25° был зафиксирован у 72,8%,

против близкого к среднему (41° - 50°) - 50% наблюде-
ний. Эти данные имеют значение при планировании и
проведении ортопедических операций.

При реконструкции вертлужной впадины или фик-

Величины наклона впадины в °
70°
61°

60°
51°

50°
41°

40°
31°

Kоличество тазовых костей 7 32 57 18

Процентное соотношение 6,14 28,07 50 15,78

Средний угол     + 45,93° (±3,1°)

Таблица 1. Результаты измерения угла наклона вертлуж-
ной впадины 114 тазовых костей.
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Таблица 2. Результаты измерений угла наклона вертлуж-
ной впадины левой и правой тазовых костей (54 левых та-
зовых костей и 60 правых).

Таблица 3. Результаты измерений угла наклона вертлуж-
ной впадины тазовых костей лиц юношеского возраста (14
тазовых костей).

Величины наклона впадины в °
70°
61°

60°
51°

50°
41°

40°
31°

Kоличество левых тазовых костей 3 15 27 9

Процентное соотношение 5,55 27,77 50 16,66

Kоличество правых тазовых костей 4 17 30 9

Процентное соотношение 6,66 28,33 50 15

В среднем левых - 47,2°
В среднем правых - 44,8°

Таблица 4. Результаты измерений угла фронтальной инк-
линации (торсии) 114 тазовых костей.

Величины наклона впадины в °
70°
61°

60°
51°

50°
41°

40°
31°

Kоличество тазовых костей 1 2 19 2

Процентное соотношение 7,14 14,28 64,28 14,28

В среднем 44,22° (±1,6)

Таблица 5. Результаты измерений угла фронтальной инк-
линации (торсии) тазовых костей (54 левых и 60 правых).

Величины наклона
впадины в °

50°
41°

40°
31°

31°
26°

25°
16°

15°
11°

10°
0°

Kоличество
тазовых костей

0 4 22 83 4 1

Процентное
соотношение

0 2,77 19,28 72,8 3,50 0,87

Средний угол 19,06° (±2,6)

Величины наклона
впадины в °

50°
41°

40°
31°

31°
26°

25°
16°

15°
11°

10°
0°

Kоличество левых
тазовых костей

0 3 10 38 3 0

Процентное
соотношение

0 5,55 18,51 70,37 5,55 0

Kоличество
правых тазовых

костей
0 1 12 45 1 1

Процентное
соотношение

0 1,66 20 75 1,66 1,66

В среднем левых - 18,8°
В среднем правых - 19,3°
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сации ацетабулярного компонента ендопротеза, осо-
бенно важно установить их ориентацию в пределах 16-
25° антеторсии.

Измерение углов фронтальной инкленации 14 су-
хих тазовых костей лиц юношеского возраста, показа-
ли, что угол фронтальной инклинации составил в сред-
нем 20,4°, что несколько больше чем в группе костей
лиц старшего возраста. В месте с тем, различия недо-
стоверны и находятся в пределах статистической по-
грешности. Таким образом, результаты наших иссле-
дований ориентации вертлужной впадины не показали
существенных отличий от нормативов приводимых в
анатомических руководствах и статях ортопедов-трав-

Величины наклона
впадины в °

50°
41°

40°
31°

31°
26°

25°
16°

15°
11°

10°
0°

Kоличество
тазовых костей

0 0 2 11 1 0

Процентное
соотношение

0 0 14,28 78,57 7,14 0

В среднем - 20,4°

Таблица 6. Результаты измерений угла фронтальной инк-
линации (торсии) (14 тазовых костей юношей).

матологов ближнего и дальнего зарубежья. В месте с
тем, они дают анатомические обоснования ортопеду-
травматологу для планирования и выполнения рекон-
структивных операций на тазобедренном суставе, в том
числе и ендопротезирование.

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

1. Нами разработана методика определения ориен-
тации вертлужной впадины (углов торсии и наклона
входа вертлужной впадины) не требующая специаль-
ной аппаратуры и инструментария.

2. Средний угол наклона входа в вертлужную впа-
дину между его плоскостью и сагитальной плоскостью
составил в среднем 45,93° (±3,1°).

3. Средний угол фронтальной  инклинации (торсии)
составил 19,06° (±2,6°).

Перспективой нашей роботы является использова-
ние полученых результатов исследований травматоло-
гами-ортопедами при планировании и выполнении ре-
конструктивных операций на тазобедренном суставе, в
том числе и ендопротезирование.

Бойнюк  А.Л.  Жук П. М.  Гумінський Ю. Й.
ЩОДО ПИ ТАНН Я ПР О ВИ МІРЮВАНН Я ОР ІЄНТ АЦІЇ ВЕР ТЛЮГОВОЇ ЗАП АДИН И ЗА  МАТ ЕРІА ЛАМИ  МУЗЕЮ
КА ФЕДР И АН АТОМІЇ ЛЮДИН И ВН МУ І МЕНІ  М. І .  ПИ РОГОВА
Резюме.  Нами розроблена методика й пристосування  для виміру кутів торсії й нахилу входу у вертлюгову западину на
сухих тазових кістках. Наші дослідження 128 тазових кісток показали, що середній кут нахилу площини входу у вертлюгову
западину становить 45,93° (±3,1). Середній кут торсії становить 19,06° (±2,6).
Ключові слова: вимірювання, сухі тазові кістки, орієнтація вертлюгової западини, пристій.

Boynyuk A. I . ,  Z huk P.M. ,  Guminsky Y . I .
ON THE ISSUE OF MEASURING THE ACETABULUM ORIENTATION OF MATERIAL TO THE MUSEUM
DEP ARTMENT OF H UMAN  ANA TOMY  VNMU NA ME M.I.  PIROGOV
Summary.  We have developed a method and a device for measuring angles of inclination and torsion login acetabulum of the pelvic
bone dry. Our study of 128 pelvic bones showed that the average angle of inclination of the plane of the entrance of the acetabulum
is 45,93° (± 3,1). Average torsion angle is 19,06° (± 2,6).
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ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ТОВЩИНИ ШКІРНО-ЖИРОВИХ СКЛАДОК ЮНАКІВ-
УЧНІВ В УМОВАХ ПЕДАГОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ

Резюме. Вивчені показники товщини шкірно-жирових складок у практично здорових юнаків-учнів. На основі отриманих
даних встановлено особливості зміни товщини жирового шару протягом трирічного навчання в умовах педагогічного процесу
училища цивільного захисту.
Ключові слова: товщина шкірно-жирових складок, юнаки-учні, педагогічний процес.

Вступ
Сукупність різноманітних факторів середовища, що

впливають на організм, становлять екзогенні чинники:
природні, екологічні та суспільно-економічні [Радо-
хонська, 2002]. Серед екзогенних чинників особливе
місце займає режим дня та спосіб харчування, рухо-
вий режим, емоційні навантаження [Balgir, 2003]. Вка-
зані екзогенні чинники, разом з іншими, є складови-
ми педагогічного процесу. Педагогічний процес - сис-
тема організації навчально-виховної, навчально-вироб-
ничої діяльності, визначеної навчальними, науковими,
виховними планами (уроки, лекції, лабораторні занят-
тя, час відпочинку між заняттями, навчальна практика,
виробнича практика, науково-дослідні роботи, екс-
курсії, спортивні змагання, перевезення чи переходи
до місця проведення заходів тощо). [Зайченко, 2008].
До моменту вступу до вищого навчального закладу
більшість юнаків та дівчат досягають певного ступеня
фізичної зрілості. Однак фізичний та психічний роз-
виток триває. Процес розвитку проходить низку по-
слідовних стадій, кожна з яких характеризується свої-
ми рисами, структурою психічної діяльності, особли-
востями зв'язків психічних процесів та якостей осо-
бистостей, її взаємин з довкіллям. Студенти молод-
ших курсів різні за віком, розвитком, досвідом, індив-
ідуальними особливостями, а керувати процесом фор-
мування майбутніх спеціалістів без знання та враху-
вання їхніх особливостей неможливо [Курлянд, 2010].

Таким чином, на сьогоднішній день існують наукові
роботи в яких розглядається вплив ендогенних та ек-
зогенних чинників на антропометричні параметри юнаків
[Aberle et al., 2009]. Проте не зустрічаються роботи, в
яких би визначались особливості змін антропометрич-
них параметрів, а саме товщини шкірно-жирових скла-

док в умовах навчально-виховного процесу.
Метою нашого дослідження є визначення особли-

востей змін товщини шкірно-жирових складок юнаків-
учнів в умовах педагогічного процесу профільного ви-
щого навчального закладу І рівня акредитації.

Матеріали та методи
Експериментальні дослідження виконували на базі

Вінницького вищого професійного училища цивіль-
ного захисту. Даний навчальний заклад є відомчим
вузом першого рівня акредитації Державної служби
України з надзвичайних ситуацій (ДСНС), в якому на-
вчаються курсанти та учні. Навчання курсантів має влас-
ну специфіку пов'язану з проходженням служби в
органах і підрозділах ДСНС. Умови перебування учнів
відрізняються від умов перебування курсантів відсут-
ністю регламентованого режиму дня та меншими
фізичними навантаженнями. Проведено лонгітудіналь-
не (на І, ІІ, ІІІ роках навчання) визначення товщини
шкірно-жирових складок 93 юнаків-учнів та проаналі-
зовано особливості змін параметрів в умовах педаго-
гічного процесу протягом трирічного періоду. Визна-
чення товщини шкірно-жирових складок проводили
за методом R. Shephard [1991]. Аналіз показників тов-
щини шкірно-жирових складок проведено за допомо-
гою програми STATISTICA-6,1 (StatSoft) з використан-
ням непараметричних та параметричних методів оці-
нки показників. Оцінювали правильність розподілення
ознак за кожним з отриманих варіаційних рядів, се-
редні значення за кожною ознакою, що вивчалася та
їх стандартні відхилення. Визначення відмінностей між
вибірками проводили за допомогою t-критерію Стью-
дента.
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Результати. Обговорення
Середнє значення товщини жирового шару на задній

поверхні плеча у юнаків-учнів на першому курсі стано-
вить (4,35±0,10) мм. На другому курсі даний показник
збільшився на 0,18 мм і не змінився на третьому та
дорівнює (4,53±0,10) мм. Мінімальний показник товщи-
ни жирового шару на задній поверхні плеча на першо-
му курсі дорівнює 2,00 мм, протягом другого курсу
збільшився до 3,00 мм і надалі не змінювався. Макси-
мальний показник протягом навчання залишався ста-
лим і становить 8,00 мм. Отже товщина жирового шару
на задній поверхні плеча учнів протягом навчання
збільшується на 0,18 мм, причому збільшення спосте-
рігається лише на першому році навчання. Таким чи-
ном річна зміна даного параметра на першому році
навчання достовірно більша на 0,18 мм порівняно з
річною зміною товщини жирового шару задньої поверхні
плеча на другому (t=3,83 при р<0,05) (рис. 1).

Середнє значення товщини жирового шару на пе-
редній поверхні плеча у юнаків-учнів на першому курсі
становить (2,75±0,09) мм. На другому курсі даний по-
казник збільшився на 0,08 мм і дорівнює (2,83±0,09)
мм. На третьому курсі збільшився ще на 0,02 мм по-
рівняно з ІІ і становить (2,85±0,09) мм. Мінімальний та
максимальний показники товщини жирового шару на
передній поверхні плеча протягом навчання залиша-
ються сталими і становлять 1,50 мм та 5,00 мм відпов-
ідно. Отже товщина жирового шару на передній по-
верхні плеча учнів протягом навчання збільшується на
0,10 мм, проте річні зміни даного параметра достовір-
них відмінностей не мають.

Середнє значення товщини жирового шару у верхній
третині передпліччя для юнаків-учнів на першому курсі
становить (2,03±0,06) мм. На другому курсі даний по-
казник збільшився на 0,03 мм і дорівнює (2,06±0,06)
мм. На третьому курсі збільшився ще на 0,02 мм по-
рівняно з ІІ і становить (2,08±0,06) мм. Мінімальний
показник товщини жирового шару у верхній третині
передпліччя на першому курсі дорівнює 1,00 мм, про-
тягом другого курсу збільшується до 1,50 мм і в по-

дальшому залишається незмінним. Максимальний по-
казник протягом навчання залишається сталим і стано-
вить 3,50 мм. Отже товщина жирового шару у верхній
третині передпліччя учнів протягом навчання
збільшується на 0,05 мм, проте річні зміни даного па-
раметра достовірних відмінностей не мають.

Середнє значення товщини жирового шару під ло-
паткою у юнаків-учнів на першому курсі становить
(8,61±0,16) мм. На другому курсі даний показник
збільшився на 0,19 мм і дорівнює (8,80±0,14) мм. На
третьому курсі збільшився лише на 0,08 мм порівняно
з ІІ і становить (8,88±0,13) мм. Мінімальний показник
товщини жирового шару під лопаткою на першому та
другому курсах дорівнює 5,00 мм, а протягом третього
курсу збільшується до 6,00 мм. Максимальний показ-
ник протягом навчання залишається сталим і становить
11,50 мм. Отже товщина жирового шару під лопаткою
в учнів протягом навчання збільшується на 0,27 мм,
проте річні зміни даного параметра достовірних
відмінностей не мають.

Середнє значення товщини жирового шару у ділянці
живота для юнаків-учнів на першому курсі становить
(8,50±0,18) мм. На другому курсі даний показник
збільшився на 0,15 мм і дорівнює (8,65±0,14) мм. На
третьому курсі збільшився на 0,04 мм порівняно з ІІ і
становить (8,69±0,14) мм. Мінімальний показник тов-
щини жирового шару у ділянці живота на першому курсі
становить 4,50 мм, протягом другого курсу збільшуєть-
ся до 6,00 мм і надалі не змінюється. Максимальний
показник протягом навчання виявився незмінним та
дорівнює 13,50 мм. Отже товщина жирового шару у
ділянці живота у учнів протягом навчання збільшується
на 0,19 мм, проте річні зміни даного параметра достов-
ірних відмінностей не мають.

Середнє значення товщини шкірно-жирової склад-
ки на боці у юнаків-учнів на першому курсі становить
(6,20±0,27) мм. На другому курсі даний показник
збільшився на 0,06 мм і дорівнює (6,26±0,26) мм. На
третьому курсі збільшився на 0,05 мм порівняно з ІІ і
становить (6,31±0,26) мм. Мінімальний показник тов-

Рис. 1. Різниця річної зміни товщини жирового шару задньої поверхні плеча на І та ІІ році навчання.
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щини шкірно-жирової складки на боці в учнів-першо-
курсників становить 2,50 мм, протягом другого курсу
збільшується до 3,00 мм і надалі не змінюється. Макси-
мальний показник протягом навчання виявився не-
змінним та дорівнює 13,00 мм. Отже товщина шкірно-
жирової складки на боці в учнів протягом навчання
збільшується на 0,11 мм, проте річні зміни даного па-
раметра достовірних відмінностей не мають.

Середнє значення товщини жирового шару на пе-
редній поверхні стегна у юнаків-учнів на першому курсі
становить (9,64±0,19) мм. На другому курсі даний по-
казник збільшився на 0,21 мм і дорівнює (9,85±0,17)
мм. На третьому курсі збільшився лише на 0,03 мм по-
рівняно з ІІ і становить (9,88±0,16) мм. Мінімальний
показник товщини жирового шару на передній поверхні
стегна на першому та другому курсах становить 6,00
мм, протягом третього курсу збільшується до 7,00 мм.
Максимальний показник протягом навчання виявився
незмінним та дорівнює 14,00 мм. Отже товщина жиро-
вого шару на передній поверхні стегна в учнів протя-
гом навчання збільшується на 0,24 мм. Річна зміна да-
ного параметра на першому році навчання достовірно
більша на 0,18 мм порівняно з річною зміною товщини
жирового шару передньої поверхні стегна на другому
році (t=2,47 при р<0,05) (рис. 2).

Середнє значення товщини шкірно-жирової склад-
ки на задній поверхні гомілки у юнаків-учнів на першо-
му курсі становить (2,44±0,08) мм. На другому курсі

даний показник збільшився на 0,04 мм і дорівнює
(2,48±0,07) мм. На третьому курсі збільшився лише на
0,01 мм порівняно з ІІ і становить (2,49±0,07) мм.
Мінімальний та максимальний показники товщини
шкірно-жирової складки на задній поверхні гомілки
протягом навчання виявилися незмінними та дорівню-
ють 1,50 мм та 4,50 мм відповідно. Отже товщина
шкірно-жирової складки на задній поверхні гомілки
учнів протягом навчання збільшується на 0,05 мм, про-
те річні зміни даного параметра достовірних відмінно-
стей не мають.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При порівнянні річної зміни товщини шкірно-жи-
рової складки учнів виявлено, що всі середні показни-
ки протягом навчання збільшуються.

2. Достовірні відмінності виявлені при порівнянні
річної зміни лише 2 із 8 (25,00%) параметрів: товщини
жирового шару на задній поверхні плеча та на передній
поверхні стегна.

3. Всі річні зміни товщини шкірно-жирової складки
у учнів на першому році навчання виявилися більши-
ми, ніж на другому.

Також потребують подальшого дослідження тотальні
та парціальні розміри тіла не лише у учнів, а і в інших
груп юнаків (студентів) з наступним порівнянням річних
змін.
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Рис. 2. Різниця річної зміни товщини жирового шару на передній поверхні стегна на І та ІІ році навчання.
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Резюме. Изучены показатели толщины кожно-жировых складок у практически здоровых юношей-учеников. На основе
полученных данных установлены особенности изменения толщины жирового слоя в течении трехлетнего обучения в
условиях педагогического процесса училища гражданской обороны.
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СУЧАСНІ ТЕХНОЛОГІЇ ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ САМОСТІЙНОЇ
РОБОТИ ПРИ ОРГАНІЗАЦІЇ ТА ПЛАНУВАННІ НАВЧАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ

Резюме. Практика природничо-наукової підготовки медичних працівників у вищих навчальних закладах свідчить, що
використання традиційних дидактичних засобів і методів не забезпечує інтенсивного розвитку пізнавальної діяльності, інди-
відуальних здібностей та фахових знань студентів. Подолання цих суперечностей можливе за умови використання нових
підходів до формування знань студентів. Вирішення проблеми можливе через використання інтерактивних методів навчан-
ня, серед яких є метод проектів, метод мозкового штурму, кейс-метод. Впровадження інтерактивних методів в навчальний
процес спрямоване на системне формування знань студентів-медиків, які здатні будуть розв'язати завдання в різних сфе-
рах практичної професійної діяльності.
Ключові слова: самостійна робота, інтерактивне навчання, метод проектів, метод мозкового штурму - кейс-метод.

Вступ
Розвиток гнучкого клінічного мислення, що перед-

бачає багатобічний аналіз, чітке диференціювання
знань, їх мобільність, оперативність, варіабельність, за-
безпечить ефективність професійної діяльності сучас-
ного лікаря. В той же час система професійних лікарсь-
ких вмінь повинна відрізнятися узагальненістю, вільним
володінням стандартами надання медичної допомоги,
гнучкістю, легкістю переносу в нові конкретні ситуації
та блискавична реакція на її зміну та доведення до ав-
томатизму практичних прийомів, в тому числі опера-
тивної техніки [Ступина, 2009; Вороненко та ін., 2011].

Вирішення цих проблем неможливо без оптимізації
формування адекватної самостійної роботи слухача,
оскільки саме вона забезпечує максимальну мотива-
цію та творче освоєння інформації, що реалізується в
процесі заняття у вигляді цільових навчальних завдань,
і є основною формою оволодіння навчальним матеріа-
лом. Для реалізації її принципів викладач повинен сфор-
мувати в студента почуття відповідальності за організа-
цію власного навчання [Ступина, 2009; Gibbs et al., 2011].
Формування цілісної системи самостійного здобуття
знань передбачає реалізацію наступних завдань: 1) сту-
денти, слухачі мають навчитися планувати свою

діяльність; 2) студентам, слухачам необхідно покращу-
вати техніку читання; 3) вони повинні фіксувати основні
моменти інформації; 4) вони мають набути навички ско-
рочення інформації без втрати суті та змісту [Гин, 2005;
Карбованець та ін., 2008; Разієвська, 2008].

Мета - оптимізація принципів та методів організації
самостійної роботи на основі технологій інтерактивно-
го навчання в контексті планування навчального про-
цесу.

Матеріали та методи
В основу роботи покладений аналіз результатів та

організації навчальної діяльності кафедри хірургії № 2
Вінницького національного медичного університету ім.
М.І. Пирогова по роботі з студентами 4 курсу (модуль №
1 "Абдомінальна хірургія" - розділи: ургентна абдомі-
нальна хірургія, хірургічна гастроентерологія та колоп-
роктологія), 6 курсу (цикл з ургентної абдомінальної
хірургії), лікарями-інтернами за спеціальністю "Хірургія"
(І, ІІ та ІІІ років навчання) в контексті організації та пла-
нування самостійної роботи студентів та лікарів-інтернів
для забезпечення оптимальних результатів навчально-
го процесу.
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Для досягнення поставлених цільових завдань доц-
ільною є оптимізація самостійної роботи шляхом засто-
сування різних видів інтерактивного навчання, принципів
теорії ігр та теорії прийняття рішення - метод мозково-
го штурму, метод проектів, кейс-метод.

Результати. Обговорення
Доступним на практиці варіантом організації само-

стійної роботи і, водночас, її контролю є адаптований
для студентів метод мозкового штурму А. Осборн (1953)
(метод колективного висування альтернативних на-
прямків вирішення задачі з систематичною оцінкою та
розвитком прихованих можливостей), суть якого поля-
гає у постановці проблеми (підготовчий етап - надання
необхідного обсягу інформації) та негайному її вирі-
шенні, що здійснюється в 2 етапи: 1) генерація ідей,
можливих варіантів рішення проблеми, розширення
спектру можливих та створення нових напрямів вирі-
шення проблемної ситуації (креативний етап): висування
ідей нового вирішення проблеми та висування ідей,
що розвивають існуючі механізми розв'язання задачі,
2) критичний їх аналіз, оцінка, порівняння та конкрети-
зація (аналітичний етап): а) зрозуміння ідеї, сформуль-
ованої на етапі генерації, б) узагальнення ідеї та вияв-
лення принципу, в) класифікація принципів, г) допов-
нення класифікації, д) оцінка перспективності принци-
пу, е) наповнення принципу конкретним змістом, ж)
розвиток отриманої ідеї. При цій технології ключова роль
припадає на викладача, який виступає ведучим творчо-
пошукового процесу, що забезпечує необхідний обсяг
вхідної інформації та вчасно коригує інформаційний
потік та етапи прийняття остаточного рішення.

Цей метод доцільно використовувати під час семі-
нарського та практичного заняття для розв'язання склад-
них ситуаційних задач, тематичних блоків тестових зав-
дань, клінічних розборах та обговореннях тематичних
хворих для визначення лікувально-діагностичної стра-
тегії та здійснення диференційної діагностики, що ак-
тивізує навчальний процес та дозволяє додатково оці-
нити знання студента, можна використовувати в
клінічних умовах, біля ліжка тематичного пацієнта для
визначення оптимального варіанта діагностично-ліку-
вальної тактики, що зменшує недоліки тестової систе-
ми оцінки набутих знань та вмінь, при проведенні те-
матичних олімпіад та круглих столів, практично-орієн-
тованих конкурсах.

Іншим варіантом інтерактивного навчання є метод
проектів (метод вирішення проблем, Дж. Дьюї, В.Х.
Кілпатрік), який доцільно застосування у випадках, коли
студентам задається самостійна робота, що охоплює
тематику навчального семестру чи тематичного моду-
ля. Принцип методу полягає в тому, що викладач як
координатор процесу чітко окреслює суть та етапи зав-
дання, вказує на джерела інформації, які потрібно оп-
рацювати. На початковому етапі роботи над проектом
всі отримують завдання та вимоги до їх виконання. В

подальшому учасники за допомогою викладача самі
визначають проміжні завдання, здійснюють пошук
шляхів для їх вирішення. Внаслідок доопрацювання сту-
дентська група представляє спільний проект на розгляд
керівника. Відбувається захист проекту, на якому учас-
ники обговорюють актуальність проблеми, висвітлюють
отримані результати та аргументують висновки. На-
слідком виконаної роботи є отримання кожним учасни-
ком проекту певної оцінки, яка в наступному перево-
диться у бали за індивідуальну СРС. Перед виставлен-
ням оцінки метод проектів передбачає здійснення са-
мооцінки та колективне оцінювання діяльності кожного
учасника. Таке завершення проекту сприяє формуван-
ню толерантності та самокритичності, вмінню вести дис-
кусію, підводити підсумки роботи.

Проектний метод навчання - це сукупність таких спо-
собів навчання, при яких студент за допомогою колек-
тивної або індивідуальної діяльності з відбору, розпод-
ілу та систематизації матеріалу з певної теми, склада-
ють проект в умовах максимально наближених до прак-
тичної діяльності. Метод проектів описує комплекс дій
студента по використанню наявних знань та здобуттю
нової інформації і методи організації викладачем цих
дій, тобто є педагогічною технологією. Метод проектів
реалізується за допомогою різних засобів навчання, в
тому числі, використовуючи сучасні інформаційні тех-
нології: комп'ютерні телекомунікації, електронні бази
даних, віртуальні бібліотеки, музеї, відео, мультимедійні
засоби, аудіо- та відеоконференції, факс, радіозв'язок,
тому в наш час, в час нових можливостей для комуні-
кації, метод проектів отримав потужний поштовх до
розвитку та впровадження в повсякденний навчальний
процес.

За суттю проекти класифікують на: дослідницькі,
творчі, ігрові, інформаційні, практично-орієнтовані. Дос-
лідницькі проекти - дослідження, що повністю підпо-
рядковані логіці та мають структуру, наближену до нау-
кових досліджень, використовуючи сучасні наукові ме-
тоди (експериментальні та експериментально-клінічні
роботи). Творчі проекти - передбачається довільний
підхід до оформлення результатів шляхом створення
приладів, моделей, фантомів, тренажерних установок.
Ігрові проекти - учасники виконують певні ролі, що
обумовлені характером та змістом проекту (моделю-
вання клінічних ситуацій та їх опис у різноманітних си-
туаційних завданнях як в текстовому, так і цифровому
(відеозавдання) варіантах). Інформаційні проекти - збір
інформації про об'єкт дослідження з метою аналізу,
узагальнення та презентації на широкий загал. Прак-
тично-орієнтовані проекти - вирізняються чітко вира-
женим результатом діяльності студентів.

За кількістю учасників проекти поділяються на: інди-
відуальні, парні, групові. За часом проведення проек-
ти поділяються на: короткочасні (1-3 заняття), серед-
ньої тривалості (1тиждень-1 місяць), довготривалі
(кілька місяців). За предметно-змістовою ознакою
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проекти поділяються на: монопроекти (в межах одного
предмети, дисципліни), міжпредметні.

В процесі такої роботи над проектами студенти вчать-
ся самостійно мислити, окреслювати розв'язання про-
блеми, інтегрувати знання різних навчальних предметів,
установлювати причинно-наслідкові зв'язки, прогнозу-
вати результати, розвивають фаховий інтерес до дис-
ципліни, стають впевненими, набувають почуття успіху
і прогресу на власному рівні, виробляють дослідницькі
уміння і навички, фахові здібності, застосовують нові
поняття, терміни, формують знання.

Критеріями для написання проекту є: 1) поставлені
мета і завдання повинні бути конкретними, простими
та реально здійсненими, 2) проект повинен бути акту-
альним, відображаючи нагальну реальну проблему, 3)
необхідно здійснити огляд сучасної наукової літерату-
ри з обраної тематики, 4) в проекті мають бути запро-
поновані шляхи для вирішення поставленого завдання
(практичне значення), 5) отримане практичне значення
повинно бути значним, але досягатися простими техно-
логічними діями.

Функція викладача: 1) на підготовчому етапі - ініціа-
ція ідеї проекту або, створення умов для появи цієї ідеї,
допомога при первинному плануванні (визначення мети,
мотивація до дій, визначення завдань); 2) на етапі реа-
лізації проекту (основний етап) - консультант з окремих
питань, надає джерела додаткової інформації, коорди-
нація дій між окремими групами та учасниками проек-
ту, корекція, контроль, спрямування пошуку, пропозиції,
виправлення; 3) на заключному етапі (підсумковий етап)
- робота в якості незалежного експерта (контрольно-
оцінююча функція), опоненція, обговорення, експерти-
за результатів, оцінка якості виконання та презентації,
окреслення нових, наступних проблем для досліджень;
загалом, завдання викладача - створення такої робочої
атмосфери, яка б стимулювала розумову, комунікатив-
ну та творчу діяльність учасників проекту.

Критерії оцінки проектних робіт: 1) важливість теми
проекту, актуальність, теоретична та практична зна-
чущість обраної теми, 2) глибина дослідження проекту
і повнота розкриття теми, 3) оригінальність запропоно-
ваних рішень, 4) самостійність роботи над проектом, 5)
якість виконання продукту і як розкритий зміст проекту
в презентації, 6) використання засобів наочності, техн-
ічних засобів, 7) відповіді на поставлені запитання в
ході обговорення проекту.

Умовами для реалізації проектного методу є: 1) вибір
місця проведення (стаціонар, спеціалізоване відділен-
ня) для гарантування безперервності поступлення дос-
лідної інформації та повноту обстежень об'єктів досл-
ідження; 2) збір інформації проводиться з використан-
ням реальної медичної документації (карти обстежень,
результати лабораторно-інструментальних досліджень,
карта стаціонарного хворого, амбулаторна карта, ство-
рений лікувально-діагностичний шаблон, тощо); 3) обо-
в'язкове вміння використовувати комп'ютерну техніку

для отримання, накопичення, обробки інформації, 4)
результати проекту оформлюються письмово та підля-
гають офіційній презентації (доповідь, публікація), 5)
захист проекту виробляє у студента навички публічно-
го виступу і прагнення до поглиблення та вдоскона-
лення свої знань.

Такий підхід застосовується в роботі студентів в на-
укових гуртках - підготовка тематичної доповіді на зас-
ідання, підготовка наукових проектів для їх реалізації та
презентації на студентських наукових конференціях та
конкурсах (вузівських, міжвузівських, всеукраїнських),
при написанні тематичної клінічної історії хвороби та на
її підсумковому захисті, при проведенні конкурсу на
кращу історію хвороби та на кращий науковий рефе-
рат, в навчанні в інтернатурі у вигляді написання курсо-
вих наукових робіт.

Перспективним способом організації СРС є кейс-
метод (Harvard Business School, 1924) (метод ситуатив-
ного навчання на конкретних прикладах), суть якого в
тому, що викладач надає студентам пакет документів
(кейс), за допомогою якого студенти знаходять вихід з
певної проблеми. Кейс-метод або метод ситуаційних
вправ є інтерактивним методом навчання, який дає
змогу наблизити процес навчання до реальної прак-
тичної діяльності спеціалістів. Він сприяє розвитку ви-
нахідливості, вмінню вирішувати проблеми, розвиває
здібності проводити аналіз і діагностику проблем, спілку-
вання. Кейс - це події, які реально відбулися в певній
сфері діяльності і описані для провокації дискусії в на-
вчальній аудиторії, підштовхуючи студентів до обгово-
рення та аналізу ситуації, до прийняття рішень.

Таким чином, ситуаційна вправа або кейс - це опис
конкретної ситуації, який використовують як педагогіч-
ний інструмент, що допомагає студентам: глибше зро-
зуміти тему, розвинути уявлення; отримати базу для
перевірки теорії, дослідження ідей, виявлення законо-
мірностей, взаємозв'язків, формулювання гіпотез; про-
будити інтерес, цікавість, заохотити мислення та диску-
сію; отримати додаткову інформацію, поглибити знан-
ня; переконатися у поглядах; розвинути і застосувати
аналітичне і стратегічне мислення, вміння вирішувати
проблеми і робити раціональні висновки, розвинути
комунікаційні навички; поєднати теоретичні знання з
реальною практикою, перетворити абстрактні знання у
цінності і вміння студента.

Робота над кейсом поділяється на етапи: 1) до за-
няття, 2) під час заняття, 2) після заняття. Ролі виклада-
ча та слухача на кожному з етапів мають свої харак-
терні відмінності. Викладач: 1) підбір кейсу, визначен-
ня основних і допоміжних матеріалів для підготовки
студентів, розробка плану та сценарію заняття; 2) орган-
ізація попереднього обговорення кейса, поділ групи на
підгрупи, керування обговоренням кейса; 3) оцінка ро-
боти студентів, прийнятих рішень і поставлених запи-
тань. Студент: 1) одержує кейс і список рекомендова-
ної літератури, індивідуально готується до заняття; 2)
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ставить запитання, що поглиблюють розуміння кейса і
проблеми, розробляє варіанти рішень, бере участь у
прийнятті рішень; 3) складає письмовий звіт про занят-
тя з даної теми. Студент, який готується до обговорення
кейсу в аудиторії, має вивчити факти, зробити виснов-
ки з даних фактів, оцінити альтернативи дій в даній си-
туації і зробити вибір на користь того чи іншого плану
дій. Більш того, студент має бути готовим представити
свої думки під час обговорення в аудиторії, відстояти
свої погляди і, в разі необхідності, переглянути почат-
кове рішення. Студент має усвідомлювати, що користь
від кейсу може отримати лише в випадку, якщо він буде
брати активну участь у дискусії.

Основними елементами кейсу є: анатомія кейсу, се-
редовище, тема, питання, дані, розв'язок кейсу, аналіз
кейса (результат, який необхідно досягнути (закритий
кейс - єдина відповідь, відкритий - кілька можливих
відповідей)), час, необхідний для обговорення (мало
часу, багато часу).

Існують наступні типи кейсів: кейс-випадок, кейс-
вправа і кейс-ситуація.

Кейс-випадок - це короткий кейс, який розповідає
про окремий випадок. Його можна використовувати під
час лекції, для того, щоб проілюструвати певну ідею
або підняти питання для обговорення. Даний кейс можна
прочитати дуже швидко і тому студентам не потрібна
попередня підготовка.

Кейс-вправа - надає студенту можливість застосува-
ти на практиці здобуті навички. Найчастіше використо-
вується там, де необхідно провести кількісний аналіз.

Кейс-ситуація - класичний кейс, що вимагає від сту-
дента аналізу ситуації. В ньому ставиться запитання:
"Чому ситуація набула такого розвитку і як виправити
становище?". Кейс-ситуація, як правило, вимагає чима-
ло часу для ознайомлення, тому з метою економії часу
бажана попередня підготовка. Схема роботи над кей-
сом-ситуацією: 1) аналіз - пошук причин, симптомів; 2)
виявлення справжньої причини; 3) варіанти рішення; 4)
оптимальність вибору; 5) реалізація; 6) контроль.

Користь від використання кейс-методу буде знач-
ною, якщо його реалізація здійснюється в межах запла-
нованої програми навчального процесу на рівні з інши-
ми методами викладання. Викладач має створити на-
явність об'єктивного критичного мінімуму (або макси-
муму) необхідних кейсів, який забезпечить цілісність
курсу та досягнення поставлених учбових цілей, оск-
ільки все залежить від інтелектуального та освітнього
рівня аудиторії та її готовності працювати: чим вищий
рівень освітньої програми, тим легше та ефективніше
працювати з кейсами.

Правила створення кейса: схема кейсу, опис ситуації
та вихідні дані, визначення його методичної мети, що
стане його віссю (ілюстрація до теорії, практична ситуа-
ція або їх поєднання), яка стимулює та викликає заці-
кавленість студентів, зміст кейса повинен відображати
навчальні цілі.

Кейс може бути коротким чи довгим, викладатися
конкретно або узагальнено, утримуючись від надмірного
насичення та навантаження інформацією та інформації,
що не має безпосереднього відношення до теми кей-
са, тобто кейс має містити дозовану інформацію, яка
дозволяла б студентам швидко зрозуміти суть пробле-
ми та надавала б усі необхідні дані для її вирішення.

Об'ємні кейси підходять для підсумкових занять, для
поточних занять краще використовувати невеликі. Прак-
тика показує, що максимальний обсяг кейса не пови-
нен перевищувати 20 сторінок (методичні розробки для
студентів чи інтернам для практичного, семінарського
занять, для самостійної підготовки).

Під час розв'язання кейса студент не тільки викори-
стовує отримані знання, але й виявляє свої особисті
якості, зокрема уміння працювати в групі, а також де-
монструє рівень бачення ситуації та рівень володіння
теоретичним матеріалом та практичними навиками та
вміннями, причому його активність залежить від
кількісного і якісного складу групи, її організаційної струк-
тур, загальної організації роботи з кейсом, організації
обговорення результатів, підведення підсумків.

Кейс-метод може бути застосований для самостійної
роботи, що охоплює кілька занять в межах тематично-
го модулю чи загальної теми. В процесі її виконання
студент звертається до викладача за консультацією. Цю
технологію використовують під час проведення курації
для наступного написання та захисту історії хвороби, при
підготовки та проведенні тематичних олімпіад, вікто-
рин та конкурсів, при підготовці до практичних та сем-
інарських занять, при підготовці до іспитів та модульно-
го контролю (перелік атестаційних питань, що групу-
ються в білети, з переліком практичних навичок, ситуа-
ційних задач), при дистанційному контролю за ефек-
тивністю заочної частини навчання в інтернатурі.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Інтерактивні форми самостійної роботи створю-
ють адекватні умови для оптимального оволодіння сту-
дентами-медиками необхідними теоретичними знан-
нями та професійними навичками та вміннями.

2. Наведені інтерактивні варіанти самостійної робо-
ти дають можливість студентам засвоїти принципи са-
моосвіти та самоорганізації, що є вищим ступенем на-
вчання, ніж просто самостійна робота, тому що кожен
студент сам ставить собі мету та завдання, в той час як
при самостійній роботі завдання дає викладач.

3. Представлена організація самостійної роботи ви-
магає від студентів високої активності та позитивно
впливає на формування клінічного мислення, імітуючи
професійне середовище та формуючи відповідну куль-
туру спілкування та взаємодії, від викладача - подаль-
ше та неухильне вдосконалення педагогічної майстер-
ності.

Подальша реалізація, розширення переліку техно-
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логій та впровадження інноваційних форм та прогре-
сивних методів інтерактивної організації навчального
процесу на додипломному та післядипломному рівнях

Саволюк С. И.
СОВ РЕМЕ ННЫЕ  ТЕХ НОЛОГИИ ПОВЫШЕНИ Я ЭФФЕКТ ИВНОСТИ САМОСТОЯ ТЕЛЬ НОЙ РАБОТЫ П РИ
ОР ГАНИ ЗАЦИ И И ПЛАН ИРОВ АНИИ  УЧЕ БНОГО ПР ОЦЕССА
Резюме.  Практика естественнонаучной подготовки медицинских работников в высших учебных заведениях свидетель-
ствует, что использование традиционных дидактических средств и методов не обеспечивает интенсивного развития по-
знавательной деятельности, индивидуальных способностей и профессиональных знаний студентов. Преодоление этих
противоречий возможно при условии использования новых подходов к формированию знаний студентов. Решение пробле-
мы возможно через использование интерактивных методов обучения, среди которых есть метод проектов, метод мозго-
вого штурма, кейс-метод. Внедрение интерактивных методов в учебный процесс направлено на системное формирова-
ние знаний студентов-медиков, которые способны будут решать задачи в различных сферах практической профессио-
нальной деятельности.
Ключевые слова: самостоятельная работа, интерактивное обучение, метод проектов, метод мозгового штурма - кейс-
метод.

Savoljuk S. I .
MODERN TECHNOLOGY TO IMPROVE THE EFFICIENCY OF INDEPENDENT W ORK IN THE ORGANIZATION AND
PLANNING OF THE EDUCATIONAL PROCESS
Summary.  The experience of natural science training of health care professionals in higher education shows that the use of
traditional didactics teaching methods and tools do not provide the intensive development of cognitive activity, individual abilities and
professional knowledge in students. Overcoming these contradictions is possible provided the use of new approaches to the formation
of students' knowledge. Problem can be solved through the use of interactive teaching methods, among which is the method of
projects, brainstorming, case method. Introduction of interactive methods in the educational process aimed at building knowledge
system of medical students who will be able to solve problems in various fields of practical professional activities.
Key words:  independent work, interactive learning, method of projects, method of brainstorming - case-method.
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для формування конкурентоспроможності вітчизняного
освітньо-інформаційного простору, що є перспектив-
ним напрямком його розвитку.
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ОСОБЛИВОСТІ АСОЦІАЛЬНИХ ПОВЕДІНКОВИХ РЕАКЦІЙ У ПІДЛІТКІВ ТА
СПОСОБИ ЇХ КОРЕКЦІЇ

Резюме. В статті проаналізовано та узагальнено інформацію про асоціальні форми поведінки підлітків, а саме підліткову
злочинність. Розглядаються проблеми підліткової наркоманії, токсикоманії, алкоголізму в їх зв'язку з соціально-економічни-
ми умовами, рівнем культури і виховання та особливостями вищої нервової діяльності підлітків. Обговорюються біологічні,
соціальні та психологічні чинники, які сприяють виникненню девіантних форм поведінки. Наводяться традиційні та альтерна-
тивні методи профілактики і корекції вказаних явищ.
Ключові слова: атипові поведінкові реакції, підліткова злочинність, соціальна реабілітація підлітків
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Вступ
Підліткова злочинність є своєрідним індикаторним

показником соціально-економічного стану суспільно-
го устрою, який надзвичайно чітко реагує у відповідь
на зміни в стані соціально-політичної та фінансово-
економічної ситуації у певній країні, у певному
суспільстві, у відповідь на виникнення аномальних
процесів та явищ, що реєструються у різних сферах
життєдіяльності їх мешканців, тощо  Бондарев, 1988;
Васильев, Тихоненко, 1991 . У цьому контексті необх-
ідно зазначити, що підліткова злочинність має розгля-
датися як масове відносно самостійне соціально-пра-
вове явище, що підпорядковане певним закономірно-
стям, відрізняється наявністю окремих причин та умов,
включає у свою структуру сукупність усіх злочинів, скоє-
них за деякий період, та характеризується кількісними
і якісними показниками  Бочарова, 1991; Леонова,
Бочкарева, 1998 .

Фактично, злочинність є кінцевим виразом протиріч
суспільного розвитку, що тягне за собою негативні
наслідки і для суспільства загалом, і для його окремих
членів. Найбільш яскраво тенденції подібного змісту
проявляються саме у середовищі неповнолітніх осіб,
відмітними рисами здійснення протиправних дій се-
ред яких слід вважати високу питому вагу проявів ван-
далізму, жорстокості, цинізму та насильства, бурхливе
зростання кількості антисуспільних вчинків, виражену
мобільність скоєння злочинів відповідно до об'єктів
посягання, часу та характеру дій  Винов, 1991; Гилинс-
кий, 1991; Васильев, Рудкевич, 2002 .

Проте у будь-якому випадку дослідники сходяться
на думці, що однією з найголовніших причин здійснен-
ня протиправних вчинків та суттєвого зростання зло-
чинності є девіантна поведінка дівчат і юнаків,
відмітною рисою якої слід вважати відхилення повед-
інкових реакцій, дій та вчинків від прийнятих у конк-
ретному середовищі норм міжособистісних стосунків
Бочарова, 1991; Горьковая, 1994; Александровский,
1997 . Серед проявів девіантної поведінки прийнято
виділяти 4 основних типи девіацій: антидисциплінар-
ний, антисоціальний, аутоагресивний та делінквентний.
Проте завжди в основі формування будь-якого з них

знаходяться граничні нервово-психічні порушення,
передусім такі, як психогенні форми патологічного
розвитку особистості, патологічні ситуаційно-осо-
бистісні реакції, окремі форми інтелектуальної недо-
статності, прояви затримки психічного розвитку  Конд-
рашенко, 1988; Гурьева, 1996; Марута, 1999 . Розгля-
даючи патологічні форми девіантної поведінки, до них,
насамперед, слід віднести різноманітні прояви нерво-
во-психічних розладів, що мають граничний характер
і мають у майбутньому або зовсім зникнути, або транс-
формуватися у стійкі патологічні властивості особис-
тості  Ковальов, 1995 . Найбільш поширеними патоло-
гічними проявами поведінкових девіацій є заподіяння
деліквентних вчинків, втеча з дому та бродяжництво,
рання алкоголізація та вживання наркотичних речовин,
схильність до суїцидальних реакцій та транзиторних
сексуальних переверзій  Дмитриева, 1984; Васильев,
Тихоненко, 1991; Исаев, 1996 .

В основі формування девіантних форм поведінки
поряд із низкою соціальних чинників, як вважають на-
уковці, завжди можна знайти цілий ряд біологічних
чинників, передусім характеристик окремих видів кон-
ституції, а також показників, які визначають рівень по-
ширення перинатальної патології та органічних уражень
головного мозку  Гладкова, 1966; Кернберг, 1998;
Сыропятов, 1998 . Крім того не може не звертати на
себе увагу і наявність певної етапності у формуванні
психогенних та патохарактерологічних розладів: невро-
зоподібні розлади екзогенно-органічної або сомато-
генної природи (1 етап), акцентуації характеру (2 етап),
психопатії (3 етап), які також суттєво впливають на особ-
ливості розвитку окремих форм девіантної поведінки
Исаев, 1996; Кожина, 1997; Попов, Вид, 1997; Слюсарь,
1997 .

За даними В.Ю. Попова та В.Д. Виду [1997], залеж-
но від особливостей впливу географічних, національ-
но-етнічних або економічних чинників прояви анти-
соціальної поведінки реєструються серед 5 15% дітей
і підлітків. За даними науковців, процеси збільшення
проявів девіантної поведінки реєструється паралель-
но зі зростанням питомої ваги емоційних розладів та
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явищ і ознак соціальної дезадаптації  Чухраєва, 2000;
Чубаровский, Карпова, 2001 .

Виражене розповсюдження розладів поведінки, які
набувають протиправного змісту, чітко корелює із впли-
вом соціально-економічних чинників, а також з особ-
ливостями сімейного стану, і, насамперед, з тим, чи є
батьки таких підлітків антисоціальними особами або
відрізняються високим рівнем алкоголізації  Дмитрие-
ва, 1984; Ковальов, 1995 . Ще однією провідною причи-
ною суттєвого зростання питомої ваги деліквентних
вчинків, незаперечно, слід вважати пубертатний кри-
зовий період формування особистості, який відбуваєть-
ся у час її соціального та професійного становлення
Буторина, 1984; Дедков, 1995 .

Не можна не звернути увагу і на той факт, що деві-
антні форми поведінки мають виражену спорідненість
з високим рівнем поширення тютюнопаління, наркома-
нійної залежності та токсикоманії  Щеплягина и др., 1999;
Акчурін, 2001 . Дійсно, ще однією із надсуттєвих та ба-
гатогранних проблем щодо формування способу жит-
тя сучасної молоді слід вважати надзвичайно високе
поширення тютюнопаління у підлітковому та юнацько-
му середовищі. У разі вивчення мотиваційних чинників,
які сприяють залученню підлітків до паління виявлено,
що для досить великої кількості юнаків активне спожи-
вання тютюну є змогою більш ефектно виглядати, деякі
більш інтенсивно палять у разі виникнення поганого
настрою, деякі вважають, що паління сприяє встанов-
ленню контактів з людьми та впливає на якість спілку-
вання  Сміян та ін., 2002; Слепченко, 2003 .

Доведено суттєвий вплив на наркотичну ситуацію в
країні складних соціально-економічних умов, а саме:
різкого падіння життєвого рівня населення, значне його
розшарування на "бідних" і "багатих", зростання крим-
іналізації, невпевненість людей у майбутньому,
відсутність соціальних гарантій та соціальної захищеності
[Синицкий, 1998]. В роботі А.М. Нагорної та В.В. Без-
палько [2001] визначене значне помолодіння контин-
генту споживачів наркотиків: в умовах сьогодення 15
16 річні наркомани становлять близько 35% від загаль-
ної кількості хворих, проте, найбільш небезпечним пе-
ріодом щодо початку наркотизації є початок пубертат-
ного віку (11 14 років), особливо тоді, коли мають місце
несприятливий преморбідний фон та наявність психо-
патизації. Встановлено, що основним шляхом отримання
сучасними підлітками 13 17 років інформації антинар-
котичного плану є більш старші підлітки (від 67% до
84%), представники релігійних конфесій (від 47% др.
51%) та засоби масової інформації (від 26% до 36%).
Водночас мотиви утримання учнів від вживання нарко-
тичних речовин є різними в залежності від характеру
постійного проживання: серед мешканців сільської
місцевості переважають культурні мотиви, а саме   по-
ради батьків, педагогів і релігійні переконання, (40 43%)
та страх перед кримінальною відповідальністю (20 39%),
серед мешканців міської місцевості - знання про на-

слідки наркоманії (25 92%) та страх перед криміналь-
ною відповідальністю (16 31%)  Безпалько, 2001; Без-
палько, 2003 .

В останні роки все більшої і більшої актуальності
набуває проблема дитячих та підліткових токсикоманій,
що зумовлена вельми високою доступністю засобів
побутової хімії та характеризується високим рівнем ура-
ження насамперед дітей і підлітків у віці 10 14 років
Акчурін, 2001 . Встановлено, що одним із суттєвіших
чинників, які є пусковим механізмом початку хімічної
інтоксикації, поряд із явищами різноманітних форм
сімейної, шкільної та соціальної дезадаптації, необхід-
но вважати поведінкові реакції, що відхиляються від
загальновизнаних стереотипів  Безпалько, 2003 .

Ранній початок вживання токсичних речовин при-
водить не тільки до порушень морфофункціонального
стану, формування енцефалопатії, але й, у більшості
випадків, зумовлює подальшу наркотизацію препара-
тами опійної групи та психоактивними препаратами [Ба-
баян, Гонопольский, 1987; Безпалько, 2001].

Широке поширення наркоманії та токсикоманії зу-
мовлює пошук не лише традиційних, але й альтерна-
тивних методів профілактики соціально-зумовлених
явищ подібного плану, до яких належать створення то-
вариств анонімних наркоманів та молодіжних центрів,
що отримують безкоштовне лікування, потужну соц-
іальну рекламу, спеціалізованих медичних закладів,
розв'язання низки проблем психологічного та психо-
фізіологічного плану тощо  Процек та ін., 2001 .

Існує декілька наукових підходів, що мають поясню-
вати причини виникнення різноманітних форм девіан-
тної поведінки. Так, відповідно до біологічного тлума-
чення проблеми формування поведінкових проявів, які
відхиляються від загальноприйнятих стандартів, визна-
чають, що провідну роль у цьому відношенні відігра-
ють особливості вищої нервової діяльності, а також певні
відхилення або навіть патологічні зрушення з боку про-
відних корелят нервово-психічного та соматичного роз-
витку  Железнов и др., 1996 .

Проте науковці, які є прибічниками біологічної кон-
цепції, звертаючи прискіпливу увагу на стабільні пове-
дінкові компоненти, що закономірно повторюються та
тісно пов'язані з певними генетичними характеристи-
ками, практично не звертають увагу на виражену ситу-
ативність різних поведінкових вчинків, в тому числі і
тих, які мають делінквентний характер [Железнов и др.,
1996]. Таким чином, біологічні чинники лише побічно
сприяють виникненню девіантних форм поведінки,
міцно поєднуючись та навіть переплітаючись із соціаль-
ними та психологічними. В центрі соціологічних кон-
цепцій щодо визначення пріоритетних факторів, які
зумовлюють особливості формування девіантних форм
поведінки, знаходяться різноманітні соціальні (роль соц-
іальних інституцій, прив'язаність до певної соціальної
ніші, вплив неформальних колективів, тощо) та куль-
турні (певна система цінностей і норм культури, ієрар-
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хія життєвих потреб) чинники [Анурин, 1995; Бондарев,
1988].

Зрештою, психологічний підхід розглядає девіантну
поведінку як наслідок внутрішньоособистісного конф-
лікту, деструкції та саморуйнування особистості, блоку-
вання особистісного зростання, порушень з боку інте-
лектуальної сфери. Доведено, що причиною виникнення
девіацій з боку поведінкових проявів є недостатня сфор-
мованість функціональних систем мозку, які забезпе-
чують розвиток вищих психічних функцій. Крім того,
важливу роль у цих процесах відіграють особливості
особистості і, передусім, знижена самооцінка, почуття
підвищеної тривожності, ригідність основних нервових
процесів, дефіцит емоційних контактів [Петрова, Беля-
кова, 1996; Miles, Carey, 1997; Semczynski et al., 1999;
Vernon, 1999].

Про надзвичайно серйозні труднощі, пов'язані з про-
веденням ефективної корекції девіантної поведінки у
підлітковому віці свідчать результати дослідження, про-
веденого С.В. Глубоковських [2004]. Саме в цьому віці,
за даними численних досліджень, відбувається період
особистісного розвитку, протягом якого людина реаль-
но усвідомлює свої цінностні орієнтації, формуються
самооціночні рішення, виникають почуття дорослості та,
навпаки, бажання емансипуватися від дорослих, що
оточують  Бадмаев, 1999; Белінська, 2000; Сабанадзе,
1996 .

Як один із дійових засобів профілактики правопо-
рушень, запобігання соціальної та педагогічної недба-
лості підлітків необхідно розглядати фізичне вихован-
ня, що є джерелом естетичного та морального вихо-
вання особистості  Беседина, 1997; Куренцов, Левцен-
кова, 1991; Steiner et al., 2000 . Для корекції девіантної
поведінки підлітків особливу значущість мають заняття

фізичною культурою та спортом, що можуть сприяти
позитивній перебудові мотиваційної спрямованості та
сфери домагань дівчат і юнаків. Причому слід врахува-
ти, що підлітковий вік є найбільш сприятливим періо-
дом для застосування різних засобів та методів педа-
гогічного впливу подібного змісту  Куренцов, Левцен-
кова, 1991; Проскурина и др., 1999; Яровенко, 2001;
Patel et al., 1998 . Спостереження показують, що одним
з педагогічно виправданих шляхів у вихованні "важ-
ких" школярів є розвиток збуджувальної мотивації до
подолання труднощів у ході виконання фізичної робо-
ти  Сухарев, 2000 . Багато педагогів підкреслюють, що
саме гуртки та клуби з фізкультурною спрямованістю, а
також спортивні секції, забезпечують найбільший ефект
у вихованні "важких" підлітків  Пилипей, 1991; Дедков,
1995 .

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Асоціальна поведінка підлітків являє собою бага-
тогранне соціально-правове явище, що включає в себе
насамперед антидисциплінарний, антисоціальний, ауто-
агресивний та делінквентний компоненти та характе-
ризується рядом кількісних і якісних показників.

2. Найбільшого значення у виникненні різних форм
асоціальної поведінки підлітків набувають біологічні
чинники, а саме нервово-психічні розлади, які міцно
поєднуючись із соціальними та психологічними пробле-
мами сприяють ранній алкоголізації, наркоманії, схиль-
ності до суїциду.

3. Пошук ефективних методів профілактики та ко-
рекції патологічних форм поведінки підлітків - є перс-
пективним напрямком подальших медико-соціальних
досліджень.
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ОНІХОМІКОЗ У ВІННИЦЬКІЙ ОБЛАСТІ: ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ЧЕРЕЗ
ПРИЗМУ ПОПУЛЯЦІЙНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ

Резюме. У статті представлені результати популяційного дослідження поширеності оніхомікозу у Вінницькій області.
Проведено порівняння отриманих результатів з іншими дослідженнями. За отриманими результатами можна зробити висно-
вок про недостатню діагностику хворих на оніхомікоз в регіоні.
Ключові слова: оніхомікоз, захворюванiсть, епідеміологічне дослідження.

Вступ
Період кінця XX - початку XXI століття характеризуєть-

ся помітним зростанням рівня захворюваності на міко-
зи. Особливістю стало значне територіальне поширен-
ня низки грибкових інфекцій, зокрема дерматофітій,
що можна пояснити інтенсивнішою міграцією населен-
ня та змінами способу життя в індустріальних країнах
[Nsanze et al., 1995; Bramono, 2005; Brilhante et al., 2007].
За даними ВООЗ, у середньому кожний п'ятий житель
Землі інфікований грибами, а кожний десятий має ви-
ражені клінічні прояви. Інфікованість населення євро-
пейських країн мікозами стоп становить від 20 до 70%
[Коляденко, Степаненко, 2001; Коляденко, Короленко
2003; Sarma et al., 2008]. Аналогічна ситуація склалася і
в Україні. Це значною мірою зумовили соціальні, ме-
дичні та фармакологічні чинники. Зокрема, погіршила-
ся санітарно-просвітницька робота, розширилася мере-
жа послуг для населення, таких як басейни, сауни, кос-
метологічні кабінети, що за умови недотримання відпо-
відних санітарних норм можуть ставати осередками
інфекції, також є певні проблеми з лікуванням від гриб-
кових хвороб соціально неблагополучних прошарків

населення [Clayton, 1992; Qureshi et al., 2004; Chowdhary
et al., 2005].

У 1999 році в Україні під координацією кафедри дер-
матовенерології Національного медичного університе-
ту імені О.О. Богомольця було проведено "Ахіллес-про-
ект України". У рамках проекту було обстежено 92 492
громадян, з яких у 28 823 (31%) було виявлено гриб-
кові інфекції, а оніхомікози - у 14 715 (16%), що стано-
вить 52%.

За даними європейської частини Ахіллес-проекту,
оніхомікози (ОМ) діагностують у 23% пацієнтів загаль-
ної популяції та у 40% - із захворюваннями стоп. За
результатами Ахіллес-проекту, проведеного в Україні,
мікоз ступень має 31% хворих загальної популяції [Ру-
денко и др., 2000; Коляденко, Короленко, 2003; Руден-
ко и др., 2007]. Серед них оніхомікоз ступень (ОМС)
виявляють у 52% [Руденко и др., 2000; Коляденко, Ко-
роленко, 2003].

Дані щодо впливу статі на частоту захворювання на
ОМ у літературі часті. Зокрема, на це вказують дані "Ах-
іллес-проекту", проведеного в Європі: ОМС частіше
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виявляють у чоловіків та осіб старшого віку [Руденко и
др., 2000; Руденко и др., 2007; Сергеев, Сергеев, 2008;
El Sayed et al., 2006]. Результати інших досліджень
свідчать, що частота ОМС у чоловіків загальної попу-
ляції більш ніж у 2 рази перевищує ці показники в жінок,
а відносний ризик розвитку ОМС в осіб сильної статі є
вищим за відносний ризик, пов'язаний з віком [Gupta
et al., 2000; 2007]. Причини такого домінування поясню-
ють по-різному: від особливостей соціальної поведінки
[Kam et al., 1997; Kiraz et al., 1999] до можливої генетич-
ної схильності [Ng et al., 1999]. Дослідження розповсюд-
женості хворих на ОМ серед населення Вінницької об-
ласті дозволить привернути увагу до даної проблеми
та надасть можливість оптимізувати фінансування ме-
дичного забезпечення даної патології.

Мета нашої роботи: провести аналіз захворюваності
на ОМ серед популяції Вінницької області.

Матеріали та методи
Проведений аналіз звітів дерматологів різних рай-

онів Вінницької області відносно захворюваності та ген-
дерних особливостей оніхомікозу за період 2011-2013
роки. Хворі на ОМ перебували на обліку дерматолога
та отримували лікування згідно існуючих протоколів
надання медичної допомоги населенню МОЗ України.
Дані про населення Вінницької області по районам були
взяті станом на 1.01.2014 згідно даних Головного уп-
равління статистики у Вінницькій області.

Результати. Обговорення
Згідно проведеного дослідження захворюваність на

ОМ в різних районах Вінницької області мала наступ-
ний вигляд (таблиця 1). Так, звертає увагу, що в ціло-
му захворюваність на ОМ у Вінницькій області склада-
ла в 2011 році 38,4 (абсолютна кількість зареєстрова-
них випадків - 627), в 2012 - 38,9 (634) і в 2013 - 35,6
(577) на 100 тис. населення. Цi данi свідчать про висо-
ку захворюваність у Вiнницькiй областi за перiод 2011-
2013 роки, що можливо пов'язано з покращенням діаг-
ностики цього захворювання.

Звертає увагу чітка тенденція до зростання захво-
рюваності на ОМ від 2011 до 2013 року в Бершадсь-
кому (260,1 проти 230,5), Іллінецькому (138,3 проти
100,5), Козятинському (18,2 проти 10,5), Мурованоку-
роловецькому (37,3 проти 10,9), Теплицькому (94,0
проти 42,6) і Чернівецькому (22,0 проти 12,8) райо-
нах. Натомість в таких районах як Барський (1,9 проти
16,5), Жмеринський (12,7 проти 21,0), Калинівський
(94,3 проти 143,7), Крижопільскій (37,3 проти 65,0), Мо-
гилів-Подільський (18,2 проти 28,5), Оратівський (0
проти 13,1), Тиврівський (15,7 проти 25,9) і Шаргородсь-
кий (27,4 проти 40,6) спостерігали переконливе зни-
ження захворюваності впродовж проаналізованого
терміну. Аналогічно виглядала ситуація і в м. Ладижин,
де на протязі 2011-2013 років визначали чітку тен-
денцію до зниження захворюваності на ОМ (70,3 проти

100,6).
Найбільша захворюваність на ОМ за останній 2013

рік спостерігалась в Бершадському (260,1), Іллінець-
кому (138,2) і Калинівському (94,3) та найменша - в
Барському (1,9), Томашпільскому (11,5) і Жмеринсь-
кому (12,7) районах. Крім того слід зауважити, що в
таких районах як Оратівський і Чечельницький за 2013
рік захворювансть на ОМ склала 0, що, в більшій мірі,
говорить не про відсутність цього захворювання в да-
них районах, а про відсутність статистичної реєстрації
цих пацієнтів. З іншого боку привертає до себе увагу
та потребує подальших досліджень разюча розбіжність
захворюваності на ОМ серед населення Вінницької
області та даними переважної більшості популяційних
досліджень. Останнє, на наш погляд, обумовлене, без-
перечно, низьким виявленням ОМ серед населення
Вінницької області на первинній ланці надання медич-
ної допомоги, внаслідок необізнаності лікарів загаль-
ної практики щодо даного захворювання та недостат-
ньої настороженості лікарів інших спеціальностей.

Проведений аналіз демонструє значні розбіжності
між отриманими результатами та даними офіційної
статистики по відношенню до статевого розподілу хво-
рих. Так, в Барському, Жмеринському, Калинівському,
Козятинському, Липовецькому, Літинському, Могилів-
Подільському, Мурованокуриловецькому, Теплицько-
му, Томашпільському, Хмільницькому та Чернівецько-
му районах відзначається істотне переважання серед
популяції хворих на ОМ осіб жіночої статі. Найбільш
вірогіднішим поясненням таких розбіжностей з резуль-
татами більшості популяційних досліджень є недодіаг-
ностування хворих чоловічої статі. Також однією з при-
чин може бути низька частота звернень за медичною
допомогою серед чоловіків.

На сьогоднішній день, однією з найбільш значу-
щих проблем медичної мікології є саме ОМ. Серед
населення доволі поширена думка, що цей стан є тільки
косметичною проблемою, і в разі ураження нігтів да-
леко не кожен поспішає по медичну допомогу до дер-
матолога. На жаль, багато лікарів інших спеціальнос-
тей також ігнорують ОМ в пацієнтів, не звертаючи на
них увагу або не вважаючи їх серйозною хворобою.
Водночас з огляду на значне поширення ОМ, що є
вогнищами хронічної грибкової інфекції і які негатив-
но впливають на загальний стан організму, таке став-
лення до цієї проблеми є абсолютно неприпустимим.
Надзвичайно актуальним є точний облік хворих на ОМ,
що дозволить прогнозувати об'єм надання медичної
допомоги та покращити якість та своєчасність надання
медичної допомоги даній кагорті хворих.

Вчасне та якісне діагностування ОМ дозволить ефек-
тивно контролювати хворобу, прогнозувати об'єм на-
дання медичної допомоги, надавати своєчасну та ви-
важену медичну допомогу, що значно покращить якість
життя пацієнтів. Визначення реальної кількості хворих
на ОМ в Вінницькій області дозволить прогнозувати
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фінансові витрати щодо надання медичної допомоги
в рамках сучасних протоколів затверджених МОЗ Ук-
раїни.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. ОМ є поширеним дерматомікозом у Вінницькій
області, захворюваність на який упродовж 2011-2013
роки склала 38,4,  38,9 і 35,6  на 100 тис. населення
відповідно.

2. Визначені досить суттєві розбіжності в захворю-

ваності на ОМ в різних районах Вінницької області, що
може свідчити про недостатню діагностику захворю-
вання в більшості районів Вінницької області.

3. Аналіз гендерних особливостей захворювання
продемонстрував більшу частоту даного захворюван-
ня у жінок, що суперечить результатам більшості по-
пуляційних досліджень та може свідчити про низьке
виявлення ОМ у чоловіків.

Перспективним в подальшій роботі є проведення
скринінгу з метою виявлення хворих на ОМ у
Вінницькій області.

Таблиця 1. Захворюваність на оніхомікози в різних районах Вінницької області за 2011-2013 роки.

Райони

Абсолютна кількість випадків (захворюваність на 100 тис. населення, зареєстрованих на рік аналізу)

Чоловіки Жінки Обидві статі

2011 2012 2013 2011 2012 2013 2011 2012 2013

Барський 3 (12,1) 0 (0) 1 (4,1) 6 (20,2) 0 (0) 0 (0) 9 (16,5) 0 (0) 1 (1,9)

Бершадський 84 (294,5) 67 (237,3) 89 (317,8) 61 (177,3) 52 (153,4) 71 (211,8) 145 (230,5) 119 (191,5) 160 (260,1)

Вінницький 8 (22,5) 6 (16,7) 5 (13,7) 3 (7,4) 5 (12,4) 11 (26,8) 11 (14,5) 11 (14,4) 16 (20,7)

Гайсинський 17 (62,1) 14 (51,3) 13 (47,9) 13 (40,8) 16 (50,8) 11 (35,1) 30 (50,7) 30 (51,1) 24 (41,0)

Жмеринський 8 (24,5) 6 (18,4) 4 (12,3) 7 (18,0) 9 (23,2) 5 (13,0) 15 (21,0) 15 (21,1) 9 (12,7)

Іллінецький 20 (110,2) 23 (127,3) 28 (155,4) 19 (92,0) 17 (83,0) 25 (123,0) 39 (100,5) 40 (10,4) 53 (138,2)

Kалинівський 27 (98,0) 24 (87,4) 13 (47,4) 59 (182,6) 68 (211,4) 43 (134,6) 86 (143,7) 92 (154,3) 56 (94,3)

Kозятинський 3 (9,9) 4 (13,2) 7 (23,3) 4 (11,0) 8 (22,2) 5 (14,0) 7 (10,5) 12 (18,1) 12 (18,2)

Kрижопільский 15 (92,9) 17 (106,1) 8 (50,2) 8 (41,6) 12 (62,9) 5 (26,5) 23 (65,0) 29 (82,6) 13 (37,3)

Липовецький 3 (16,4) 2 (11,0) 3 (16,7) 2 (9,2) 5 (23,4) 4 (19,0) 5 (12,5) 7 (17,7) 7 (17,9)

Літинський 3 (17,8) 5(29,7) 3 (17,9) 7 (34,5) 11 (54,8) 8 (40,3) 10 (26,9) 16 (43,3) 11 (30,1)

Могилів-Подільский 10 (32,5) 6 (19,5) 3 (9,9) 9 (25,0) 4 (11,2) 9 (25,4) 19 (28,5) 10 (15,1) 12 (18,2)

Мурованокуриловецький 0 (0) 2 (16,2) 3 (24,5) 3 (20,0) 4 (27,0) 7 (48,1) 3 (10,9) 6 (22,1) 10 (37,3)

Немирівський 11 (46,4) 14 (59,3) 12 (51,3) 5 (17,9) 9 (32,6) 5 (41,0) 16 (31,0) 23 (44,9) 17 (33,5)

Оратівський 2 (19,4) 1 (9,7) 0 (0) 1 (8,0) 1 (8,0) 0 (0) 3 (13,1) 2 (8,8) 0 (0)

Піщанський 5 (47,5) 4 (38,3) 5 (48,3) 4 (34,4) 5 (43,6) 4 (35,2) 9 (40,6) 9 (41,1) 9 (41,5)

Погребищинський 19 (131,2) 18 (125,3) 15 (105,8) 6 (33,4) 9 (51,0) 8 (46,1) 25 (77,0) 27 (84,3) 23 (72,9)

Теплицький 5 (35,7) 8 (57,8) 7 (51,1) 8 (48,4) 8 (49,1) 11 (68,1) 13 (42,6) 16 (53,1) 18 (94,0)

Томашпільский 4 (43,5) 2 (50,1) 3 (50,4) 4 (105,3) 2 (106,3) 2 (86,0) 8 (18,2) 4 (9,1) 5 (11,5)

Тростянецький 7 (40,1) 8 (75,1) 8 (29,0) 20 (34,9) 20 (15,1) 16 (45,8) 27 (77,0) 28 (80,5) 24 (69,6)

Тульчинський 7 (22,6) 12 (34,1) 5 (19,1) 7 (28,6) 3 (12,8) 9 (12,9) 14 (37,3) 15 (40,4) 14 (38,0)

Тиврівський 6 (19,8) 9 (9,9) 5 (14,9) 9 (16,8) 4 (8,5) 4 (8,5) 15 (25,9) 13 (22,6) 9 (15,7)

Хмільницький 11 (37,7) 19 (65,3) 15 (51,9) 20 (56,8) 21 (60,1) 10 (28,8) 31 (48,2) 40 (62,5) 25 (39,3)

Чернівецький 2 (19,1) 4 (38,6) 1 (9,8) 1 (7,8) 6 (47,4) 4 (32,0) 3 (12,8) 10 (43,4) 5 (22,0)

Чечельницький 0 (0) 2 (19,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (8,8) 0 (0)

Шаргородський 16 (58,4) 13 (47,7) 9 (33,2) 8 (25,2) 10 (31,7) 7 (22,3) 24 (40,6) 23 (39,1) 16 (27,4)

Ямпільський 7 (35,9) 7 (36,2) 5 (26,1) 6 (26,3) 6 (26,6) 6 (26,8) 13 (30,8) 13 (31,0) 11 (26,5)

м. Ладижин 13 (114,5) 15 (130,4) 12 (103,9) 11 (87,9) 7 (55,6) 5 (39,6) 24 (100,6) 22 (91,3) 17 (70,3)

ВСЬОГО 316 (42,1) 312 (41,7) 282 (37,8) 311 (35,2) 322 (36,6) 295 (33,7) 627 (38,4) 634 (38,9) 577 (35,6)
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ОНИ ХОМИ КОЗ В ВИ ННИЦ КОЙ ОБЛА СТИ:  ВЗГЛЯД НА П РОБЛЕМУ ЧЕРЕ З ПР ИЗМУ ПОП УЛЯЦ ИОНН ОГО
И ССЛЕДОВ А НИ Я
Резюме.  В статье представлены результаты популяционного исследования распространенности онихомикоза в Винниц-
кой области. Проведено сравнение полученных результатов с другими исследованиями. По полученным результатам
можно сделать вывод о недостаточной диагностике больных онихомикозом в регионе.
Ключевые слова:  онихомикоз, заболеваемость, эпидемиологическое исследование.

Kiz ina I . E.
ONYCH OMYCOSIS I N VINNYTSI A REGION:  VIEW POINT  ON THE PR OBLEM THROUGH THE LE NS OF
POP ULAT ION STUDIES
Summary. The results of population studies the prevalence of onychomycosis in Vinnitsa region. A comparison of the results with
other studies. According to the results, we can conclude about the lack of diagnosis of patients with onychomycosis in the region.
Key words: onychomycosis, the population studies.
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ДО ПИТАННЯ ПОРУШЕНЬ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ У ЖІНОК ІЗ
ГІНЕКОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ ЗАПАЛЬНОГО ТА НЕЗАПАЛЬНОГО
ҐЕНЕЗУ

Резюме. В статті представлено можливі фактори ризику розвитку порушень репродуктивної функції жінки, які обумов-
лені психологічними навантаженнями, особливостями репродуктивної поведінки, дисгормональними розладами, гіпоксични-
ми станами, мікробною інвазією, зміною імунологічного стану, спадковими факторами та обґрунтована необхідність подаль-
шого проведення наукових досліджень з метою патогенетичного та комплексного підходу до їх лікування.
Ключові слова: репродуктивне здоров'я, дисгормональні порушення, дисменорея, пухлиноподібні ураження яєчників,
хронічний тазовий біль, хронічна венозна недостатність, непліддя.

Вступ
В умовах економічної нестабільності, зниження

народжуваності та високого рівня загальної смертності,
проблеми охорони репродуктивного здоров'я набува-
ють особливого значення. За визначенням ВООЗ, реп-
родуктивне здоров'я - це стан повного фізичного, ро-
зумового та соціального благополуччя, а не тільки
відсутність хвороб та недугів в усіх сферах репродук-
тивної системи, її функції та процесів. Стан репродук-
тивного здоров'я населення є предметом зацікавленості
не тільки медичної практики, але і суспільства, оскільки
безпосередньо пов'язане зі здоров'ям дітей, а отже - з
майбутнім держави та нації [Коханевич, 2006; Каминс-
кий и др., 2008].

Репродуктивна система жінки є найбільш динаміч-
ним біологічним об'єктом. Жіночі статеві органи над-
звичайно чутливо реагують на несприятливі фактори
зовнішнього середовища виникненням цілого ряду
нових адаптаційних механізмів, що набувають в пев-
них умовах властивості патологічного процесу і в по-
дальшому можуть викликати патоморфологічні зміни.
Прискорення життєвого темпу сучасного суспільства,
посилення агресивності середовища існування люди-
ни, необхідність пристосування до підвищених інтелек-
туальних та психологічних навантажень, погіршення
екологічних умов, режиму харчування, праці та відпо-
чинку, особливості репродуктивної поведінки на пер-
ший план виводять проблему нейроендокринних по-
рушень в патогенезі захворювань репродуктивної сис-
теми та зростання дисгормональних розладів [Моісеєн-
ко та ін., 2004; Серов, 2006; Маркін, Мартин, 2010].

Особливо медична та соціальна гострота проблеми
визначається широким спектром клінічних проявів дис-
гормональних порушень та важкістю ускладнень зах-
ворювання, несвоєчасна діагностика та корекція яких
призводить до того, що наслідками первинних функці-
ональних зрушень репродуктивної системи стають стійкі
органічні зміни - формування хронічного больового
синдрому, безплідності різного ґенезу, новоутворень в
яєчниках, ендометріозу тощо, з подальшою тривалою
втратою працездатності або інвалідності жінок репро-

дуктивного віку. Часто ендокринні порушення у жінок
починаються ще з періоду статевого дозрівання, юнаць-
кого та раннього репродуктивного періодів. В структурі
хвороб жіночої статевої сфери у підлітків на першому
місці стоять розлади менструального циклу, більшість з
яких мають функціональне походження [Жук, Драчевс-
кая, 2007; Богослов, 2008; Веропотвелян и др., 2008;
Татарчук та ін., 2008].

За даними літератури, до порушень в репродуктивній
системі жінок призводить дисменорея, основними па-
тогенетичними чинниками якої є відхилення у функці-
онуванні гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи,
внаслідок дисбалансу естрогенів і прогестерону з на-
ступним розвитком гіперестрогенії. Дисгормональні по-
рушення з часом викликають дисбаланс місцевих ре-
гулюючих субстанцій, в тому числі й простагландинів.
Мала їх життєздатність обумовлює локальність їх дії.
Внаслідок цього підвищується патологічна маткова ак-
тивність - виникають спастичні скорочення міометрію,
змінюється внутрішньоматковий тиск, матковий крово-
ток із подальшим виникненням первинної дисменореї.
Під час підвищення активності скорочень міометрію
виникає подразнення нервових закінчень, що прово-
кує виникнення болю та підсилює його сприйняття [Стри-
жаков и др., 2007; Бенюк и др., 2008; Резніченко та ін.,
2009].

Наслідком негативного впливу на репродуктивну
функцію жінки є пухлиноподібні ураження яєчників.
Відсутність в більшості випадків клінічно виражених
симптомів, невизначеність патогенезу утруднює діагно-
стику та ефективне лікування даного патологічного стану
та як наслідок призводить до великого відсотка діагно-
стичних і тактичних помилок у веденні цього контин-
генту хворих, що є особливо актуальним і значущим
для пацієнток репродуктивного віку. Не зважаючи на
успіхи, досягнуті на теперішній час у виявленні функц-
іональних кіст яєчників, залишаються значні труднощі в
їх діагностиці та диференційованій  лікувальній тактиці.
Фолікулярні кісти і кісти жовтого тіла виникають часті-
ше у жінок, які перенесли в анамнезі дитячі інфекційні
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захворювання (вітряна віспа, паротит), вірусні інфекції,
при яких у запальний процес можуть втягуватись ста-
теві залози. Цей факт може свідчити, що пухлинний
процес в яєчниках може розвиватися на несприятли-
вому преморбідному фоні, який формується ще до
початку менархе і статевого дозрівання і може призво-
дити до патологічних змін гомеостазу в основних регу-
ляторних системах організму і сприяє порушенням реп-
родукції [Вовк та ін., 2007; Носенко, 2008].

На тлі запальних захворювань геніталій (аднексит,
урогенітальні інфекції) виникають різноманітні пато-
логічні зміни в ендокринній, імунній, нервовій систе-
мах жіночого організму, які можуть сприяти виникнен-
ню клітинних змін і пухлинного росту. Клітинний пол-
іморфізм, порушення ферментативної активності, втрата
рецепції до полових стероїдних гормонів і накопичен-
ня в апікальному краї та цитоплазмі клітин персистую-
чих функціональних кіст вказують на пухлиноподібний
характер уражень і можливий їх розвиток із функціо-
нальних структур яєчника з генетичними абераціями та
альтераціями. Опосередкованим доказом цього є те, що
в яєчниках з кістами достатньо часто зустрічаються при-
мордіальні фолікули з деформованими, дистрофічни-
ми яйцеклітинами, тобто можливе джерело розвитку
фолікулярних кіст і кіст жовтого тіла [Дубровина, 2004;
Вовк та ін., 2007; Носенко, 2008].

Одним з більш важких наслідків порушення репро-
дуктивної функції жінок є непліддя. В багатоцентрових
дослідженнях ВООЗ із вивчення причин непліддя було
встановлено, що найбільш частими його причинами у
жінок є непрохідність маткових труб та ендокринна па-
тологія. Порушення менструального циклу, несвоєчас-
не менархе, ожиріння та переривання першої вагітності
шляхом медичного аборту - найбільш вірогідні факто-
ри розвитку ендокринної неплідності. Вітчизняні вчені
при вивченні гормонального гомеостазу у жінок із по-
єднаними формами непліддя дійшли висновку, що в
останній час значно зросла частка поліфакторних форм
жіночого непліддя. Зокрема, поєднання трубно-періто-
неальної форми непліддя з іншими факторами, як ен-
дометріоз та синдром полікістозних яєчників, які зазви-
чай відносять до виключно ендокринної форми жіно-
чої неплідності [Воробій та ін., 2009; Крутова и др., 2009].

Трубно-перитонеальна форма неплідності одна з
найважчих патологій в плані відновлення репродуктив-
ної функції. Частота його коливається від 35 до 60%.
Основною причиною пошкодження маткових труб з
розвитком злукового процесу і формуванням трубно-
перитонеального непліддя на даний час вважаються
перенесені запальні захворювання органів малого тазу
[Клинышкова, 2008; Воробій та ін., 2009; Маркін, Мар-
тин, 2010].

Одним із факторів ризику порушень репродуктив-
ної функції є ектопічна вагітність, частота якої за стати-
стичними даними за останні роки невпинно зростає у
всьому світі та за думкою більшості дослідників є та-

кож наслідком запальних змін маткових труб. Але по-
ряд з цим частіше з'являються публікації про виник-
нення позаматкової вагітності в незмінених запальним
процесом маткових трубах. В таких випадках однією з
причин може бути гормонозалежний процес регуляції
скорочень маткових труб. Більшість факторів ризику
виникнення ектопічної вагітності, що визнані ВООЗ, такі
як запальні процеси, аборти, операції на придатках мат-
ки, застосування внутрішньоматкових контрацептивів,
супроводжуються також і змінами гормонального ста-
тусу, а, отже, і перистальтики маткових труб. Однак,
незважаючи на проведені дослідження, етіологія поза-
маткової вагітності залишається одним із дискутабель-
них аспектів даної проблеми, оскільки причини ектопі-
чної нідації трофобласта до теперішнього часу зали-
шаються не уточненими [Диамант, 2004; Скурятіна, Гнат-
ко, 2006].

Однією з причин збільшення порушень менструаль-
ного циклу та розладів репродуктивної функції в струк-
турі гінекологічної захворюваності жінок фертильного
віку є запальні захворювання жіночих статевих органів,
які в сучасних умовах мають тривалий, торпідний пе-
ребіг. В зв'язку з напруженням системи адаптації при
запальних процесах поступово формується патологіч-
ний стероїдогенез, що призводить до різноманітних
форм порушень менструального циклу. Запальні про-
цеси та їх наслідки негативно впливають не тільки на
репродуктивну, але і на нервову, ендокринну систему,
на психоемоційний статус пацієнток. Наслідками пере-
несеного сальпінгіту можуть бути непліддя, ектопічна
вагітність, синдром тазового болю. Не менш важливим
фактором є економічні затрати, пов'язані із самим зах-
ворюванням і його наслідками. Необхідно звернути ува-
гу на те, що значно помолодшав контингент пацієнток
з запальними захворюваннями придатків матки. Прак-
тично всі дівчатка з гінекологічними захворюваннями
мають соматичну патологію. А саме, збільшення часто-
ти випадків ожиріння серед населення сьогодні спосте-
рігається в розвинутих країнах, причому значно зростає
відсоток цієї патології серед дітей та підлітків і супро-
воджується високим рівнем порушень репродуктивно-
го здоров'я (порушення менструального циклу, синд-
ром полікістозних яєчників, мастопатії). Розлади мен-
струального циклу після перенесених запальних захво-
рювань зустрічаються в 33,0% випадків, і найбільшу
частину з них складають циклічні дисфункційні маткові
кровотечі, зумовлені недостатністю лютеїнової фази
менструального циклу. Зокрема ця форма порушень
характерна як для юнацького так і для репродуктивного
віку.

Основним пусковим механізмом розвитку запален-
ня придатків матки, без сумніву є мікробна інвазія. В
останні роки відбулися суттєві зміни в етіологічній струк-
турі запальних захворювань статевої системи. Зокре-
ма, значно зросла частота запальних захворювань,
обумовлених збудниками "другого покоління" - хлам-
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ідіями, уреаплазмами, мікоплазмами, вірусами. Несвоє-
часне і неадекватне лікування гострих запальних про-
цесів внутрішніх статевих органів, а також відсутність їх
профілактики пояснює високу частоту хронічного саль-
пінгоофориту. Останнім часом значна увага приділяється
вивченню поширеності та ролі вірусів в структурі зах-
ворювань, що передаються статевим шляхом. Для вірус-
ної інфекції характерна певна тропність до яєчникової
тканини. У обстежених пацієнток з різними формами
генітального ендометріозу діагностовано активацію пер-
систуючих вірусів (цитомегаловіруса, віруса простого
герпесу 1та 2 типу), що знайшло своє відображення у
відповідних титрах антитіл. Для ураження яєчникової
тканин не є обов'язковою постійна персистенція віруса
в клітині. В основі хронічних запальних захворювань
придатків матки лежить рецидивуюче, прогресуюче,
переважно альтернативно-ексудативне запалення з
обов'язковою стадійністю розвитку процесу: запалення
- грануляція - рубцювання на тлі наростаючої дисфункції
клітин імунної відповіді [Дубчак, 2009; Подольський,
Подольський, 2009; Ропяк, 2010].

Однак, з а даними A. Foy, R. Braun (1987), P.L. Jenkins
(1991), E. Loizeau (1995), J. Gunter (2003) у 18-50% жінок,
які страждають хронічним тазовим болем відсутні ви-
димі анатомічні зміни органів малого тазу, тому харак-
тер болю в даної категорії пацієнток пов'язують або з
психогенним фактором, або виділяють окрему нозоло-
гічну групу неорганічного болю, не пов'язаного з псих-
ічними захворюваннями - "біль без видимої причини"
(МКХ-10, ВООЗ, Женева, 1997).

Особливо актуальною є проблема хронічного ней-
рогенного тазового больового синдрому. За даним
Antolak S.J. та співавт. (2001) біля 12% гістеректомій
виконано в зв'язку з больовим синдромом, при цьому в
25% спостережень оперативне лікування було неефек-
тивним. Біля 40% лапароскопічних операцій на органах
малого тазу виконується з приводу хронічного тазового
болю і тільки в 30% з них вдається виявити інфекційно-
запальний або інший чинник болю [Гаврилов и др., 2006;
Сидоров и др., 2006; Белова, Крупина, 2007].

Татарчук Т.Ф. та співав. (2008) при проведенні пси-
хопатологічних досліджень стану пацієнток із синдро-
мом хронічного тазового болю вказують на відсутність
важких фізичних наслідків при даній патології, але заз-
начають, що мають місце значні психофізіологічні про-
блеми, які в своєму розвитку з часом приносять хво-
рим багато страждань, призводять до психопатизації

особистості, зниження або втрати професійної актив-
ності та, як результат, викликають негативні соціальні
наслідки в найближчому оточенні пацієнток.

Порушенням репродуктивної функції жінки та вира-
женим больовим синдромом супроводжується хроніч-
на венозна недостатність органів малого тазу. У жіно-
чого населення України та більшості країн Європи спо-
стерігається майже тотальний рівень маніфестації сим-
птомів хронічної венозної недостатності, яка носить ха-
рактер пандемії. При цьому провідним механізмом де-
генеративних процесів є тканинна гіпоксія, яка виникає
у відповідь на асоційовані з венозним стазом порушення
мікроциркуляції. Порушення кровонаповнення тазових
органів і погіршення кровозабезпечення матки та при-
датків на фоні венозного застою призводять до розвит-
ку ішемії тканин і тканинної гіпоксії, вивільнення таких
біологічно активних нейромедіаторів, як серотонін,
гістамін, ацетилхолін, циклооксигеназних метаболітів
арахідонового каскаду, простагландинів. Дисфункція
ендотелію, яка виникає на рівні мікроциркуляторних
судин обумовлена підвищенням активності рецепторів
адгезії та лейкоцитарною інфільтрацією. Доведена участь
стероїдних гормонів в процесах деградації вен [Веро-
потвелян и др., 2009; Лахно, 2009].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Складність діагностики вищевказаних патологіч-
них станів полягає в тому, що захворювання часто пе-
ребігають під маскою запального процесу внутрішніх
статевих органів і протизапальна терапія, яка проводить-
ся, практично неефективна, що свідчить про значну роль
психологічних навантажень, особливостей репродуктив-
ної поведінки, дисгормональних розладів, гіпоксичних
станів, мікробної інвазії, імунологічного стану, спадко-
вих факторів у розвитку порушень репродуктивної
функції жінок  та потребу подальшого проведення на-
укових досліджень з метою визначення етіологічних
чинників та особливостей патогенетичних механізмів
розвитку порушень репродуктивної функції жінки.

Всебічне вивчення причин розладів репродуктив-
ного здоров'я жінок дозволить диференціювати підхід
до діагностики патологічних станів органів малого таза,
які мають схожі клінічні прояви, розробити, патогене-
тично обгрунтувати та індивідуалізувати комплексні
підходи до їх лікування з метою профілактики і покра-
щення якості їх життя.
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ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК ХРОНІЧНОГО ГАСТРИТУ, ПЕПТИЧНОЇ ВИРАЗКИ ТА
РАКУ ШЛУНКА, ЇХ ДІАГНОСТИЧНА ЗНАЧИМІСТЬ. ХРОНІЧНИЙ
АТРОФІЧНИЙ ГАСТРИТ ЯК ТОЧКА ВІДЛІКУ КАНЦЕРОГЕНЕЗУ

Резюме. Висвітлено морфологічний і клінічний взаємозв'язок між хронічним гастритом, пептичною виразкою і раком
шлунка. Завдяки науковим надбанням виділено морфологічні особливості і клінічні варіанти даних захворювань. Розглянута
особлива роль атрофії, відповідно і хронічного атрофічного гастриту у формуванні перебудовних процесів слизової оболонки
шлунка, вказані чинники їх прогресування. Оцінена необхідність ранньої діагностики морфологічних змін слизової оболонки
шлунка та профілактики раку шлунка.
Ключові слова: слизова оболонка шлунка, хронічний гастрит, атрофія, пептична виразка шлунка, морфологія, діагно-
стика.

Мета роботи: проаналізувати за досвідом вітчизня-
них і зарубіжних вчених морфологічний і клінічний взає-
мозв'язок між запальними захворюваннями  з перебу-
довними процесами слизової оболонки шлунка та ра-
ком шлунка. Оцінити важливість їх ранньої діагностики
та профілактики.

Актуальність дослідження хронічних запальних зах-
ворювань шлунка полягає в багатогранності причин їх
виникнення, особливостях перебігу і важливості про-
гнозу. Вивчення взаємозв'язку хронічного гастриту
(особливо атрофічного), пептичної виразки шлунка з
розвитком. раку шлунка є одним із провідних питань
сучасної гастроентерології. Тому вдосконалення діаг-
ностики та лікувальної тактики хронічних захворювань
шлунка мають вагому соціальну та науково-практичну
значимість [Степанов, 2014].

На ХГ страждає близько 25% усього дорослого на-
селення планети. Важко назвати друге захворювання,
погляди на сутність якого змінювались з такою часто-
тою та полярністю [Сереброва и др., 2011]. В еволюц-
ійному аспекті ряд авторитетних клініцистів вважали ХГ,
в першу чергу, клінічним поняттям. Але, притримую-
чись суто клінічної концепції гастриту, не враховується
вірогідність виникнення порушень кореляції між
клінічними проявами і морфологічною картиною СОШ
при даному захворюванні. При цьому за ХГ можуть бути
прийняті дискінетичні, виразкоподібні, рефлюксоподібні
або неспецифічні прояви функціональної невиразко-
вої диспепсії. І навпаки, ХГ з виразними порушеннями
морфологічної картини клінічно може бути малосимп-
томним [Gamilleri, Stanghellini, 2013].

Завдяки топографічній градації згідно відділів шлун-
ка розрізняють три основні клінічні варіанти ХГ: антраль-
ний, фундальний і тотальний, палітра клінічних наслідків

яких зумовлена морфофункціональним станом СОШ
[Аруин и др., 1998].

Тому сучасний погляд на ХГ передбачає викорис-
тання тільки морфологічних підтверджень діагнозів, так
як кожен тип гастриту потребує конкретних лікуваль-
них або профілактичних заходів [Сереброва и др., 2011;
Степанов, 2014]. ХГ, будучи мультифакторним поліети-
ологічним захворюванням обумовлює метаболічну, мор-
фологічну та функціональну дезорганізацію СОШ. А саме
порушення клітинного оновлення визначає морфоге-
нез, клініко-морфологічну картину і прогноз ХГ [Коте-
левец, 2007].

Передові наукові відкриття визначають нове розум-
іння патогенезу захворювань, що знаходять своє відоб-
раження в появі більш довершених і універсальних
класифікацій. У 2005 році автори М.Rugge та R.M.Genta
запропоновали оцінювати ступінь та стадію гастриту для
його класифікації [Rugge, Genta, 2005]. Під ступенем
гастриту є розуміння вираженості сумарної запальної
інфільтрації, під стадією - вираженість атрофії [Rugge et
al., 2011]. У 2009 році затверджена нова класифікація
хронічного гастриту, модифікована "Сіднейська систе-
ма" з оцінкою ступеня і стадії хронічного гастриту [Rugge,
Genta, 2005]. У класифікації виділено три категорії змін
СОШ і вона інтерпретується як нова класифікація атро-
фічного гастриту. Практичне використання цієї класиф-
ікації показало високий рівень узгодженості в інтерп-
ретації гістологічної картини, що дозволяє передбачи-
ти клінічні наслідки. Мультифокальний атрофічний гас-
трит характеризується чергуванням атрофічних і мор-
фологічно незмінених ділянок слизової оболонки, ви-
являється як в антральному відділі, так і в тілі шлунка.
Морфологічний стан автоімунного ХАГ характеризуєть-
ся прогресуючою атрофією фундальних залоз з роз-
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витком кишкової метаплазії [Фадєєнко та ін., 2007;
Kapadia, 2003]. У частини таких хворих, як наслідок, ви-
никає дефіцит внутрішнього фактору, що, в свою чер-
гу, призводить до порушення адсорбції вітаміну В12 і
виникнення розвитку перніціозної анемії. Функціональ-
но-секреторна недостатність різного ступеня, за дум-
кою багатьох авторів, з великою достовірністю пов'яза-
на з розповсюдженістю і глибиною атрофічного про-
цесу [Аруин и др., 1998; Павлович и др., 2006].

Атрофія залоз є не обов'язковим результатом авто-
імунних змін, властивих тільки фундальному гастриту
А. Вона може виникати на тлі бактеріального хронічно-
го антрального гастриту В, головною причиною якого є
інвазія H. рylori [Ohata et al., 2004; Dai et al., 2011]. H.pylorі
є одним з основних причинних факторів розвитку ХАГ.
Вона здійснює багатобічні агресивні впливи на СОШ,
запускаючи в ній складний каскад патологічних процесів
і, перш за все, порушення клітинного оновлення шлун-
кового епітелію [Котелевец, 2007; Kapadia, 2003].

Складність діагностики атрофії полягає в тому, що
дотепер не встановлені критерії щільності залоз в ант-
ральному відділі шлунка, а дифузна запальна інфільтра-
ція, маючи властивість розсувати залози, може імітува-
ти атрофію [Аруин и др., 1998]. Тому атрофією слід вва-
жати остаточну втрату залоз шлунка із заміщенням їх
метаплазованим епітелієм або фіброзною тканиною,
тобто, новими залозами, які несуть у собі генетичні
помилки [Фадєєнко та ін., 2007]. Вона починається пе-
реважно в антральному відділі з переходом на тіло
шлунка, відповідно зменшуючи зони, що секретують
кислоту. Отже, ступінь атрофії та її локалізація в шлунку
впливають на характер кислотоутворення [Павлович и
др., 2006].

Виділено два головних типи атрофії: метапластич-
ний та неметапластичний. Неметапластичний тип харак-
теризується втратою залоз, що супроводжується фібро-
зом або фібромускулярною проліфераціїю власної пла-
стинки слизової оболонки. При метапластичному типі
спостерігається заміна звичайних залоз метапластич-
ними (кишковими), що може відбуватися на тлі інших
ознак атрофії. Морфологічними критеріями важкої ат-
рофії вважають втрату понад 60% залоз, помірної від
31% до 60% та легкої - до 30%. Багаточисельні дослід-
ження показали, що ризик розвитку раку шлунка підви-
щується паралельно важкості атрофічного гастриту, а
вірогідність розвитку раку шлунка прямо пропорційна
ступеню атрофічних змін, які виявляються одночасно в
антральному відділі і тілі шлунка [Аруин и др., 1998;
Бабак, Протас, 2005]. Виявлення передракових змін
СОШ або раку шлунка на курабельних стадіях є серйоз-
ною проблемою [Соловьева, 2014].

Важливість розуміння сутності атрофічного гастриту
полягає в тому, що він є одним з основних передрако-
вих станів шлунка, а його прогресування веде до мор-
фологічних змін СОШ у вигляді кишкової метаплазії та
дисплазії (передракових змін) [Фадєєнко та ін., 2007;

Kapadia, 2003].
На сьогодні рак шлунка розглядають як кінцевий

результат тривалого багатоступеневого та багатофак-
торного процесу. Він включає хронічний гастрит, киш-
кову метаплазію, дисплазії та рак. Саме ХАГ займає се-
рединне положення в цьому процесі і згідно морфо-
логічних змін вважається відправною точкою гастрокан-
церогенезу [Бабак, Протас, 2005].

Припущення, згідно якого хронічний гастрит сприяє
розвитку виразки шлунка, було висунуто ще в сере-
дині 19 сторіччя. Дана теорія піддавалась критиці, в пер-
шу чергу, в зв'язку з відведенням кислотно-пептично-
му фактору незначної ролі у розвитку виразкової хво-
роби, але визнавався очевидний факт - поєднання хро-
нічної виразки і гастриту. Довго дискутувалось питання:
чи є ХГ підгрунтям, чи наслідком ПВШ. Низка вчених
другої половини 20 століття на основі клінічних дослід-
жень стверджують, що ПВШ часто поєднується з ХГ,
виникає на межі гастритно зміненої і збереженої СОШ
[Решетников и др., 1998; Dai et al., 2011]. P.Sipponen
[2002] вважає, що гастрит передує ПВШ, відмічає склад-
ний характер цього зв'язку, котрий визначається типом
і клінічними варіантами ХГ. І все більше прихильників,
особливо після відкриття H.рylori, знаходять поняття про
"гастрит-асоційовану" ПВШ, як про найбільш частий
варіант її виникнення і перебігу [Ohata et al., 2004; Rugge
et al., 2011]. Тому гастрит доцільно розглядати як пер-
винне і основне захворювання, а виникла на його фоні
виразка - як вторинний феномен [Яковенко и др., 2009;
Сереброва и др., 2011].

Виразковою хворобою страждають від 5 до 15%
населення земної кулі, з яких від 15% до 40% мають
різні ускладнення [Котелевец, 2007; Степанов, 2014].

У хворих на ПВШ полієтіологічного і поліпатогене-
тичного захворювання в організмі відбуваються суттєві
метаболічні порушення. Згідно досліджень доведено,
що метаболічні розлади в шлунку пов'язані не з окре-
мими симптомами і ускладненнями ПВШ, а з патогене-
тичною суттю фазності і стадійності її перебігу. Агре-
сивному впливу продуктів ПОЛ на СОШ серед інших
факторів в патогенезі ПВШ надається важливе значен-
ня . Відзначено, що стрес ініціює активацію ПОЛ і є важ-
ливим ланцюгом в патогенезі ПВШ [Яковенко и др.,
2009]. При цьому ступінь інтенсивності ПОЛ у СОШ чітко
корелює з величиною виразкового дефекту. Агре-
сивність соляної кислоти проявляється з початку руйну-
вання клітинних мембран вільнорадикальними продук-
тами, тому ПВШ була приєднана до вільнорадикальної
патології [Шаробаро, 2002].

Враховуючи ряд факторів, котрі беруть участь у
формуванні виразкового дефекту, відсутня певна
відповідь на питання, чи є всі випадки виразки шлунка
єдиною нозологічною формою, чи ми маємо справу з
різними формами захворювання . Вирішення даного
питання могло б вдосконалити діагностику і сприяти
оптимізації лікувальної тактики. Групою вчених [Решет-
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ников и др., 1998] вивчено і проаналізовано комплекс
анамнестичних, клініко-ендоскопічних і функціональ-
но-морфологічних показників ПВШ. Виділено два типи
виразки шлунка (І і ІІ) з характерними відмінностями
між ними. Виразки І типу виникали в 66% випадків на
фоні тривалого перебігу ХГ переважно з атрофією,
кишковою метаплазією, іноді дисплазією, роль спад-
ковості не суттєва. У третини випадків ПВШ виникали
без попереднього анамнезу. Виразки локалізувались
переважно проксимальніше кута шлунка. Заселення
Н.pylori склало 65%, виразкові дефекти здебільшого
середніх і великих розмірів.

Виразкам ІІ типу у 51% випадків передували ви-
разки дванадцятипалої кишки, відмічений негативний
вплив стресу, характерна спадкова обтяженість 0(І)
групи крові, сезонність, схильність до міграції і реци-
диву в різних зонах шлунка (переважно дистальніше
кута шлунка). При гістологічному дослідженні СОШ
характерні ознаки фонового поверхневого гастриту.
Кислотоутворююча функція характеризувалась здеб-
ільшого гіперсекрецією. Для ІІ типу виразок характер-
на висока частота інфікованості Н. pylori (90%). Відміче-
на доречність урахування гетерогенності виразкової
хвороби в клінічну роботу [Котелевец, 2007].

Згідно етіології, патогенезу, функціональних і мор-
фологічних змін, особливостей клінічних варіантів,
перебігу захворювання, локалізації і розміри виразко-
вих дефектів забезпечують своєрідність клінічних про-
явів захворювання і його перебігу, передбачають не-
обхідність особливих підходів в лікуванні таких хво-
рих [Черноусов, Волынчик, 2004; Яковенко и др., 2009].

Характеризуючи ПВШ згідно її локалізації з ураху-
ванням статі, віку, мають ряд закономірностей і особ-
ливостей. На ПВШ страждають переважно люди серед-
нього та похилого віку. Існує тенденція до зменшення
секреторної функції шлунка при прогресуванні атро-
фічних та перебудовних змін в СОШ [Kapadia, 2003;
Ohata et al., 2004].

Найпоширенішою локалізацією пептичної виразки
є тіло і кут шлунка. Більше 75% виразок локалізуються
по малій кривизні. Перевагу цієї локалізації ПВШ по-
в'язують з частим розповсюдженням ХГ по малій кри-
визні та її анатомічними особливостями. Складність
діагностики виразок великої кривизни шлунка пов'я-
зана з розміщенням на її фоні потовщених складок
СОШ, і  достатньо частою (23,8%) локалізацією
інфільтративно-виразкової форми раку шлунка. Особ-
ливу підозру викликають виразки, котрі мають розмі-
ри більше 1 см в діаметрі. Також насторожує велика
кількість (40%) атрофічних змін, котрі супроводжують
ПВШ [Черноусов, Волынчик, 2004; Котелевец, 2007].

Множинні виразки шлунка складають 10% від за-
гального числа виразок шлунка, виникають гостро. Їх
розвитку, в першу чергу, передує прийом ульцеро-
генних препаратів, стресові ситуації. Слід рахуватися з
можливістю інфільтративно-виразкової форми раку

(9%) під маскою доброякісних виразок (особливо тих,
котрі розташовані на близькій відстані одна від одної)
[Sipponen, 2002].

Великі і гігантські виразки - один із несприятливих
варіантів перебігу ПВШ. Виразки даної локалізації ха-
рактеризуються ускладненим перебігом, нерідко ре-
зистентністю до консервативного лікування, високим
відсотком первинно-виразкової форми раку шлунка
[Соловьева, 2014].

Важливість диференціальної діагностики між доб-
роякісними і злоякісними виразковими ураженнями
важко переоцінити [Черноусов, Волынчик, 2004; Со-
ловьева, 2014]. Правомірно говорити про два можли-
вих варіанти злоякісних виразкувань шлунка. До пер-
шого з них відносяться малігнізація доброякісної ви-
разки шлунка, до другого - інфільтративно (первин-
но)-виразкова форма раку шлунка. Здатність добро-
якісної виразки до малігнізації була описана більше
100 років тому. Про питому вагу кожного з названих
варіантів до цього часу немає єдиної думки. Частота
малігнізації ПВШ, за даними авторів, становить від 0,5
до 20% [Соловьева, 2014; Степанов, 2014].

Рання діагностика малігнізації виразки ускладнюєть-
ся тим, що на фоні попереднього захворювання пере-
родження виразкового дефекту відбувається при
відсутності виражених змін клінічної симптоматики
[Черноусов, Волынчик, 2004; Dai et al., 2011]. Раніше
росповсюджена думка, що злоякісна виразка, на відміну
від доброякісної, ніколи не епітелізується, піддається
критиці. Численні спостереження на великій кількості
матеріалу продемонстрували, що біля 75% злоякісних
виразок частково або повністю загоюється під впли-
вом інтенсивної противиразкової терапії, злоякісні ви-
разки рубцюються навіть швидше, ніж доброякісні.
Заживлення проходить за рахунок розростання з'єдну-
вальної тканини з країв виразки, в подальшому утво-
рений рубець малігнізується і повторно виразковуєть-
ся чи утворює імітацію загострення виразкової хворо-
би. Такі цикли загоєння і виразкування можуть повто-
рюватись неодноразово, і на цій основі була сформо-
вана теорія "життєвого циклу" карценоматозної вираз-
ки. Малігнізована виразка характеризується тривалим
анамнезом ПВШ, виникненням постійного больового
синдрому, котрий не пов'язаний з прийомом їжі, зни-
женням апетиту. Відмічений прямий корелятивний
зв'язок між інфекцією H.pylori і малігнізованою ПВШ.
У хворих, інфікованих H.рylori, ризик виникнення раку
шлунка зростає в 6 разів по відношенню до пацієнтів,
у котрих дана інфекція відсутня [Черноусов, Волын-
чик, 2004; Котелевец, 2007; Ohata et al., 2004].

Відповідно, для хворих з первинно-виразковою
формою раку шлунка, характерний короткий (менше
1 року) "виразковий анамнез" переважно великі і не-
рідко гігантські розміри виразкування. Завдяки бага-
тоцентровим, в першу чергу, морфологічним дослід-
женням визначено, що малігнізація ПВШ в середньо-
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му не перевищує 1%. Хоча ПВШ має багато умов для
малігнізації: в краях виразки посилена проліферація,
в 60-80% усіх випадків ПВШ має вплив Н.pylori. На
кінець, ПВШ, особливо І типу, розвивається на фоні
ХГ, нерідко атрофічного, який сам по собі розглядається
як передрак [Бабак, Протас, 2005; Ohata et al., 2004].
Питання рідкісного виникнення раку шлунка на фоні
ПВШ залишаються суперечливими [Черноусов, Волын-
чик, 2004; Sipponen, 2002; Kapadia, 2003].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Визначено, що клінічні варіанти ХАГ і ПВШ мають
багатоспектральні клінічні особливості і складний ха-
рактер їх взаємозв'язку, на який впливають ряд різно-
бічних факторів (секреторна функція, наявність Н.pylori,
тип гастриту, залежність від виразності морфологіч-

них змін СОШ, наявності виразкових дефектів, їх ло-
калізації в шлунку). Вищевказані обставини зумовлю-
ють потребу уточнення можливості клінічних варіантів
ХГ бути попередником для ПВШ, проаналізувати їх
схожість і виразність. З діагностичною точністю підійти
до встановлення діагнозу ПВШ, враховуючи парамет-
ри диференціації з первинно-виразковою формою раку
шлунка і вчасно попередити малігнізацію в СОШ.

2. Досягнуто значних успіхів у вивченні ХАГ, як од-
ного з етапів шлункового канцерогенезу. Відомі етіо-
патогенетичні механізми його виникнення, розробле-
но інформативні методи діагностики, в тому числі не-
інвазивні.

Існує потреба в подальшому вивченні та система-
тизації чинників, які впливають на виразність та
швидкість розвитку патологічних змін при атрофічно-
му гастриті.

Довганюк И. Э.
ВЗА ИМОСВЯЗЬ  ХРОНИЧЕ СКОГО ГА СТРИ ТА,  ПЕПТ ИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ И Р АКА ЖЕЛУДКА,  ИХ
ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ.  ХРОНИЧЕСКИЙ АТРОФИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ КАК ТОЧКА ОТСЧЕТА
К А Н Ц Е РОГЕ Н Е ЗА
Резюме.  Освещено морфологическую и клиническую взаимосвязь между хроническим гастритом, пептической язвой и
раком желудка. Благодаря научным наработкам выделено морфологические особенности и клинические варианты этих
заболеваний. Рассмотрена особая роль атрофии, соответственно и хронического атрофического гастрита в формировании
перестроичных процессов слизистой оболочки желудка, указаны причины их прогрессирования. Проведена оценка необ-
ходимости ранней диагностики морфологических изменений слизистой оболочки желудка и профилактики рака желудка.
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Dovganiuk I .E.
RELATIONSHIP BETWEEN CHRONIC GASTRITIS,  PEPTIC ULCER AND GASTRIC CARCINOMA AND THEIR
DIAGNOSTIC VALUE.  CHRONIC ATROPHIC GASTRITIS AS THE STARTING POINT IN CARCINOGENESIS
DE VELOPME NT
Summary. Morphologic and clinical relationship between chronic gastritis, peptic ulcer and gastric carcinoma were demonstrated.
Morphologic features and clinical variants of these diseases were determined in accordance with scientific investigation. Special role
of atrophy and chronic atrophic gastritis in the development of morphologic changes in gastric mucosa was shown, and contributing
factors were pointed out. The necessity of early diagnostics of morphologic changes in gastric mucous membrane as well as
prevention of stomach cancer was evaluated.
Key words: gastric mucosa, chronic gastritis, atrophy, peptic ulcer, morphology, diagnostics.
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ТРУБНЕ БЕСПЛІДДЯ. ПРИЧИНИ ТА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ
МАТКОВИХ ТРУБ

Резюме. Жіноче безпліддя є однією з актуальних проблем сучасної гінекології. За даними літератури, причиною без-
пліддя в 35-74% випадків є патологія маткових труб. Запальний процес призводить до закриття просвіту маткової труби. При
хронізації процесу в маткових трубах виникають значні морфо-функціональні порушення: дистрофічні зміни, зрощення скла-
док слизової оболонки, що призводить до порушення транспортної функції органа.
Ключові слова: маткові труби, трубна непрохідність, безпліддя трубного походження.

Вступ
Незважаючи на успіхи, досягнуті в удосконаленні діаг-

ностики і лікуванні, жіноче безпліддя є медико-соціаль-
ною проблемою [Краснопольский, 2006]. В структурі
гінекологічної захворюваності у жінок репродуктивно-
го віку частота даної патології становить 60-80%. Пато-
логія маткових труб серед значної кількості патологіч-
них станів є однією з найбільш поширених причин без-
пліддя, що призводять до порушення репродуктивної
функції у жінок і дорівнює 38-85%. З них у жінок з пер-
винним безпліддям - 48-73%, у жінок з вторинним без-
пліддям - 42,5-80,5% [Іванюта, Іванюта, 2005].

Отже нашою метою аналіз даних відносно причин
та морфологічних змін у стінці маткової труби при роз-
витку її непрохідності, зокрема в її перешийку.

Частою причиною виникнення трубної непрохідності
є самолікування та несвоєчасне звернення за спеціал-
ізованою допомогою, що призводить до виникнення
незворотних патологічних змін, а також призначення
антибактеріальної терапії в умовах жіночої консультації
без проведення етіологічної верифікації діагнозу або,
коли через 1-3 місяці не проводять віддалену оцінку
ефективності призначеної терапії, що також часто стає
причиною трубної непрохідності [Озерская и др., 2003].
В свою чергу при тривалому лікуванні наступають струк-
турно-функціональні порушення в маткових трубах:
дистрофічні зміни, зростання складок слизової оболонки,

надлишковий розвиток сполучної тканини в слизовій і
в м'язовій оболонках; порушення чутливості рецептор-
ного апарату до гормонів, яке призводить до порушен-
ня стероідогенезу [Овсянникова, 2008]. Тому у проф-
ілактиці трубного безпліддя велике значення має ран-
ня діагностика та диференційовані підходи до лікуван-
ня запальних процесів з урахуванням особливостей їх
патоморфозу у відповідь до етіологічних чинників [Зань-
ко, 2010; Coppus et al., 2006].

У більшості випадків причиною виникнення злук в
маткових трубах, які призводять до їх непрохідності, є
перенесені запальні процеси, при яких у крові з'явля-
ються антитіла до тканин яєчників, маткових труб та до
ендометрію [Айзикович и др., 2005]. Багато авторів
стверджують, що у більшості жінок причиною оклюзій-
них уражень маткових труб є запальний процес, що
ініціюється генітальною інфекцією [Краснопольский,
2006; Клинышкова, 2007].

Ряд авторів зазначають, що у механізмі транспорту
заплідненої яйцеклітини в порожнину матки, відіграє
роль не тільки анатомічна прохідність маткових труб, а
й вся сукупна функція, що зумовлена як станом м'язо-
вої оболонки та ендосальпінксу, так і кровопостачан-
ням та іннервацією, які забезпечують скоротливу ак-
тивність маткових труб [Сіліна, 2003; Кузьменко, 2007].

В свою чергу інші автори наголошують на тому, що
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наслідком порушення транспортної функції маткової
труби є ектопічна імплантація плодового ядра [Кири-
ченко и др., 2004]. Переміщення по матковій трубі яй-
цеклітини можливо насамперед завдяки перистальтиці
[Мота та ін., 2006, K?lle et al., 2009]. Особливого зна-
чення набуває стан слизової оболонки маткової труби
здорових жінок репродуктивного віку, її складчастість
протягом оваріо-менструального циклу. Необхідно заз-
начити, що складчастість рельєфу слизової оболонки
найбільш виражена в ампулі та зменшена в переший-
ку маткової труби. Крім того, розгалуженість та висота
складок слизової оболонки маткової труби здорової
жінки репродуктивного віку залежить від дії гормонів
відповідно до періоду оваріо-менструального циклу. Так,
для передовуляторного періоду оваріо-менструально-
го циклу характерні поздовжні, неглибокі, майже пара-
лельні складки слизової оболонки маткових труб. Для
лютеїнової фази оваріо-менструального циклу харак-
терні більш глибокі складки слизової оболонки матко-
вої труби з численними розгалуженнями. В епітеліаль-
ному шарі слизової оболонки маткової здорових жінок
репродуктивного віку труби ми виявляли три типи
клітин: війкові, безвійкові (секреторні) і базальні. Нами
було встановлено, що в епітелію слизової оболонки
маткової труби війчасті і секреторні клітини нерівномі-
рно розташовані вздовж просвіту. Так, війчасті клітини
переважали в фімбріях та лійці маткової труби, тоді як
в епітелію перешийка маткової труби 60% складали
секреторні клітини.

Загальновідомо, що маткова труба здійснює збере-
ження і транспорт сперми, капацитацію сперматозоїдів,
регуляцію запліднення, підтримання життєдіяльності
зародка та його транспорт в порожнину матки. Для
здійснення цих функцій секреторні клітини виробля-
ють слиз, глікопротеїни, простагландини, фактори рос-
ту [Hagiwara et al., 2008]. В регуляції репродуктивних
функцій маткової труби задіяні ендокринні, іммуно- та
аутокринні і паракринні механізми [Killian, 2004; Roitt,
Delves, 2004].

Відомо також, що значну роль в зміні будови мат-
кової труби відіграють гормони [Овсянникова, 2008].
Так, виділяють секреторний, гравідарний тип епітелію,
що знаходиться в стані спокою, та атрофічний і гіперп-
ластичний типи епітелію. В фолікулярну фазу відбу-
вається проліферативна секреторна перебудова епіте-
лію, що знаходиться в стані спокою. В лютеїнову фазу
явища секреторної трансформації доповнюються епі-
теліальною проліферацією. Також в стадії проліферації
лімфоцитів в парабазальній зоні наявний епітеліаль-
ний пласт та переміщення лімфоцитів не лише в тов-
щу епітелію, а й у просвіт маткової труби у стадію сек-
реторної трансформації епітеліального пласта одночас-
но з десквамацією безвійчастих епітеліоцитів. Така на-
явність лімфоцитів, які здійснюють місцевий імунний
нагляд, вказує на важливу роль імуноклітинних реакцій
у виникненні ектопічної трубної вагітності і безпліддя

[Сметник, 2006].
За даними багатьох авторів, важливе місце в ме-

ханізмі пошкодження ендотелію в судинах маткових
труб належить ліпоолігосахаридам та пептидогліканам.
Ці аміни стимулюють хемотаксис поліморфноклітинних
лейкоцитів, метаболіти яких ушкоджують тканини [Ай-
зикович, 2005; Ohman et al., 2009].

Головна роль при запальних імунопатологічних про-
цесах в початковій стадії належить цитокінам (інтерлей-
кіни, інтерферони, фактор некрозу тканин та ін.), а та-
кож полісахаридам бактерій, які є неспецифічними ак-
тиваторами В-лімфоцитів і плазматичних клітин. Тому
в перший тиждень спостерігається поліклональна акти-
вація В-лімфоцитів та збільшення сивороткових антитіл.
Через 10 діб від початку запалення головну роль набу-
вають специфічні реакції: вироблення антитіл до збуд-
ника та продуктів його обміну, а також антигенспециф-
ічних Т-лімфоцитів. Крім того, спостерігається збільшен-
ня синтезу специфічних антитіл IgM класу, через 2 тижні
наростає синтез IgG класу. Специфічні антитіла сприя-
ють елімінації збудника із організму за рахунок ме-
ханізмів опсонізації, активації системи комплементу та
антитілозалежного лізису. На цьому етапі відбувається
активація та диференціювання антиген-специфічних
цитотоксичних Т-лімфоцитів, які забезпечують вибір-
кове знищення власних клітин організму, що містять в
собі збудники.

Ряд авторів вказують також на важливу роль епіте-
лію і ціліарного транспорту у виникненні ектопічної ва-
гітності та безпліддя. Патологія миготливого епітелію
призводить до руйнування епітеліальних клітин, втрати
війок, зниження частоти і координації "биття" рухів війок,
порушення адгезивної здатності до клітин кумулюса, що
також може бути причиною запалення, яке призводить
до склерозу, деформації просвіту і порушення про-
хідності маткової труби, що найбільш виражено в її
перешийку [Hagiwara et al., 2008]. Такої думки дотриму-
ються ряд інших авторів, за даними яких, під час ура-
ження слизової оболонки маткової труби порушується
функція війчастих клітин, які відіграють важливу роль у
захопленні і транспорті яйцеклітини по матковій трубі
[Іванова, 2010].

Таким чином, при запальних процесах в матковій
трубі пошкоджується епітелій слизової оболонки, внас-
лідок чого виникають щільні злуки, які деформують
просвіт труби і порушують функцію транспорту яйцекл-
ітини [Алексеев, 2009; Horne et al., 2008].

Поширеною причиною трубної безплідності у жінок
може бути злуковий процес, який виникає після опе-
рацій на органах малого тазу або черевної порожнини,
особливо при позаматковій вагітності, кістах яєчників,
апендиктомії [Кириченко и др., 2004; Farquhar, 2005].
Причиною трубного безпліддя можуть також бути пух-
лини матки та яєчників [Masroor, Khan, 2008; Rabban et
al., 2011]. Частою причиною вторинного безпліддя є
аборт.
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Пусковим механізмом в утворенні післяопераційних
злук є ушкодження очеревини, які призводять до ішемії,
зниження фібрінолітичної здатності тканин маткових
труб та виникнення запального процесу. Як наслідок -
збільшується чисельність фібробластів, кровоносних
капілярів з утворенням фіброзних сполучнотканинних
злук [Сухих и др., 2010; Gelbaya et al., 2006].

В останні роки велику увагу деякі автори приділяють
спадковій схильності до виникненні злук, пов'язаній з
металлігандним гомеостазом або феноменом швид-
кого ацителювання. Велику роль у виникненні злук
відіграє комбінація спадкових та екзогенних факторів.
Вважається, що 46% злук є причиною кровотечі при
овуляції. Автори також вказують на зв'язок ішемії і ви-
раженості злук, що корелюють з присутністю шовного
матеріалу.

Виділяють такі ступені злукового процесу:
I ступінь - наявність тонких безсудинних злук;
II ступінь - розповсюджені тонкі неваскуляризовані

злуки, які охоплюють один або декілька органів черев-
ної порожнини;

III ступінь - злуки множинні, частково васкуляризо-
вані, охоплюють один або декілька органів черевної
порожнини, які призводять до порушення їх функції;

IV ступінь - злуки повністю васкуляризовані, охоп-
люють серозну оболонку тонкої і товстої кишки та фіксу-
ють їх до очеревинного покриву інших органів.

Як показують дослідження багатьох авторів, до труб-
ної безплідності призводить не тільки оклюзія просвіту
маткової труби, але й порушення механізмів ціліарної,
секреторної та м'язової діяльності, внаслідок чого по-
рушується транспорт сперматозоїдів, захоплення яйцек-
літини та її рух після запліднення в матку [Steffl et al.,
2008].

Для оцінки стану прохідності маткових труб розроб-
лена наступна класифікація ступеню їх оклюзії:

I ступінь - фімбріальні злуки, які поділяють на 2 групи:
1) справжні злуки (прозорі безсудинні);
2) фімбріальні злуки без змін з боку фімбрій.
II ступінь - повна непрохідність дистального відділу

маткових труб без збільшення їх діаметру;
III ступінь - повна оклюзія з розширенням ампули

маткової труби до 2,5 см;
IV ступінь - повна оклюзія з розширенням ампули

маткової труби більше 2,5 см.
Важливу роль в трубному транспорті відіграє пери-

стальтика. На останню впливають естрогени, що підви-
щують м'язову активність та простагландини, які як сти-
мулюють, так і пригнічують діяльність гладких міоцитів

в стінці маткової труби. В ділянці перешийка маткової
труби м'язова оболонка має додатковий внутрішній
поздовжній шар, в якому гладкі міоцити розташовані
кососпірально. Чітка межа між поздовжнім та цирку-
лярним шарами відсутня. Таким чином, м'язовий пласт
менш виражений у лійці маткової труби, ніж в пере-
шийку, в якій внутрішні шари гладких міоцитів мають
найбільший розвиток і формують коловий м'яз матко-
вої труби. Наявність такої будови м'язових структур
свідчить про сфінктерну функцію перешийка маткової
труби. Порушення гістологічної будови м'язових струк-
тур стінки перешийка маткових труб, незалежно від
патологічних чинників, у кінцевому підсумку призво-
дить до неможливості проходження заплідненої яйцек-
літини у порожнину матки або проходження спермато-
зоїду через перешийок маткової труби. Отже зміни то-
нусу гладких міоцитів найбільше виражені в переший-
ку маткової труби, який виконує сфінктероподібну фун-
кцію із значною концентрацією рецепторів статевих гор-
монів. Крім того, при естрогенії відбувається його спа-
стичне звуження, яке змінюється розширенням при
постовуляторній секреції прогестерона жовтим тілом
яєчника. Коливання скоротливої активності перешийка
маткової труби пов'язують з циклічними змінами, які
відбуваються під впливом статевих гормонів та активн-
істю адренергічних нервових закінчень, а також дією
тканинних простагландинів [Колесников, 2008].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Велике значення відіграє клітинний склад епітел-
іального шару слизової оболонки маткової труби, струк-
турна організація якого залежить від фази оваріо-мен-
струального циклу. Так, слизовій оболонці перешийка
маткової труби більше притаманні безвійчасті (секре-
торні) клітини, тоді як в ампулі маткової труби більше
представлені війчасті клітини.

2. В перешийку маткової труби внутрішні шари глад-
ких міоцитів мають найбільший розвиток і формують
коловий м'яз маткової труби. Наявність такої будови
м'язових структур свідчить про сфінктерну функцію
перешийка маткової труби. Порушення гістологічної
будови м'язових структур стінки перешийка маткових
труб, незалежно від патологічних чинників, у кінцево-
му підсумку призводить до неможливості проходжен-
ня заплідненої яйцеклітини у порожнину матки або про-
ходження сперматозоїду через перешийок маткової
труби та виникнення пухких безсудинних злук складок
слизової оболонки.
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in the fallopian tubes there are significant morphological and functional disorders: degenerative changes, fusion of the folds of the
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ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ В ПАТОГЕНЕЗІ ГОСТРОЇ КИШКОВОЇ
НЕПРОХІДНОСТІ

Резюме. Проаналізовані сучасні вітчизняні та зарубіжні джерела наукової літератури, що показують роль інтоксикації в
патогенезі гострої кишкової непрохідності. Висвітлені особливості морфології та функціонування легень, серця, нейроен-
докринної системи шлунково-кишкового тракту, периферійних органів імунної системи при високій гострій тонкокишковій
непрохідності.
Ключові слова: гостра кишкова непрохідність, патогенез, ендогенна інтоксикація.

Вступ
У патогенезі гострої кишкової непрохідності (ГКН),

лежать два фактори: прогресуючий ендотоксикоз і по-
рушення метаболізму в тканинах. Ці два фактори тісно
пов'язані між собою і взаємообтяжують один одного
[Wolowczuk et al., 2008]. Вивчення загальних рис мор-
фології і функції структурних елементів та проявів син-
дрому ендогенної інтоксикації, закономірностей його
розвитку, порушень зв'язків між окремими структур-
но-функціональними системами і їх регуляторними
механізмами внаслідок реакції організму на дію токсинів
є актуальною фундаментальною проблемою в біології і
медицині [Гаин и др., 2003; Бенедикт, 2006].

Одне з найскладніших і маловивчених питань вчен-
ня про інтоксикацію - проблема локального вогнища як
первинного джерела токсинів і реалізації інтоксикації
на рівні організму, тобто відповіді всіх клітинних, тка-
нинних і органних систем. Якраз ця проблема дуже важ-
лива в розробці патогенетичної терапії ендогенної інток-
сикації [Lianos et al., 2013]. До теперішнього часу ендо-
токсикоз і перитоніт залишаються основними причина-
ми летальних результатів при ГКН [Vallicelli, 2011].

Удосконалення методів лікування хворих у критич-
ному стані є актуальною проблемою сучасної інтенсив-
ної терапії. Це пояснюється високою летальністю, три-
валим лікуванням, великим відсотком ускладнень на
фоні розвитку синдрому поліорганних порушень [Вла-
сов и др., 2012].

Ще кілька років тому патогенез поліорганної недо-
статності розглядали таким чином. Провідними ушкод-
жувальними чинниками вважали ендотоксемію (при па-
тології шлунково-кишкового тракту), дистрес-синдром,
що приводить до вторинної гіпоксемії (при патології ле-
генів), а також активний викид цитокінів, які в сукупності
обумовлювали розвиток поліорганної дисфункції [Мо-
настирський, 2006]. Результатами таких порушень мог-
ло бути або одужання пацієнта, або (при залученні в
процес великої кількості органів і систем) летальний ре-
зультат. Відомо, що гіпоксія й оксидантний стрес викли-
кають викид медіаторів і цитокінів, що має місце при
будь-якій патології [Skrypko, 2014]. Цитокіни, або медіа-
тори критичного стану, в даний час вивчені достатньо
добре. До цитокінів відносять різні білки, продукти роз-

паду арахідонової кислоти, інтерлейкіни (останні є пе-
реносниками інформації між лейкоцитами і в умовах
гіпоксії практично не функціонують), фібронектін і інші
[Дєєв та ін., 2012]. В деяких дослідженнях виявлено,
що в хворих на бактеріальний перитоніт підвищується
рівень інтерлейна-1, інтерлейна-6 та ТНФ-  в асцитичній
рідині та сироватці крові [Sgourakis et al., 2013].

Цитокіни приводять до порушення кисневого обміну,
що викликає активну бронхоконстрикцію, а оскільки у
хворих з неврологічною патологією часто є центральні
і вторинні порушення механізму дихання, бронхокон-
стрикція в цих умовах украй несприятливим чином по-
силює патологічні зміни. Гіпоксія сприяє наростанню ок-
сидантного стресу. Цитокіни також підвищують про-
никність мембран, обумовлюють активний набряк ен-
дотеліальних клітин, приводять до виникнення мікрот-
ромбозів, значному стазу мікроциркуляції, а у резуль-
таті - до ДВС-синдрому. Крім того, цитокіни активують
патогенетичні механізми запалення, викликаючи тим
самим системні запальні реакції. Все це посилює про-
яви поліорганної недостатності. У функціональному плані
цитокіни класифікують на чотири основні групи [Cai et
al., 2012]. Цитокіни та інші біологічно активні субстанції,
що формуються в процесі антигенної стимуляції імун-
ної системи, є медіаторами міжклітинних реакцій, що
беруть участь в імунній відповіді, гемопоезі, розвитку
запалення; вони також забезпечують взаємодію імун-
ної системи з іншими системами організму [Breithaupt-
Faloppa et al., 2012].

Синдром імунної недостатності формується в ранні
терміни і багато в чому зумовлює подальшу прогресію
ендотоксикозу та наростання органних дисфункцій
[Півторак та ін., 2010]. При високій гострій обтураційній
непрохідності тонкої кишки у макрофагах відмічається
незначна функціональна активність з посиленими дес-
труктивними змінами, що дає можливість говорити про
значне пригнічення клітинного імунітету в слизовій
оболонці тонкої кишки [Булько, 2008]. У зв'язку з цим
своєчасна імунокорекція на фоні оптимального хірург-
ічного лікування ГКН розглядається в даний час як не-
обхідний компонент комплексного лікування пацієнтів
з даною патологією.
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З сучасних позицій патогенезу ГКН значна роль в
розвитку ендотоксичного шоку, порушень імунних ме-
ханізмів, парезу шлунково-кишкового тракту, метабо-
лічних порушень в організмі належить нейроендок-
ринній системі шлунково-кишкового тракту [Півторак,
Бурков, 2006]. В останні роки встановлено, що після
резекції значних ділянок тонкої кишки, в плазмі крові
та зменшених відділах тонкої кишки збільшується вміст
раніше невідомих шлунково-кишкових пептидів [Півто-
рак та ін., 2012]. Морфометричний аналіз свідчить про
значне гальмування імуноцитогенезу в лімфатичних
вузлах і лімфатичних вузликах тонкої кишки при ви-
сокій обтураційній ГКН. Як у периферичних, так і в цен-
тральних ділянках лімфатичних вузликів тонкої кишки
на п'яту добу експерименту знижується об'ємна частка
малих лімфоцитів у 1,2-1,3 раза (p<0,05). У перифе-
ричній зоні вузликів лімфовузлів на п'яту добу в 5,3
раза збільшується концентрація зруйнованих клітин і
з'являються макрофаги, у центральних ділянках зни-
жується в 2 рази вміст клітин, що діляться мітозом і
підвищується частка зруйнованих клітин у 1,8 раза
(р<0,05). Об'єм брижового лімфовузла з розвитком ГКН
достовірно зростає [Булько, 2008].

Вивчення мікроекології тонкої кишки показало, що
через 12 год. і особливо 24 год. після моделювання
ГКН розвивається надмірна мікробна колонізація як її
дистальних, так і проксимальних відділів. Концентрація
мікроорганізмів у всіх відділах тонкої кишки більше ніж
у 5 разів перевищувала фізіологічні границі [Yu et al.,
2014]. При цьому представники ентеробактерій стано-
вили більш ніж 65% від загального компоненту аероб-
ної мікрофлори. Однак, через 12 год. після моделю-
вання ГКН питома вага ентеробактерій в системі пор-
тального кровотоку становила 38,7%. Через 24 год. після
моделювання ГКН в гемокультурах вен брижі ентеро-
бактерії складали вже 50,2%, а в лімфатичних вузлах -
76,6%. Паралельно рівень стрептококів, бактероїдів і
стафілококів збільшувався відповідно до 40%, 30% і
20%. Важливим для розуміння бактеріємії стали резуль-
тати бактеріологічних досліджень крові печінкової вени.
Питома вага ентеробактерій в ній через 12 год. склада-
ла 28,6%, а через 24 год. досягала вже 48,4%. Все це
підтверджує не тільки сам факт транслокації мікробів з
просвіту кишки в кровоносне і лімфатичне русло, але
й свідчить про відносне збереження антимікробної
функції печінки через 12 год. після моделювання ГКН і
пригнічення її через 24 год. [Khan, Collins, 2006].

Існує точка зору, що транслокація мікроорганізмів
насамперед залежить від наявності здатних до неї мікро-
організмів, а не від пошкодження кишкової стінки [El-
Awady et al., 2009]. Вивчення патогенезу сепсису пока-
зало, що поряд з синдромом системної запальної
відповіді (SIRS) значну роль відіграє компенсаторна
протизапальна відповідь (CARS), яка виникає у відповідь
на SIRS і характеризується пригніченням імунної
відповіді та синтезом протизапальних цитокінів: ІЛ-10,

ІЛ-13, фактор некрозу пухлин (ФНП) [Killoran et al., 2014].
Опубліковані дані про виникнення токсико-інфекц-

ійного шоку при гострій товстокишковій непрохідності
[Patel et al., 2012]. При непрохідності ободової кишки
встановлено збільшення кількості МСМ в сироватці
крові, продуктів перекисного окислення ліпідів, знижен-
ня активності церулоплазміну, глибокі зміни в струк-
турі печінки аж до руйнування гладкої та зернистої ен-
доплазматичної сітки, мітохондрій та ядер гепатоцитів.
Значна роль в розвитку ендотоксичного шоку, парезу
шлунково-кишкового тракту, метаболічних порушень
в організмі належить серцевосудинній системі [Шап-
ринський, 2012]. На основі експериментальних дослід-
жень виявлено, що в перші години високої гострої об-
тураційної кишкової непрохідності відбувається незначне
збільшення площ мітохондрій на електронограмах,
збільшення кількості крист в них. Подальше погіршен-
ня стану мітохондрій приводить на 6-7 добу до зриву
компенсаторних резервів серця [півторак78]. Досить
часто (60-80%) у хворих на ГКН знаходять значну суп-
ровідну патологію серцево-судинної, дихальної систем,
у 25 -30 % хворих - мультисистемну патологію [Півто-
рак, Коморовський, 2012].

В експерименті доведено, що при високій ГКН ви-
никають патологічні зміни в стінці тонкої кишки в пер-
шу чергу з боку її слизової оболонки, починаючи з 1
доби перебігу захворювання і збільшуються по мірі
прогресування процесу. Основними патологічними про-
цесами, що розвиваються в тонкій кишці були різке
повнокрів'я, сладж та адгезія формених елементів крові,
мікротромби в судинах мікроциркуляторного русла,
інтра- та перицелюлярний набряк, укорочення та де-
формація ворсин, некротичні зміни, які досягали ба-
зальних відділів власної пластинки слизової оболонки.
Глибокі зміни в паренхімі печінки, які проявляються
структурно-функціональними порушеннями судинного
апарату та супроводжуються поряд з реологічними по-
рушеннями кровотоку (переважно у венах та синусої-
дах) глибокою дезорганізацією гістогематичного бар'є-
ру та дисемінованими, центро-портальними, порто-пор-
тальними некрозами гепатоцитів [Шапринський., Півто-
рак, Вернигородський, 2007].

У формуванні та прогресуванні ендогенної інтокси-
кації при експериментальній гострій тонкокишковій не-
прохідності важливу роль відіграють порушення гоме-
остазу мікроелементів - металів, що є одним із пуско-
вих механізмів формування факторів ендоінтоксикації
[Cкрипко, 2013].

Доведено, що ендогенна інтоксикація має вираже-
ний вплив, з одного боку, на функціональну активність
тромбоцитів, клітин моноцитарно-макрофагального
ряду, нейтрофілів і лімфоцитів, з другого боку, на си-
стему гемостазу, призводячи до активації як "зовніш-
нього", так і "внутрішнього" шляху зсідання крові, сис-
теми комплементу. Активізація нейтрофілів, їх адгезія
з судинною стінкою, приводить до формування мікро-
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емболів і більшого вивільнення медіаторів [Cabrera-
Benitez, 2014]. Процес цей носить безперервно про-
гресуючий, "каскадний" характер і веде до поліорган-
ної недостатності, яка включає: у першу чергу - респі-
раторний дистрес-синдром дорослих (РДСД), гостру
ниркову недостатність; гостру печінкову недостатність,
ДВС-синдром, порушення функції центральної нерво-
вої системи (енцефалопатію), синдроми імунних пору-
шень і ентеральної недостатності [Kuhl et al., 2010].

Роль легень в патогенезі ГКН слід розглядати в двох
аспектах. По-перше, їх ураження призводить до поси-
лення гіпоксичних ушкоджень в організмі [Монастирсь-
кий, 2006]. З другого боку, легені є важливим метабо-
лічним органом і їх залучення до патологічного проце-
су призводить до зміни метаболічних процесів в
організмі в цілому [Kuhl et al., 2010].

Експериментально доведено [Півторак, Монастирсь-
кий, 2006], що морфологічною основою патогенезу
виникнення і розвитку легеневих ускладнень при ВОГКН
є зменшення діаметру просвіту судин артеріального
відділу гемомікроциркуляторного русла в легенях при
терміні спостереження від 1 до 3 діб, з їх паралітичною

дилатацією на 6 добу експерименту, а також збільшен-
ня діаметру просвіту венулярного відділу гемомікро-
циркуляторного русла при терміні спостереження 1 добу
і зменшення діаметру просвіту судин венулярного
відділу гемомікроциркуляторного русла через парава-
зальний набряк тканин, що наростає при збільшенні
терміну експерименту

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Своєчасна діагностика та лікування ступеня вира-
женості ендотоксикозу в різні періоди розвитку захво-
рювання є актуальним і маловивченим напрямком в
проблемі гострої кишкової непрохідності. Залишають-
ся питання контролю, прогнозування і регулювання про-
цесів пошкодження механізмів саморегуляції і самоза-
хисту організму.

Не вирішено питання зворотності морфофункціо-
нальних змін органів імунної системи в умовах корекції
ГКН хірургічним шляхом з використанням ентеродеток-
сикації. Також перспективним є вивчення бактеріаль-
ної токсинемії та септичних ускладнень при ГКН.
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Булько Н. П.
ЭН ДОГЕ ННАЯ  ИНТ ОКСИ КАЦИ Я В ПАТОГЕНЕ ЗЕ ОСТР ОЙ К ИШЕЧ НОЙ НЕПР ОХОДИМОСТИ
Резюме.  Проанализированы современные отечественные и зарубежные источники научной литературы, показываю-
щие роль интоксикации в патогенезе острой кишечной непроходимости. Освещены особенности морфологии и функциони-
рования легких, сердца, нейроэндокринной системы желудочно-кишечного тракта, периферийных органов иммунной си-
стемы при высокой острой тонкокишечной непроходимости
Ключевые слова:  острая кишечная непроходимость, патогенез, эндогенная интоксикация

Bul'ko M. P.
ENDOGENOUS INTOXICATION IN THE PATHOGENESIS OF ACUTE BOW EL OBSTRUCTION
Summary. Analyzes the contemporary domestic and foreign sources of scientific literature showing the role of intoxication in the
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ІНВОЛЮТИВНО-ДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗМІНИ ПОСЛІДУ ПРИ
ФІЗІОЛОГІЧНОМУ СТАРІННІ ПЛАЦЕНТИ ТА ФЕТОПЛАЦЕНТАРНІЙ
НЕДОСТАТНОСТІ

Резюме. Питання про те, чи підлягає плацента старінню й досі є дискутабельним. Існує дві основні концепції структурно-
функціональних змін посліду під час вагітності. Згідно традиційним уявленням, що склались на початку ХX ст., інволютивно-
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дегенеративні зміни в плаценті відображають її старіння як органу. Прихильники цієї гіпотези вважають, що по мірі дозрівання
плода і становлення його власних систем, необхідних для життєдіяльності, знижується потреба в деяких функціях плаценти
(трофічній, гормональній, газообмінній, імунній та видільній). В зв'язку з цим, відбувається фізіологічна редукція відповідних
структур, яка розпочинається після 32 тижня вагітності, збільшується після 42 і проявляється атрофічними, склеротичними та
дистрофічними процесами, що виникають при старінні органів. Згідно іншій гіпотезі, в кінці вагітності в плаценті накопичуються
різноманітні структурні пошкодження, які можна оцінити як патологічні. Функціональна активність плаценти в кінці вагітності
знижується, але це не є показником процесу старіння плаценти. Деякі дослідники виділяють наявність в "старіючій" плаценті
ознак додаткового адаптативного дозрівання. В статті представлено аналіз літературних джерел вітчизняних та зарубіжних
авторів, що досліджували плаценту на різних стадіях її розвитку при фізіологічній вагітності та плацентарній недостатності та
роль факторів "старіння плаценти".
Ключові слова: плацента, інволютивно-дегенеративні зміни, фібриноїд, кальцинати, ворсини хоріона, фето-плацентар-
на недостатність.

Вступ
На даний час предметом дискусії залишається пи-

тання про зрілість і старіння плаценти. Розвиток техніки
культивування ізольованих клітин і тканин поза організ-
мом, відкриття реплікативного старіння, а також вста-
новлення принципу гетерохромного розвитку різних
органів і тканин, дають підставу говорити про старіння
окремих органів, тканин і навіть клітин. Тому сама по-
становка питання про "старіння" плаценти є обґрунто-
ваною. При цьому єдності в поглядах відносно існуван-
ня процесу "старіння" в плаценті немає. Ряд авторів
[Зубжицкая и др., 2005; Соколов, 2007] вважають, що
існує реальне старіння плаценти. Прихильники даної
гіпотези вважають, що по мірі дозрівання плоду і ста-
новлення його власних систем життєзабезпечення, зни-
жується потреба в трофічних, гормональних, газообм-
інних, імунних та видільних функціях плаценти. У зв'яз-
ку з цим відбувається фізіологічна редукція відповід-
них структур, яка починається після 32 тижня, але особ-
ливо виражена при терміні вагітності більше 42 тижнів
і проявляється рядом атрофічних, склеротичних та дис-
трофічних процесів, відповідних до змін, що виника-
ють при фізіологічному старінні органів. До ознак "ста-
ріння" плаценти відносять відкладання фібриноїду, каль-
цифікатів, інфаркти, відставання маси плаценти від ро-
сту плоду, зменшення функціональної активності по-
верхні хоріона, а також зменшення ємності міжворсин-
частого простору. Виявлення кальцифікатів в плаценті
є предметом дискусії. Одні автори вважають їх резуль-
татом дегенерації децидуальної тканини, другі розгля-
дають їх як депо кальцію для плоду, треті - як ознаку
переношеної вагітності. Існує думка, що відкладання
солей кальцію в плаценті відображує гострі порушення
в обміні кальцію та вітамінів. Відповідно думці против-
ників концепції старіння вказані зміни, навряд чи мож-
на розглядати як прояв старіння, оскільки вони настільки
не значні, що не можуть серйозно вплинути на функц-
іональний резерв плаценти чи негативно відобразитись
на реалізації її функцій. Мета дослідження: на основі
сучасних даних літератури оцінити роль інволютивно-
дегенеративних змін плаценти при фізіологічній вагіт-
ності та плацентарній недостатності.

Ряд структурних перетворень, які відбуваються в
плаценті починаючи з третього триместра і особливо в
кінці вагітності, отримали назву ознак "старіння плацен-

ти". До них відносять відставання маси плаценти від
ємкості міжворсинчастого простору і накопичення
фібриноїду. Погляди різних авторів [Чижова, 2003; Кли-
мов, 2008], що до його значення суттєво відрізняються.
Деякі автори [Мачарашвили, 2005; Андриевская, 2008]
звертають увагу на можливість його виявлення в "нор-
мальних" плацентах, інші [Глуховец, 2002; Афанасье-
ва, Стрыжаков, 2004] пов'язують його наявність зі стар-
інням посліду, або з патологією плаценти.

В теперішній час виділяють два варіанти фібриної-
ду: фібриноїд фібринового типу (fibrin type fibrinoid) та
фібриноїд матричного типу (matrix tipe fibrinoid). Пер-
ший розглядається як продукт згортання крові мате-
ринського та плідного походження. Фібриноїд матрич-
ного типу містить поодинокі, оточені матриксом тро-
фобластичні клітини, та характеризується позитивною
імуногістохімічною реакцією з антитілами до онкофе-
тального фібронектину, колагену IV типу та ламініну.
Фібриноїд фібринового типу, очевидно приймає участь
у побудові міжворсинчастого простору, а також захи-
щає пошкоджений трофобласт та виконує роль транс-
портного та імунного бар'єру. Фібриноїд матричного
типу є секреторним продуктом позаворсинчастого тро-
фобласту і, очевидно, виконує інвазивну функцію.

До інволютивно-дистрофічних змін плаценти відно-
сяться також інфаркти та кальцифікати. За думкою Го-
ворка, кальцифікати не мають ніякого клінічного зна-
чення. Згідно традиційному уявленню, після 32 тижня
вагітності в хоріальному епітелії відкладаються криста-
ли, глибки вапна. Згодом обвапнуванню підлягають
плацентарні перетинки, хоріальна пластинка, маси
фібриноїду, тромби. Поява описаних вище ознак в пла-
центі, як вважають прихильники теорії "старіння" пла-
центи, без сумніву є результатом глибоких біологічних
змін в трофобласті. Останній в кінцевих термінах вагі-
тності втрачає функціональну активність, зменшується
поверхня його напівпрозорої оболонки. Відбувається
звуження міжворсинчастого простору, зменшення діа-
метру ворсин хоріона, ущільнення строми, витончення
хоріонального епітелію, зникнення клітин Кащенко-Гоф-
бауера та клітин Ланхганса.

На рахунок останнього критерія "старіння" існують
різні погляди. Так, деякі автори [Чуб и др., 2003] вважа-
ють, що характерною ознакою фізіологічного "старін-
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ня" плаценти є збереження проліферативного потенц-
іалу трофобласта, наявність окремих камбіальних клітин
Ланхганса та незрілих проміжних ворсин, які визнача-
ються не тільки при доношеній (38-40 тижнів), а й при
переношеній (40-42 тижні) вагітності. За даними інших
авторів [Рец, 2008] збереження шару Ланхганса до
кінцевого терміну вагітності при різних порушеннях на
протязі вагітності є важливою діагностичною ознакою.

В дослідженнях деяких авторів [Cидорова, 2001;
Соловьевa, 2006] показано, що за допомогою імуногі-
стохімічних методів показано, що в третьому триместрі
вагітності спостерігається збільшення апоптозного індек-
са в плаценті, перш за все в трофобласті, в порівнянні
з першим триместром. Атрофічні зміни ворсин хоріо-
на, безумовно, мають фізіологічне значення, оскільки
супроводжуються витонченням плацентарного бар'єра
(до 3-4 мкм), що в значній мірі знижує інтенсивність
обмінних процесів в системі мати-плацента-плід. По-
ступово відбувається редукція фето-плацентарного та
матково-плацентарного кровотоку, особливо в крайо-
вих відділах плаценти, а також спазм та облітерація сто-
вбурових артерій, розвиток артеріовенозних анасто-
мозів, зменшення кількості функціонуючих капілярів в
термінальних ворсинах хоріона. Інтенсивність забезпе-
чення кров'ю плацентарного ложе помітно зменшуєть-
ся на 10-му місяці вагітності. За думкою А. П. Миловано-
ва, плацентарний фібриноїд типових локалізацій є не-
від'ємною структурною особливістю нормальної пла-
центи та формується на протязі всього її розвитку, тому
його слід вважати фізіологічною структурою, яка відоб-
ражає закономірну еволюцію плаценти.

Морфологічні зміни при "старінні" плаценти не вик-
ликають змін плода та кровотоку в пупковій та матковій
артеріях, тому не існує високого ризику ускладнень ва-
гітності, інфарктів плаценти та її структурних аномалій.
Порушення метаболізму та циркуляторні порушення в
системі "мати-плацента-плід" відіграють важливу роль
в патогенезі плацентарної недостатності.

Фетоплацентарна недостатність - це гострий або
хронічний клініко-морфологічний симптомокомплекс,
що виникає в результаті поєднаної реакції плода та пла-
центи на різноманітні порушення стану материнського
організму. Широке трактування поняття "плацентарна
недостатність" визначає різні погляди дослідників про
значення морфологічних змін в плаценті. В медичній
практиці лікарі та морфологи розглядають ФПН як пато-
логію, що супроводжується розвитком гострої або хрон-
ічної гіпоксії або затримки внутрішньоутробного росту
плода [Шабалов, Цвелев, 2002]. Хронічна плацентарна
недостатність характеризується патологічною незрілістю
плаценти, що прoявляється дисоційованим розвитком
ворсинчастого хоріона, інволютивно-дистрофічними
процесами та цируляторними порушеннями з редукцією
судинного русла та наявністю хаотично склерозованих
ворсин. Їх розвиток супроводжується збільшення вмісту
в тканині плаценти фактора росту ендотелію судин з

порушенням процесів ангіогенезу та колагеногенезу.
Комбінація варіанту хаотично склерозованих ворсин та
передчасного дозрівання ворсин призводить до розвит-
ку важких форм плацентарної недостатності. В плацен-
тах виявляється фібриноїдний некроз хоріальної плас-
тинки та поруч розташованих ворсин, тромбоз міжвор-
синчастого простору. Відкладання міжворсинчастого
фібриноїду, за думкою А. П. Милованова та Т. Ю. Пестри-
кової та співавторів, є результатом імунологічної реакції,
яка сприяє відторгненню плодово-плацентарного комп-
лексу. Деякі зміни плаценти свідчать по інфекційну па-
тологію. Так, наявність фібриноїду в інтервільозному
просторі свідчать також про порушення згортання пла-
центарної крові. Існує думка про те, що частина змін пла-
центи з числа традиційно описаних як нормальні, на-
справді є проявом патологічних процесів. В основу
клінічної концепції старіння плаценти покладені дослід-
ження переношеної вагітності Відомо що 10-12% вагі-
тностей продовжується до або більше 42 тижнів. Харак-
терною ознакою переношеної вагітності є зменшення
товщини плаценти. Не дивлячись на це плацентарно-
плодовий коефіцієнт при переношенні близький до нор-
ми. Загроза загибелі плоду при переношенні виникає
не від перевищення терміну гестації, а від відсутності
компенсаторних реакцій в плаценті і слабкості полого-
вої діяльності, характерної для істинної переношеної ва-
гітності. Згідно з сучасними уявленнями при переношеній
вагітності не виявляються морфо-функціональні зміни.
З іншого боку більшість плацентологів не схильні розг-
лядати вікові зміни плаценти як прояв процесів старіння.
Згідно з їх думкою всі ознаки так званого "старіння" пла-
центи логічніше віднести до поняття дозрівання плацен-
ти. Проведені [Тютюнник и др., 2003; Bachert, 2002] дос-
лідження з застосуванням імуноцитохімічного методу ве-
рифікації нейроімунноендокринних сигнальних молекул
в плаценті жінки як з нормальною так і з переношеною
вагітністю дозволили отримати наступні дані в підтримку
думки про відсутність процесів старіння плаценти пов'я-
заних з ізольованим розвитком цього органу. Протягом
дев'ятого місяця вагітності майже завершується форму-
вання плаценти шляхом утворення котиледонів та розд-
ільних септ. Домінуючим типом ворсин у кінці вагітності
стають термінальні ворсини. Усі капіляри термінальних
ворсин перетворюються в широкі синусоїди які концен-
труються під витонченими, без'ядерними ділянками
синцитіотрофобласта та утворюють істинні синцитіока-
пілярні мембрани або плацентарний бар'єр. Ці морфо-
логічні зміни значно збільшують площу обміну між
материнською і плодовою кров'ю, що забезпечують
активніший обмін речовин. Збільшення площі обмінної
поверхні поряд з витонченням фетоплацентарного
бар'єру підвищує ефективність виконання плацентою
транспортної функції, тому навряд чи можна пере-
міщення капілярів у сторону трофобласта, збільшен-
ня їх діаметру і витончення трофобласта розглядати як
процеси старіння. Вони не погіршують і не покращують
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функціональну активність органу. Встановлено, що між
22 і 40 тижнями вагітності відбувається семикратне
збільшення маси тіла плоду. Морфологічні зміни та
перебудова в ворсинах збільшують ефективність пе-
реносу речовин в плаценті з 16 тижня до кінця вагіт-
ності в 6-7 разів. Протягом довгого часу вважалось, що
плацентарний ріст і синтез ДНК припиняються з 36-го
тижня вагітності і що будь-яке збільшення розміру пла-
центи відбувається скоріше за рахунок збільшення роз-
міру клітин, ніж збільшення їх кількості. Поряд з тим,
дані сучасніших досліджень [Цинзерлинг, Мельникова,
2002; Grazio Revello, 2001] показали, що загальний
рівень ДНК в плаценті людини збільшується лінійно до
кінця вагітності. При цьому найбільш інтенсивно синтез
ДНК відбувається в центрі котилейдону, де розміщу-
ються незрілі ворсини, які є своєрідним камбієм в вор-
синчастому дереві плаценти. Важливим доказом висо-
кої проліферативної активності плаценти на пізніх тер-
мінах вагітності є факт присутності в ній великої кількості
імунопозитивних клітин до антиапоптозного білка Мс1-
1 як в доношеній, так і в переношеній плаценті. При
чому імунопозитивне забарвлення виявляється у вор-
синчастому хоріоні, гладенькому хоріоні, та децидуальній
тканині. Експресія маркера апоптозу р53 спостерігалася
у невеликого відсотку клітин при нормальному пере-
бігу вагітності і при переношеній вагітності, що гово-
рить про однакову функціональну активність плаценти
при доношеній та переношеній вагітності. Ендотеліальна
NO-синтаза (eNOS) бере участь в регуляції судинного
тонусу, кровотоку та артеріального тиску а також в за-
хисті плаценти від шкідливої дії вільних радикалів. Екс-
пресія eNOS виявляється як в синцитіотрофобласті зрілої
плаценти, так і при переношеній вагітності. Ступінь вас-
куляризації ворсин хоріона істотно не відрізняється при
доношеній і пролонгованій вагітності , про що свідчить
експресія ендотеліального фактора CD34. Однією з оз-
нак "старіння" плаценти є зникнення більшої частини
клітин Кащенко-Гофбауера - плацентарних макрофагів
в кінці вагітності. Однак, зареєстровано присутність да-
них клітин в стромі доношеної плаценти. Будучи по-
тужною залозою внутрішньої секреції, плацента продов-
жує синтезувати гормони і біологічно активні речови-
ни на пізніх термінах вагітності. Присутність в плаценті
тих же нейропептидів і нейромедіаторів , що і в мозку,
та відсутність іннервації, передбачає існування в ній та-

ких же механізмів регуляції. Так, в синцитіотрофобласті
виявлені адреналін і норадреналін утримуючі клітини.
У ворсинчастому хоріоні зрілої плаценти виявлений
гормон - регулятор біологічних ритмів мелатонін . Цей
гормон оберігає плаценту від пошкоджень вільних ра-
дикалів, збільшуючи активність антиоксидантних фер-
ментів. Пролактин - гормон стимулює лактацію, а також
регулює водний транспорт через амніотичну оболонку.
Пролактин містять клітини присутні в гладкому хоріоні,
базальній мембрані, ворсинчастому хоріоні і амніоні при
доношеній і переношеній вагітності. Проведені нами
молекулярно-біологічні дослідження формування та
розвитку плаценти людини, дозволяє вважати недосто-
вірною теорію "старіння" плаценти і стверджувати , що
описані морфо-функціональні зміни плаценти в про-
цесі вагітності є не наслідком інволюції, а закономірни-
ми компенсаторними реакціями, спрямованими на за-
безпечення нормального росту і розвитку плода [Айла-
мазян и др., 2005].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Структурні перетворення, які відбуваються в пла-
центі починаючи з третього триместра і особливо в кінці
вагітності є ознаками "старіння" або патології плаценти.
Для проведення чіткого відмежування цих станів необ-
хідним є проведення додаткових методів обстеження
жінок до та після вагітності.

2. Проведенння сучасних молекулярно-біологічних
досліджень формування та розвитку плаценти людини,
дозволяє вважати недостовірною теорію "старіння" пла-
центи і стверджувати , що описані морфо-функціональні
зміни плаценти в процесі вагітності є не наслідком інво-
люції, а закономірними компенсаторними реакціями,
спрямованими на забезпечення нормального росту і
розвитку плода.

3. Результати імуногістохімічних методів свідчать про
те, що в третьому триместрі вагітності спостерігається
збільшення апоптозного індекса в плаценті, перш за
все в трофобласті, в порівнянні з першим триместром.
Атрофічні зміни ворсин хоріона, безумовно, мають
фізіологічне значення, поскільки супроводжуються ви-
тонченням плацентарного бар'єра (до 3-4 мкм), що в
значній мірі знижує інтенсивність обмінних процесів в
системі мати-плацента-плід.
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Маевский А.  Е.
ИНВ ОЛЮТ ИВНО-ДЕГЕНЕР АТИВ НЫЕ ИЗМЕ НЕНИ Я ПОСЛЕДА ПР И ФИ ЗИОЛОГИЧ ЕСКОМ СТ АРЕН ИИ
ПЛАЦЕНТЫ И ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Резюме.  Вопрос о том, подлежит ли плацента старению до сих пор является дискуссионным. Существует две основные
концепции ее структурно-функциональных изменений во время беременности. Согласно традиционным представлениям, ко-
торые сложились в начале ХХ ст., инволютивно-дегенеративные изменения в плаценте отражают ее старения как органа.
Сторонники этой гипотезы считают, что по мере созревания плода и становления его собственных систем, необходимых для
жизнедеятельности, снижается потребность в некоторых функциях плаценты (трофической, гормональной, газообменной, им-
мунной и выделительной). В связи с этим, происходит физиологическая редукция соответствующих структур, которая начинается
после 32 недели беременности, увеличивается после 42 и проявляется атрофическими, склеротическими и дистрофическими
процессами, возникающими при старении органов. Согласно другой гипотезе, в конце беременности, в плаценте накапливают-
ся различные структурные повреждения, которые можно оценить как патологические. Функциональная активность плаценты
в конце беременности снижается, но это не является показателем процесса старения плаценты. Некоторые исследователи
выделяют наличие в "стареющей" плаценте признаков дополнительного адаптативного созревания. В статье представлен
анализ литературных источников отечественных и зарубежных авторов, исследовавших плаценту на разных стадиях ее разви-
тия при физиологической беременности и плацентарной недостаточности и роль факторов "старение плаценты".
Ключевые слова: плацента, инволютивно-дегенеративные изменения, фибриноид, кальцинаты, ворсины хориона, фето-
плацентарная недостаточность.

Mayvsky O. E.
INVOLUTIVE - DEGENERATIVE CHANGES IN THE LITTER AT PHYSIOLOGICAL AGING PLACENTA AND PLACENTAL
I NSUFFI CI EN CY
Summary.  The question of whether or not subject to aging and the placenta is still debatable. There are two basic concepts of
structural and functional changes of litter during pregnancy. According to the traditional ideas that emerged in the early XX century,
іnvolutive-degenerative reflect changes in the placenta of aging as the body. Proponents of this theory believe that as ripening and
becoming its own systems, necessary for life, reduced need for some functions of the placenta (trophic, hormonal, gas exchange,
immune and excretory). In this regard, there is a corresponding reduction of the physiological structures that begins after 32 weeks of
pregnancy increases after the 42nd and appears atrophic, sclerotic and degenerative processes that occur during aging bodies.
According to another hypothesis, at the end of pregnancy the placenta accumulate different structural damage that can be evaluated
as pathological. The functional activity of the placenta in late pregnancy is reduced, but it is not an indication of the aging of the
placenta. Some researchers identify the presence of the "aging" of more adaptive traits placenta maturation. This paper presents an
analysis of the literature of domestic and foreign authors investigated the placenta at different stages of development in physiological
pregnancy and placental insufficiency and the role of factors "aging of the placenta".
Key words:  placenta, involutive-degenerative changes, fibrynoyid, calcifications, chorionic villi, feto- placental insufficiency.
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СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ЛІКУВАННЯ РАКУ СТРАВОХОДУ,
ПРОГНОЗ ЗАХВОРЮВАННЯ ТА ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ

Резюме. Лікування раку стравоходу є однією з найскладніших проблем сучасної клінічної онкології. Стравохід тісно
прилягає до оточуючих його органів, які при пухлинній інфільтрації неможливо видалити разом із пухлиною. Крім того, важкість
захворювання обумовлена тим, що пухлина стравоходу при швидкому рості викликає порушення прохідності їжі. Синдром
дисфагії наносить хворому серйозну психоемоційну травму. Протягом декількох місяців розвивається кахексія, і пацієнти
помирають від голоду. Найбільш складним є лікування раку верхньої третини стравоходу, яке залишається нерозв'язною
проблемою сучасної онкології. З одного боку, оперативні втручання при раку верхньої третини травматичні та малоефек-
тивні, з іншого боку, результати застосування комплексної променевої та комбінованої терапії є обнадійливими. За даними
різних дослідників, проведення самостійної хіміотерапії не дає можливості отримати задовільну об'єктивну відповідь. Адек-
ватних результатів лікування можна домогтися лише за допомогою комбінації променевої терапії та поліхіміотерапії. Однак
таке лікування є високотоксичним при внутрішньовенному шляху введення цитостатиків, що є досить важливим обмежу-
вальним фактором. В статті наведені основні методи лікування раку стравоходу, їх переваги та недоліки, оцінка якості життя
пацієнтів та прогнозування захворювання.
Ключові слова: рак стравоходу, методи лікування, прогноз захворювання, якість життя пацієнтів.

Вступ
Рак стравоходу входить у десятку найбільш розпов-

сюджених локалізацій пухлин [Кондрацкий, 2004] та є
однією з основних причин смертності від злоякісних
новоутворень. Щороку в світі реєструють 8 млн. нових
випадків захворювання на рак стравоходу і 5,2 млн ви-
падків смерті від нього [Ковальчук, 2002]. У 90% ви-
падків це є плоскоклітинний рак [Джавгадзе, Івануса,
2002]. Загальна пятирічна виживаність хворих на рак
стравоходу в середньому становить 6,3% [Давидов, Ак-
сель, 2002]. В Україні захворюваність на рак стравохо-
ду становить у чоловіків приблизно 7 випадків на 100
тис. населення, у жінок - 1 на 100 тис. Показник смерт-
ності становить в середньому 3 випадки на 100 тис.
[Мельников, 2003]. За гістологічною структурою 93-95%
займає плоскоклітинний рак, 3-5% припадає на адено-
карциному. За даними деяких авторів [Булгаков, 2006],
при проростанні пухлини у підслизовий шар стравохо-
ду у 40% хворих виявляють метастази у регіонарних
лімфатичних вузлах, що у 4 рази вище, ніж при раку
шлунка та колоректальному раку. При використанні
методики імуногістохімічного дослідження було вияв-
лено, що при інвазії пухлини рівня Т1 метастази у рег-
іонарних лімфовузлах є у 14-21% пацієнтів, а при Т2 -
у 38-60%. За даними інституту ім. Герцена, тільки ком-
біноване лікування раку стравоходу може покращити
5-річну виживаність. При раку верхніх відділів 5-річна
виживаність становить 15-20%, середніх відділів - 30-
35% (тільки хірургічне лікування - 10%), нижніх відділів
- 35-45% (тільки хірургічне лікування - 25%). За дани-
ми В.Л. Ганула та С.І. Кіркілевського [2003], 5-річна ви-
живаність навіть після радикальних оперативних втру-
чань становить 5-20%, середній термін до прогресу-
вання хвороби - 11,9 міс. Отже, є очевидним, що хіміо-
терапія, а особливо хіміопроменева терапія, відіграє
значну роль у лікуванні раку стравоходу.

Беручи до уваги вище сказане, було розроблено
методику комбінованого лікування хворих на рак верх-
ньої третини стравоходу. Ця методика відрізняється від
існуючих внутрішньоартеріальним шляхом введення ци-
тостатиків. Основним видом лікування таких хворих за-
лишається хірургічний метод [Кухаренко, 2001].

При хірургічному лікуванні хворих на рак стравохо-
ду першої стадії п'ятирічна виживаність висока [Li, Yao,
1997], при третій стадії, яка є найбільш поширеною се-
ред цього контингенту хворих, вона складає усього 3-
6% [Sabanathan et al., 1996]. При гастроезофагеально-
му раку картина аналогічна [Sharpe, 1996]. Операції при
місцево-поширеному раку рідкі [Fujita et al., 1992], не
зважаючи на те, що біля 60 % хворих із уперше вста-
новленим діагнозом уже мають 3-4 стадії хвороби. Не
можна назвати вирішеною і проблему післяоперацій-
них ускладнень. Тому вкрай важливими напрямками
пошуків є розробки розширених оперативних втручань
і мір, що знижують операційний ризик.

Рандомізовані дослідження останніх років не вия-
вили ніяких розходжень у резектабельності та в п'я-
тирічній виживаності між групами хворих, яким було
проведено тільки хірургічне лікування, хворими з хірур-
гічним втручанням і передопераційною радіотерапією
[Arnott et al., 1998]. Але значення передопераційної бра-
хітерапії дотепер залишається спірним. Це ж стосується
і передопераційної терморадіотерапії [Kitamura et al.,
1995]. Тому представляється актуальним оптимізація та
удосконалення цих методів із метою підвищення ефек-
тивності комбінованого лікування.

В останні десятиріччя характерним є поширення
методик неад'ювантної радіохіміотерапії, основаних на
радіосенсибілізуючому ефекті цитостатичних препа-
ратів, за допомогою яких досягнуто високих безпосе-
редніх результатів [Bosset et al., 1998]. Проте, не всіма
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дослідниками підтверджується збільшення тривалості
життя хворих [Thomas, 1997]. Водночас, неад'ювантна
радіохіміотерапія характеризується високою токсичністю,
а її застосування сполучене з високою частотою уск-
ладнень і летальністю). Тому, дуже актуальним є пошук
нових, не менше ефективних радіосенсибілізуючих
впливів, вільних від зазначених недоліків.

Залишається невирішеною проблема проведення
підтримуючої терапії у віддалені після оперативного
лікування терміни. Багатокурсова ад'ювантна хіміоте-
рапія, яка проводилася при раку стравоходу, себе не
виправдала [Pouliquen et al., 1996]. Результати деяких
досліджень дозволяють припустити позитивне значен-
ня імунотерапії для профілактики рецидиву захворю-
вання [Okudaira, 1984]. Грунтуючись на цьому, важли-
вим напрямком досліджень представляється розробка
нових ефективних методик лікування, спрямованих
викликати девіталізацію резидуальних пухлинних клітин,
що може привести до запобігання поверненню хворо-
би.

Незважаючи на те, що більша частина хворих на рак
стравоходу після проведеного радикального лікування
гине від рецидиву захворювання, не розроблені мето-
дики лікування для цих категорій пацієнтів, що є над-
звичайно важливим для клінічної практики. Гострота цієї
проблеми особливо висока, оскільки при даній пато-
логії прогресування хвороби через повернення дис-
фагії істотно погіршує якість життя. Рецидив захворю-
вання може виявлятися у вигляді регіонарного рециди-
ву в зоні проведеної операції, у вигляді віддалених
метастазів, або - сполучень першого і другого. Методи-
ки лікування визначаються згідно з характером прогре-
сування захворювання і загальносоматичним статусом
пацієнта.

Операції з приводу місцевих рецидивів раку стра-
воходу і кардії, незважаючи на позитивні віддалені ре-
зультати, відносяться до області хірургічної казуїстики
[Motojima et al., 1993]. Мета дослідження на основі літе-
ратурних даних та власних досліджень проаналізувати
стан проблеми лікування раку стравоходу, та оцінка якості
життя пацієнтів та прогнозування захворювання.

Матеріали та методи
Для оцінки ефективності методів лікування ми рет-

роспективно проаналізували історії хвороб 165 хворих
на плоскоклітинний рак стравоходу, яким було прове-
дено радикальне лікування. Використовували рентге-
нологічні та ендоскопічні методи обстеження - для оц-
інки ступенів регресії пухлин при застосуванні розроб-
лених методів лікування; патогістологічні - для вивчен-
ня стадійності захворювання та лікувального патомор-
фозу; лабораторні, клінічні та біохімічні дослідження з
метою вивчення можливих побічних ефектів та уск-
ладнень розроблених методів лікування. Клінічне спо-
стереження хворих на рак стравоходу - для оцінки без-
посередньої переносимості лікування та вивчення відда-

лених результатів; статистична обробка та аналіз даних,
отриманих при застосуванні рентгенологічних, ендос-
копічних, патогістологічних, лабораторних та клінічних
методів досліджень.

Результати. Обговорення
У онкологічному диспансері оперативне лікування в

хворих із локальними рецидивами пухлини було про-
ведено 57 хворим. Проте, радикальні операції вдалося
здійснити тільки 26. Резектабельність склала всього
38,8%. Причиною нерезектабельності в 90,2 % хворих
була наявність віддалених метастазів і тільки в 9,8 % -
значне місцеве поширення пухлини. Це співпадає з
даними інших авторів. H. Kato et al. [1997] з 12 хворих із
рецидивами в області анастомозу тільки двом змогли
виконати радикальні повторні операції, а H.K. Seitz, P.M.
Suter [2001] з 13 - тільки 1. З числа хворих, яким були
виконані радикальні втручання, у 5 були рецидиви раку
стравоходу. 7 хворим удалося зробити резекцію кукси
стравоходу. Одинадцятьом пацієнтам виконали рекон-
структивну гастректомію з резекцією кукси стравоходу і
з формуванням високого стравохідно-кишкового ана-
стомозу. Післяопераційні ускладнення ми спостерігали
в 8 хворих (30,8 %). Недостатність стравохідного анас-
томозу була у 1 хворого, гнійно-септичні ускладнення -
у 4, пневмонія - у 2, серцево-судинні (інфаркт міокар-
да) - у 1. Від ускладнень померли 4 хворих (летальність
- 15,4 %).

Віддалені результати після радикального лікування
простежені в 22 хворих. Вони поступаються таким у
хворих із первинними пухлинами. Чотирьохрічна ви-
живаність дорівнювала нулю (при первинному лікуванні
раку стравоходу - 19,74 %. Проте, однорічна і дворічна
виживаність (61,5 % і 23,3 %) порівняна з виживаністю
в хворих на первинний рак стравоходу (64,9 % і 38,2 %
відповідно). Середня тривалість життя хворих після ра-
дикальних операцій із приводу рецидиву склала 15,2
міс.

Для лікування хворих із рецидивами і метастазами
раку стравоходу ми застосовували променеву терапію.
За даною методикою лікування було проведено 29 хво-
рим. Повну регресію спостерігали в 14 хворих (48,3 %),
часткову - у 11 (37,9 %), стабілізацію - у 4 (13,8 %).
Вкрай важливо, що повну регресію спостерігали в 3
хворих із метастазами в печінці, які, як відомо, відрізня-
ються резистентністю до променевої та хіміотерапії. У
контрольній групі (тільки променева терапія) повної
регресії не було в жодному випадку, але прогресуван-
ня у ході лікування спостерігали у одного хворого (3,70
%). У більш, ніж половини хворих (55,56%) констатува-
ли тільки стабілізацію. Однорічна виживаність у основній
групі хворих склала 31,3 %, у той час як із контрольної
групи цей термін часу не прожив жодний з хворих.
Середня тривалість життя при використанні промене-
вої терапії була 8,1 міс.

Для порівняння, A. Iop et al. (1996) у 33 хворих із
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локальними рецидивами та з віддаленими метастаза-
ми застосували поліхіміотерапію. Повна регресія була
отримана в 6 % пацієнтів, часткова - у 55 %, стабіліза-
ція - у 15 %. E.M. O'Reilly et al. (1997) проводили радіо-
хіміотерапію у хворим із локальними рецидивами. На
фоні високої токсичності методики позитивний ефект
був отриманий тільки в 3 хворих.

Важливим завданням дослідження ми вважали роз-
робку методики індивідуального прогнозування на ос-
нові аналізу вихідних прогностичних факторів і враху-
вання прогностичних значень окремих терапевтичних
впливів.

В основу такої методики був покладений метод мак-
симальної правдоподібності С.Н. Рустамов (1983). Ме-
тодика індивідуального прогнозування складається з
двох етапів. Спочатку визначаємо суму константних
ознак, що дозволяє оцінити для даного пацієнта ризик
несприятливого виходу при використанні тільки хірур-
гічного лікування. Потім підбираємо варіабельний
індекс, спроможний при підсумовуванні змінити зна-
чення відношення ймовірностей всіх ознак у позитив-
ну сторону. Метод лікування, якому відповідає цей
індекс, і буде визнаний оптимальним у даному спос-
тереженні.

Для оцінки ефективності даного методу ми ретрос-
пективно проаналізували історії хвороби 170 хворих
на плоскоклітинний рак стравоходу, яким було прове-
дено радикальне лікування, і обчислили для них інди-
відуальні суми прогностичних індексів. Після цього про-
вели розподіл на дві групи: у першу включили хво-
рих, сума прогностичних індексів яких виявилася мен-
ше нуля (95 пацієнтів), а в другу - більше нуля (75
пацієнтів). Отже, розроблена методика дозволяє зро-
бити корекцію плану лікування і тим самим підвищити
його результативність. Крім того, індивідуальне про-
гнозування дає можливість формувати з числа про-
лікованих пацієнтів групи підвищеного ризику і вста-
новлювати за ними більш ретельне динамічне спос-
тереження з метою своєчасного виявлення рецидиву
хвороби.

Лікування хворих на рак стравоходу повинно бути
комплексним і складатися з передопераційного опро-
мінення, операції та післяопераційної ад'ювантної те-
рапії. Рекомендовано проводити передопераційну про-
меневу терапію розширеним полем: В зону опромі-
нення необхідно включати пухлину, весь стравохід та
середостіння. Хворим на рак стравоходу літнього віку
показане радикальне хірургічне лікування. При прове-
дені передопераційної підготовки необхідно признача-
ти серцеві засоби, антиаритмічні препарати, антикоагу-
лянти, протиатеросклеротичні препарати, цукрознижу-
ючі препарати, засоби, що покращують мікроциркуля-
цію, анаболичні гормони, вітаміни, мікроелементи, ге-
патопротектори тощо. У ранньому післяопераційному
періоді потрібні обережна корекція об'єму циркулюю-
чої крові, та електролітного складу плазми, ретельний

моніторинг і корекція функцій серцево-судинної систе-
ми, системи згортання крові, вуглеводного обміну, са-
нація трахеобронхіального дерева, потужна профілак-
тична антибіотикотерапія. Хворим на рак стравоходу, у
яких після проведеного радикального лікування розви-
ваються локальні рецидиви пухлини в зоні резекції, при
відсутності даних про дисемінацію процесу та при за-
довільному загальному стані показане радикальне хірур-
гічне лікування шляхом виконання одного з видів ре-
конструктивної операції. Хворим на рак стравоходу з
неоперабельними рецидивами та метастазами пухли-
ни показана консервативна променева терапія.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. У зв'язку з обмеженими можливостями хірургіч-
ного лікування, у хворих із рецидивом захворювання
на сьогоднішній день особливу актуальність набувають
консервативні методи терапії. Проте, ефективність про-
меневої терапії, хіміотерапії і радіохіміотерапії в цього
контингенту хворих дуже низька.

2. Результати лікування хворих на рак стравоходу
незадовільні тому, що хірургічне лікування через ви-
соку задавненість захворювання в більшості вперше
виявлених хворих здатне забезпечити п'ятирічну ви-
живаність у межах лише 6 - 28%, передопераційне
опромінювання підвищує цей показник усього на 3 -
4%.

3. Неад'ювантна радіохіміотерапія, маючи високий
ступінь безпосереднього місцевого ефекту, не впли-
ває на віддалені результати, надійних засобів ад'юван-
тної терапії й досі не існує. Більшість хворих після ради-
кального лікування гине від рецидиву захворювання при
відсутності адекватної медичної допомоги.

4. Рак стравоходу характеризується слабким прогно-
стичним значенням таких показників, як ступінь дифе-
ренціювання пухлини, глибина інвазії і рутинно діагнос-
тована наявність регіонарних метастазів.

5. Променева терапія при консервативному лікуванні
хворих із рецидивами і метастазами раку стравоходу і
раку шлунка з переходом на стравохід має виражений
безпосередній ефект і поліпшує віддалені результати.

6. Індивідуальне прогнозування за методом макси-
мальної правдоподібності дозволяє проводити корек-
цію індивідуальної лікувальної програми і формувати
групи підвищеного ризику.

Таким чином, дотепер немає єдиної тактики в засо-
бах і методах лікування хворих на рак стравоходу. Зна-
ходяться в початковій стадії розвитку питання прогнозу
і прогнозування, особливо індивідуального прогнозу-
вання, для цього контингенту хворих. Водночас, про-
гностична оцінка застосованих методів лікування і їхніх
комбінацій, з урахуванням індивідуальних особливос-
тей хворого і патологічного процесу, дала б можливість
коректувати лікувальні підходи і, тим самим, суттєво
поліпшити результати терапії.
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Резюме. Лечение рака пищевода является одной с самих сложных проблем современной клинической онкологии. Пи-
щевод тесно прилегает к окружающим его органам, которые при опухолевой инфильтрации невозможно удалить вместе с
опухолью. Кроме того, тяжесть заболевания обусловлена тем, что опухоль пищевода во время быстрого роста вызывает
нарушения прохождения пищи. Синдром дисфагии приносит больному серьезную психо-эмоциональную травму. На протя-
жении нескольких месяцев развивается кахексия, и больные умирают от голода. Самым сложным есть лечение рака
верхней трети пищевода, которое остается не разрешенной проблемой современной онкологии. С одной стороны, опера-
тивное вмешательства при раке верхней трети травматичны и малоэффективны, с другой стороны результаты примене-
ния комплексной лучевой и комбинированной терапии являются обнадеживающими. За данными разных исследователей,
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ки, оценка качества жизни пациентов и прогнозирование заболевания.
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adjacent to the surrounding organs, which in tumor infiltration cannot be removed along with the tumor. In addition, the severity of the
disease caused by the fact that the swelling of the esophagus during the rapid growth causes disruptions passage of food. Syndrome
of dysphagia brings serious psycho-emotional trauma to the patient. For several months developing cachexia, and patients die
because of starvation. The most difficult cancer treatment has the upper third of the esophagus, which is not solving the problem of
modern oncology. On the one hand, rapid intervention in the upper third of cancer is traumatic and ineffective, on the other hand the
results of applying an integrated radiotherapy and combination therapy are encouraging. Data for different researchers conducting
independent chemotherapy makes it impossible to obtain a satisfactory objective response. Adequate treatment results can be
achieved only with a combination of radiation therapy and chemotherapy. Yet such treatment is a highly toxic by intravenous route of
administration because of cytotoxic drugs, which is quite an important limiting factor. The article describes the main methods of
treatment for esophageal cancer, their advantages and disadvantages, the assessment of quality of life and prognosis of the disease.
Key words: esophageal cancer, treatment, prognosis, quality of life of patients.
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РОЛЬ МЕМБРАННИХ ЛІПІДІВ У МЕХАНІЗМАХ ІОННОГО ТРАНСПОРТУ -
ФІЗІОЛОГІЧНІ ТА ПАТОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ

Резюме. В огляді узагальнено літературні дані про роль ліпідів в процесах мембранного іонного транспорту. Представле-
но відомості про структурно-функціональні особливості клітинних мембран, переважно їх ліпідного компоненту, що вплива-
ють на проникність мембран для іонів. Зазначені процеси розглядаються у нормі та при дії різноманітних пошкоджуючих
чинників. Зроблено акцент на зміні транспортних властивостей клітинних мембран для іонів за умов активації перекисного
окислення ліпідів при серцево-судинній патології, зокрема порушеннях серцевого ритму.
Ключові слова: мембранні ліпіди, мембранний іонний транспорт, перекисне окиснення ліпідів, аритмії серця.
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Вступ
Клітинні мембрани з їх багаточисельними функція-

ми є важливою інтегруючою ланкою в регуляції внутр-
ішньоклітинних та позаклітинних взаємозв'язків і про-
цесах іонного транспорту. Останнім часом зацікавленість
багатьох вчених викликають такі спеціалізовані морфо-
функціональні компоненти мембрани, як мембранні
ліпіди. За даними більшості літературних джерел ме-
ханізми іонної проникності клітинних мембран пов'я-
зані з рухом іонів через іонні канали та насоси [Стефа-
нов, 2000; Ганонг, 2002; Сперелакис, 2012; Chung et
al., 2007]. Але все частіше з'являються дослідження, які
підтверджують, що іони у нормі можуть надходити до
клітини позаканальним шляхом, безпосередньо через
біліпідний шар мембрани [Болдирев, 1990; Антонов и
др., 1992; Владимиров, 2000] Слід зазначити, що дія
пошкоджуючих факторів на клітинні мембрани, зокре-
ма активація процесів перекисного окислення ліпідів,
проявляється в зміні їх фізико-хімічних констант та ме-
ханізмів мембранного транспорту [Меерсон, 1984; Вла-
димиров, 2000; Беленков, 2000; Амосова, 2000; Мороз
та інш., 2001; Меньщикова, 2006; Чекман та інш., 2008;
Зинь, 2012]. Це набуває все більшого обговорення у
зв'язку з патологічними змінами організму, його старі-
нням, порушенням імунного статусу та розвитком сер-
цево-судинної патології [Ланкин, Тихазе, Беленков, 2000;
Литвицкий, 2002; Бобров та інш., 2003; Мороз та інш.,

2003; Васильев и др., 2005; Казимирко и др., 2007; Бог-
дарин и др., 2008; Трешкур и др., 2011]

Компонентом будь-якої мембрани є ліпідний бішар,
який складається з фосфоліпідів. Фосфоліпідний шар
визначає рідинно-кристалічні властивості мембран та
їх проникність для різноманітних речовин, у тому числі
й пасивну проникність для іонів [Конев С.В., 1987; Бол-
дирев, 1990; Антонов и др., 1992; Албертс и др., 1994;
Владимиров, 2000; Garrett, Grisham, 2010]. Морфологія
мембран відображена в декількох запропонованих те-
оретичних моделях, згідно яких мембрана являє собою
тришарову структуру, що складається із біліпідного кар-
каса, на поверхні якого знаходиться мономолекуляр-
ний шар глобулярних білків [Геннис, 1997; Костюк та
інш., 2001; Камкин, Киселева, 2008; Chung, Andersen,
Krishnamurthy, 2007]. Згідно рідинно-мозаїчної моделі
структура мембрани динамічна, тобто молекули фос-
фоліпідів у бішарі здійснюють різноманітні рухи, а фа-
зовий стан ліпідного матриксу такий, що інтегральні
білки, які знаходяться в ліпідному бішарі володіють
обертальною і трансляційною дифузією в площині мем-
брани [Singer, Nicolson, 1972]. Але рідинно-мозаїчна
модель має ряд суперечливих даних. Так, існують мем-
брани, в яких не виявлено обертальної рухливості білків,
у межах однієї мембрани розміщені ділянки з різною
рухливістю білків, що їх утворюють [Конев, 1987; Бол-
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дирев, 1990]. Тому вважається, що більш правильною
є твердо-каркасно рідинно-мозаїчна модель [Конев,
1987; Генис, 1997], яка характеризує мембрану як без-
перервний пружний каркас з стільниками, які заповнені
ліпідами. На думку В.П. Скулачева (1989), Я. Кагава (1985),
Г.Генис (1997) механічна цілісність і пружність обумов-
лені саме безперервним білковим каркасом. Останній
знаходяться у зв'язку з білками (глікопротеїди і проте-
оглікани) і ліпідами (гліколіпіди) та здатний контролю-
вати "воротний" механізм натрієвих каналів.

У склад фосфоліпідів включаються жирні кислоти.
Молекула жирної кислоти є типовою амфіфільною спо-
лукою, тобто з полярно розподіленими властивостями
молекули, один кінець якої заряджений (полярний, гідро-
фільний), а інший незаряджений (аполярний, гідрофоб-
ний). Саме ці особливості будови визначають реакцій-
ну здатність фосфоліпідів. Вважається, що унікальна
здатність ліпідів утворювати у воді бішар сприяє фор-
муванню термодинамічно стійких структур з наймен-
шим запасом вільної енергії в гідрофільному середо-
вищі [Ивков, Берестовський, 1982; Конев, 1987; Анто-
нов, Смирнова, Шевченко, 1992; Garrett, Grisham, 2010].

При всій різноманітності жирних кислот (пальміти-
нова, олеїнова, стеаринова та інші) найбільше уваги при-
діляється арахідоновій кислоті, при метаболізмі якої ут-
ворюються речовини, що активують процеси ПОЛ [Би-
ленко, 1989; Бобров, 2003; Кириленко та інші, 2005].
Відомо, що кількісні та якісні зміни у складі мембран
відбуваються при різноманітній серцево-судинній пато-
логії [Меерсон, 1993; Мхітарян др., 1998; Городецкая, Ка-
леникова, 2001; Бобров та інші, 2003; Кириленко, Куко-
ба, Мойбенко, 2004; Васильев, 2005]. Накопичення при
ішемії лізофосфатидилхоліну корелює зі змінами мем-
бранної проникності для іонів кальцію та розвитком по-
рушень ритму серця [Меерсон, 1984; Литвицький, 1994].

Ще одним компонентом мембран є холестерин.
Добре відома його роль у підтриманні форми клітини,
так звана функція клітинного "скелета" [Конев, 1987;
Болдирев, 1990; Камкин, Киселева, 2008]. Змінюючи
фізико-хімічні властивості мембрани, холестерин
відіграє важливу роль у регуляції її проникності для
багатьох іонів [Конев, 1987; Васильев, Сенаторов,
Стрельцова, 2005]. Холестерин за хімічною будовою є
стероїдом. Не можна не відмітити подвійності ефектів
холестерину. Так, у рідинно-кристалічному стані біомем-
бран він обмежує конформаційну рухливість цис-не-
насичених фосфоліпідних ланцюгів, а у твердо-криста-
лічному стані він ускладнює оптимальну упаковку лан-
цюгів у повністю транс-конформації [Антонов и др., 1992;
Костюк та інші., 2001]. Таким чином, холестерин здат-
ний "екранувати" фосфоліпіди від дії ферментів.

Структура фосфоліпідів визначає конфігурацію мем-
бранних білків та впливає на їх функціональну ак-
тивність, зокрема на Na+/К+-АТФазу [Мхитарян и др.
1998; Курята, Недзвецкий, 1999; Зинь, 2012]. Дослід-
жено, що для Na+/K+-АТФази таким ліпідом є фосфа-

тидилсерин, для Са2+-АТФази - лізофосфатидилхолін,
для аденілатциклази - фосфатидилінозит [Курята, Не-
дзвецкий, 1999]. У свою чергу білки, що знаходяться в
мембрані, здатні змінювати фазові властивості ліпідного
бішару, тобто в'язкість та проникність. Показано також
взаємозв'язок між складом мембранних фосфоліпідів
і функціональним станом клітин [Ивков, Берестовський,
1982; Балли, Бестерлинг, Брейлсфорд, 1989; Мхитарян
и др. 1998; Афонина, Куюн, 2000]. Так, при активації
перекисного окислення ліпідів мембрани містять пе-
реважно фосфатидилхолін, сфінгоміелін, як найбільш
стійкі до окислення фосфоліпіди; при гальмуванні ПОЛ
більшість складає фосфатидилетаноламін [Биленко,
1989; Меерсон, 1993; Афонина, Куюн, 2000]. Такі ліпідні
компоненти мембран, як сфінголіпіди, регулюють про-
никність мембран для іонів Са2+, шляхом зворотного
інгібування протеїнкінази С [Владимиров, 1989].

Більшість життєвоважливих процесів клітини засно-
вані на механізмах транспорту речовин, у тому числі
іонів, через плазматичну мембрану [Конев, 1987; Анто-
нов и др., 1992; Костюк та інші., 2001; Камкин, Киселе-
ва, 2008; Зинь, 2012]. Бар'єрна функція біологічних
мембран забезпечує селективний, регульований, па-
сивний та активний обмін речовин клітини з зовнішнім
середовищем [Финдлей, Эванд, 1990; Остапченко,
Михайлик, 2006; Камкин, Киселева, 2008; Ленинджер,
1999; Болдирев, 1990; Ганонг, 2002]. Плазматична мем-
брана є перепоною для іонів та водорозчинних моле-
кул, завдяки чому мембрани можуть регулювати й
організовувати внутрішньоклітинні процеси. Регульова-
ний транспорт пов'язаний з тим, що проникність клітинної
мембрани для певних речовин (іонів) змінюється за-
лежно від функціонального стану клітини [Ивков, Бе-
рестовський, 1982; Антонов и др., 1992; Амиров, 2001].

Саме ліпідний бішар є бар'єром, який відмежовує
потік іонів та заряджених молекул [Болдирев, 1990;
Антонов и др., 1999; Ивков, Берестовський, 1982; Garrett,
Grisham, 2010]. Проникність цитоплазматичної мемб-
рани для речовин, зокрема іонів, залежить від їхнього
розміру, розчинності та заряду [Болдирев, 1990; Вла-
димиров, 2000; Ганонг, 2002]. Малі незаряджені моле-
кули швидко дифундують через ліпідний бішар, вод-
ночас дифузія великих незаряджених молекул та за-
ряджених частинок (іонів) значно повільніша. Ліпідний
шар проникний переважно для води, незважаючи на
те, що вона відносно нерозчинна в жирах. Це відбу-
вається завдяки тому, що її молекула мала та електрич-
но нейтральна. У дослідах зі штучними біліпідними
шарами встановлено, що чим менше молекула й чим
менше вона утворює водневих зв'язків, тим швидше
вона дифундує через мембрану [Антонов и др., 1992].
Отже, чим молекула більш жиророзчинна (гідрофоб-
на, неполярна) і чим менших вона розмірів, тим буде
краще її проникність.

Іони, як полярні заряджені частинки проникають че-
рез клітинну мембрану значно краще, ніж цього можна
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було б очікувати від біліпідного утворення. Наявність
білків, які пронизують всю товщу цитоплазматичної
мембрани обумовлює відносно низький опір мембра-
ни, тобто її високу провідність або проникність. Загаль-
ноприйнятим є погляд, що проникність клітинних мем-
бран для іонів пов'язана з транспортними властивостя-
ми мембранних білків [Стефанов, 2000; Костюк та інші.,
2001; Ганонг, 2002; Сперелакис, 2012]. Однак, мемб-
ранні ліпіди здатні забезпечувати трансмембранну про-
никність іонів і без участі білків. Проникність клітинної
мембрани для іонів, яку створюють мембранні ліпіди
існує в умовах нормальної життєдіяльності організму і є
незалежним способом регуляції мембранної проник-
ності [Ивков, Берестовський, 1982; Болдирев, 1990;
Антонов и др., 1992; Владимиров, 2000]. В основі про-
никності іонів за участю ліпідів клітинних мембран ле-
жать різні механізми.

Зацікавленість багатьох дослідників викликають яви-
ща, які відбуваються при фазовому перетворенні ліпідів
[Ивков, Берестовський, 1982; Конев, 1987; Болдирев,
1990; Scherer, Fischer, 2010]. Перебудови структурної
організації ліпідного бішару при фазовому переході не
можуть не впливати на проникність клітинної мембра-
ни. Це пов'язано з тим, що заряджені фосфоліпіди під
час фазового перетворення формують мезоморфні
структури, які володіють високою проникністю.

В роботах В.Ф. Антонова та співробітників (1992)
доведено, що при фазових переходах з гель-стану в
рідинно-кристалічний стан та в зворотньому напрямку
в ліпідному бішарі утворюються трансмембранні кана-
ли радіусом 1 - 3 нм, по яким через мембрану можуть
транспортуватися іони та низькомолекулярні речовини.
Внаслідок цього при температурі фазового переходу
різко збільшується іонна проникність мембрани. Зрос-
тання проникності мембрани для іонів може спасти
клітину від кріопошкодження за рахунок збільшення
виходу з клітини води та солей - призвести до порушен-
ня її бар'єрної функції, що перешкоджає кристалізації
води всередині клітини. Можливо, первинний механізм
кріопошкоджень клітинних мембрани пов'язаний фазо-
вим переходом в гель-стан. Саме тому клітинні мемб-
рани містять велику кількість холестерину, пригнічує
фазовий перехід. (Молекули холестерину розташовують-
ся поміж фосфоліпідними молекулами, впорядковують
бішар в рідинному и порушують порядок упаковки в
твердому стані й таким чином зменшують відмінності
між рідинно-кристаллічною и гель-структурами.

Фазовий перехід може викликатися змінами не лише
температури, але й хімічного складу оточуючого сере-
довища. Наприклад, доведено, що при певній темпе-
ратурі фазовий перехід з рідинно-кристалічного стану
в гель може бути викликаний збільшенням концент-
рації Ca++ у фізіологічному діапазоні від 1 до 10 мМ в
водному розчині, що оточує мембрану [Антонов и др.,
1992]. В залежності від хімічного складу мембранних
ліпідів температура фазового перетворення гель-рідкий

кристал може змінюватися від - 20 °С (для мембран
ненасичених ліпідів) до + 60 °С (для насичених ліпідів).
Так, при зниженні температури спостерігається
збільшення числа ненасичених ліпідів в мембрані.

Вважається, що нормального функціонування мем-
брана повинна бути в рідинно-кристалічному стані [Ив-
ков, Берестовський, 1982; Болдирев, 1990; Антонов и
др., 1992; Владимиров, 2000]. Тому при тривалому зни-
женні температури оточуючого середовища спостері-
гаються адаптаційні зміни хімічного складу мембран, що
забезпечують зниження температури фазового пере-
ходу.

Доведено, що не в усіх фосфоліпідів фазові пере-
творення відбуваються зі збереженням ламелярної
структури [Конев, 1987; Антонов и др., 1992]. Так, це-
реброзиди, гангліозиди та трифосфоінозитид при фа-
зовому переході формують міцели, а при переході плос-
кої ламелярної структури в міцелярну чи гексагональ-
ну, у ліпідних бішарах цих структур утворюються прохідні
пори для води та іонів. Фазовий перехід ліпідних мем-
бран з рідинно-кристалічного в гель та зворотно відбу-
вається в певному інтервалі температур [Ивков, Бере-
стовський,1982; Конев, 1987; Болдирев, 1990].Але діа-
пазон температур фазових перетворень різних фос-
фофоліпідів не виходить за межі температур, які сумісні
з життєдіяльністю живої клітини.

У ділянці фазового переходу фосфоліпідів спосте-
рігається одночасне існування 2-х фаз, що межують і
швидкість повного перетворення однієї фази в іншу
залежить від дефектів структури, які являють собою
передпереходи (попередні основному фазовому пе-
реходу). Ці передпереходи можуть бути або у вигляді
впорядкованих молекулярних агрегатів (доменів), або
кластерами (мембранними порами) всередині рідин-
но-кристалічної фази. Межі ліпідних доменів мають
менш щільне упакування молекул, що сприяє утворен-
ню трансмембранних "каналів". Це підтверджується
дослідженнями В.В.Петрова, В.Ф. Антонова, які вияви-
ли появу поодиноких прохідних іонних "каналів" у ділян-
ках температур фазових перетворень ліпідів.

На фазові перетворення ліпідного бішару мембран
впливає ступінь іонізації та розташування на поверхні
бішару полярної групи ліпіду [Ивков, Берестовський,
1982; Болдирев, 1990; Scherer, Fischer, 2010]. Залежність
фазових перетворень від властивостей полярної групи
ліпідів у бішарі обумовлює можливість зміни цих вла-
стивостей іонами примембранного розчину. У ряді дос-
ліджень доведено, що двовалентні іони взаємодіють
лише з зарядженими фосфоліпідами. Так, вивчався
вплив Са2+ та Mg2+ на фосфатну частину полярної гру-
пи фосфатидилсерину [Антонов и др., 1992]. Доведе-
но, що Са2+ зв'язується безпосередньо з фосфатною
групою ліпіду, частково нейтралізуючи її негативний
заряд і обмежуючи рухливість полярної групи в ціло-
му. Іони Са2+ при зв'язуванні з фосфоліпідами сприя-
ють утворенню кластерів у ліпідних бішарах з нега-
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тивно заряджених фосфоліпідів. Показано, що Са2+

індукує перехід ламелярної фази в гексагональну [Ко-
нев, 1987; Болдирев, 1990]. Цей перехід відбувається з
утворенням проміжної фази, при якій можуть виникати
дефекти мембрани у вигляді кластерів. При дослідженні
суміші фосфоліпідів з іонами Са2+ виявлено розподіл
фаз, що сприяє утворенню кластерів.

В експериментальних дослідженнях доведено важ-
ливу роль у бар'єрній функції ліпідного бішару довжи-
ни жирнокислотних ланцюгів та ступеня їх насиченості
[Ивков, Берестовський, 1982]. Автори стверджують, що
вище температури фазового переходу ліпосоми з на-
сичених фосфоліпідів утворюють стабільні бішари, які
майже непроникні для іонів. У ділянці фазового пере-
ходу виявлено різке збільшення К+-проникності, при-
чому цей ефект залежав від довжини вуглецевого лан-
цюга ліпіду.

Проникність біліпідних мембран характеризується
вираженою катіон-аніонною селективністю. У дослідах
доведено, що бішари, які сформовані з негативно за-
ряджених фосфоліпідів володіють високою селектив-
ністю до катіонів, а з позитивно заряджених - аніонною
селективністю [Антонов и др., 1992]. Мембрани з неза-
ряджених ліпідів проявляли слабку катіонну селек-
тивність. Більшість авторів дійшли висновку, що про-
никність ліпідного бішару для катіонів обумовлена їх
проходженням через динамічні міцелярні пори, стінки
яких утворені полярними групами фосфоліпідів.

Іонна проникність клітинних мембран залежить від
рН середовища [Болдирев, 1990]. Досліджено, що біша-
рові ліпідні мембрани з нейтральних та кислих фос-
фоліпідів характеризувалися значним зниженням елек-
тричного опору в кислому та лужному середовищі з
максимальним значенням 4-5 та 9-11 відповідно. Авто-
ри припускають, що в цих ділянках значно зростає про-
никність для Н+ та ОН-, які можуть виконувати роль пе-
реносників зарядів, тобто інших іонів.

У ролі переносників іонів через клітинну мембрану
можуть безпосередньо виступати самі фосфоліпіди.
Деякі дослідники виявили, що молекула фосфоліпіду
лецетину забезпечує перенесення іонів Н+ та Cl- через
бішарову модельну мембрану шляхом фліп-флопу
(трансбішарове переміщення молекули фосфоліпіду).
Тобто лецитин виступає у ролі нейтрального іонофору
[Антонов и др., 1992]. Крім того, автори вказують на те,
що такий потік Cl- в декілька раз перевищував елект-
ричний потік іонів.

Продукти гідролізу фосфоліпідів, а саме вільні жирні
кислоти, сприяють проникності катіонів через клітинну
мембрану [Конев, 1987; Владимиров, 2000]. Вільні жирні
кислоти обумовлюють окремий вид проникності, який
характерний для всіх біологічних мембран. Але при
зростанні концентрації вільні жирні кислоти можуть про-
являти детергентні властивості [Городецкая, Каленико-
ва, 2001; Кириленко та ін., 2005].

Мембранні ліпіди впливають на функціонування

білкових транспортних систем, що супроводжується
значними змінами іонної проникності. У першу чергу
це стосується спеціалізованих транспортних білків та
іонтранспортуючих АТФаз, які не можуть виконувати свої
функції без відповідного ліпідного оточення [Ивков,
Берестовський, 1982; Конев, 1987; Болдирев, 1990].

Отже, виходячи з вищесказаного, клітинна мембра-
на забезпечує процеси іонного транспорту та є стратегі-
чно важливою і стійкою межею між зовнішнім та
внутрішнім середовищем клітини. Але разом з тим вона
є досить вразливою до дії багатьох факторів, у тому числі
й патологічних. Накопичений експериментальний та
клінічний матеріал доводить, що перша подія в ланцюгу
порушень, які викликані впливом на організм неблагоп-
риємних чинників - це пошкодження мембрани, що й
призводить до розвитку патологічного процесу [Билен-
ко, 1989; Соловьев, 2002; Плавинский, Плавинская, 2002;
Кириленко та ін., 2005; Меньщикова, 2006].

Активація перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) являє
собою універсальний пошкоджуючий механізм клітин-
них мембран, який протікає з утворенням вільних гідрок-
сильних та ліпідних радикалів, що володіють високою
реакційною здатністю [Меерсон, 1993; Ланкин, Тихазе,
Беленков, 2000; Владимиров 2000; Плавинский, Пла-
винская, 2002; Бобров и др., 2003; Голиков и др., 2003;
Меньщикова, 2006; Зинь, 2012; Chan, et al., 2006]. ПОЛ
відбувається в організмі в нормі та приймає участь у
процесах оновлення мембран, синтезі простагландинів
і лейкотриєнів, метаболізмі катехоламінів, фагоцитозі
[Афонина, Куюн, 2000; Владимиров, 2000; Казимирко и
др., 2007]. Для перебігу процесів ПОЛ необхідна на-
явність субстратів окислення, вільного кисню і утворен-
ня з нього в тканинах активних кисневих радикалів, а
також певних ферментних систем. ПОЛ запускається
навіть залишковим рівнем кисню, що має місце при
гіпоксії міокарда [Городецкая, Каленикова, 2001; Кази-
мирко и др., 2007].

Субстратами процесів ПОЛ у біомембранах є пол-
іненасичені жирні кислоти (ПНЖК). Метаболізм арахі-
донової кислоти супроводжується утворенням вільних
радикалів, які у свою чергу, викликають ушкодження
мембран. Відомо, що при ішемії вміст арахідонової
кислоти, як й інших ПНЖК зменшується, тому що зрос-
тає окислення фосфоліпідів [Меерсон, 1993; Богданин
и др., 2008]. Багато дослідників вказують на значення у
формуванні ішемічної альтерації міокарда активації ліпаз
і фосфоліпаз та детергентній дії жирних кислот і лізо-
фосфоліпідів [Гацура, 1993; Владимиров, 2000; Боб-
ров и др., 2003; Riffo, Parraga, 1997]. Ці патологічні про-
цеси отримали назву "ліпідної тріади".

При ішемії серця зростає концентрація вільних жир-
них кислот, оскільки глюкоза стає основним джерелом
енергії. Аритмогенна активність вільних жирних кислот
була встановлена при експериментальних та клінічних
дослідженнях [Мхитарян и др., 1998; Амосова, 2000;
Кириленко та ін., 2005].

266



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2014, №23

REVIEW ARTICLES

Доведено, що іони кальцію виступають як регулято-
ри процесів ПОЛ [Меерсон, 1993]. Вплив Са2+ на процес
ПОЛ двофазний: у низьких концентраціях проявляється
активуючий ефект, а при збільшенні концентрації -
інгібуюча дія.

Внаслідок перебігу процесів ПОЛ молекули актив-
них форм кисню реагують з ненасиченим жирнокис-
лотним залишком мембранних фосфоліпідів з утво-
ренням первинних продуктів ПОЛ - гідроперекисів
ліпідів. Гідроперекиси ліпідів являють собою дуже
нестійкі, реакційноздатні сполуки, які пошкоджують
мембрани, взаємодіючи з їх структурними компонен-
тами. Виникає деформація мембран, а при подальшо-
му прогресуванні ланцюгових радикальних реакцій -
механічні дефекти мембрани, а саме "перекисні клас-
тери" [Меерсон, 1993]. "Перекисні кластери" являють
собою ''канали'' пасивної проникності для іонів.
Клінічними дослідженнями встановлено, що у хворих
ІХС з порушеннями ритму та провідності більш висо-
кий рівень активації ПОЛ, ніж у хворих з такою ж пато-
логією, але за відсутності аритмій серця [Бобров и др.,
2003; Васильєв и др., 2005; Трешкур и др., 2011].

Пошкодження мембранних фосфоліпідів викликає
порушення "білок-ліпідних" взаємозв'язків [Афонина,
Куюн, 2000; Владимиров; 2000; Бобров и др., 2003; Зинь,
2012]. Це особливо стосується анулярних ліпідів, які
створюють певне мікрооточення для білків - рецепторів,
білкових іонних каналів, що викликає дисбаланс функ-
ціональної активності цих білків [Гацура, 1993; Меер-
сон, 1993; Кириленко та ін., 2005].

При активації ПОЛ відбувається пошкодження білко-
вих антиоксидантних ферментів і накопичення продуктів
ПОЛ. В.О. Бобров і І.Г. Купновицька (1994), виявили, що
дієнові кон'югати в мембранах тромбоцитів та еритро-
цитів виступають у ролі ідентифікаторів АС. В ішемізо-
ванних кардіоміоцитах пригнічуються активність анти-
оксидантних ферментів, переважно супероксид-дисму-
тази та глутатіон-пероксидази. А.В. Туев зі співавт. (1991),
досліджували залежність ПОЛ від антиокислювальної
активності у хворих з ідиопатичним синдромом слабості
синусового вузла й довели, що у таких хворих знижена
активність антиоксидантної системи, та існує зв'язок між
дисліпідемією та ПОЛ.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Враховуючи різноманітність ліпідних механізмів
проникності клітинної мембрани для іонів, можна вва-
жати, що це не випадкове явище, а відображення
найбільш давнього способу регуляції іонної проникності.

2. Процеси, які відбуваються при активації перекис-
ного окислення ліпідів призводять до структурно-фун-
кціональної модифікації ліпідного матриксу клітинних
мембран та викликають порушення їх основних влас-
тивостей, у тому числі проникності для іонів.

3. Вивчення ролі ліпідів в процесах мембранного
іонного транспорту та механізмів реалізації цих процесів
в умовах норми і патології - є перспективним напрям-
ком біології та медицини і дозволить розробити нові
підходи в лікуванні і профілактиці захворювань.
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Банд урка Н .Н.
РОЛЬ МЕМБР АННЫХ ЛИ ПИДОВ В МЕХА НИЗМАХ И ОНН ОГО ТРАН СПОР ТА -  ФИЗИОЛОГИЧЕ СКИЕ  И
ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ АСП ЕКТЫ
Резюме.  В обзоре обобщены данные литературы о роли липидов в процессах мембранного ионного транспорта. Пред-
ставлены сведения о структурно-функциональных особенностях клеточных мембран, преимущественно их липидного
компонента, влияющих на ионную проницаемость мембран. Указанные процессы рассматриваются в норме и при действии
разнообразных повреждающих факторов. Сделано акцент на изменении транспортных свойств клеточных мембран для
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ионов в условиях активации перекисного окисления липидов при сердечно-сосудистой патологии, в частности, нарушениях
сердечного ритма.
Ключевые слова: мембранные липиды, мембранный ионный транспорт, проницаемость клеточных мембран, перекис-
ное окисление липидов, аритмии сердца.

Bandurka N. M.
THE ROLE OF MEMBRANE LIPIDS IN THE MECHANISMS OF ION TRANSPORTATION - PHYSIOLOGICAL AND
PATHOLOGICAL ASPECTS
Summary. This review summarizes the published data on the role of lipids in membrane ion transportation processes. Information is
provided on the structural and functional properties of cell membranes, mainly their lipid component affecting the membrane permeability
for ions. These processes are considered by normal and under the influence of various damaging factors. The accent is made on the
change in the transport properties of cell membranes for ions under conditions of activation of lipid peroxidation in cardiovascular
disease, including heart rhythm disturbances.
Key words: membrane lipids, membrane ion transport, cell membrane permeability, lipid peroxidation, heart arrhythmia.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ВНУТРІШНЬОПЛЕВРАЛЬНОЇ АНАЛГЕЗІЇ

Резюме. Недостатнє знеболення після оперативних втручань на органах грудної порожнини може призвести до ряду
негативних фізіологічних наслідків. Було досліджено ефективність та безпечність застосування внутрішньоплевральної
аналгезії після торакотомії. Пропонований метод простий, має не багато протипоказів, не викликає негативного впливу.
Застосовуючи інтраопераційну катетеризацію плеврального простору, розрахунок дози бупівакаїну в залежності від маси
тіла та перекривання дренажу з плевральної порожнини, дозволило забезпечити ефективне і тривале знеболення після
торакотомії.
Ключові слова: внутрішньоплевральна блокада, торакотомія, знеболення.

Вступ
Неефективне знеболення  після оперативних втру-

чань на органах грудної порожнини може призвести до
ряду негативних фізіологічних наслідків, а саме:   арте-
ріальної гіпоксемії, гіповентиляції, ателектазу, пневмонії;
білкового катаболізму, гіперглікемії, затримки Na і води;
аритмії, ішемії міокарду / інфаркт, застійна серцева
недостатність; зниження імунної функції, гіперкоагуляції
(тромбоемболії), затримки сечі.

На практиці використовують різноманітні методи
післяопераційного знеболення торакальних операцій:
нестероїдні протизапальні препарати (кеторолак, дек-
салгін); введення ненаркотичних (налбуфін) і наркотич-
них аналгетиків (фентаніл, морфін) внутрішньом'язе-
во, довенно, епідурально, рідко інтратекально; застосу-
вання міжреберної блокади місцевим анестетиком
(лідокаїн, бупівакаїн); висока епідуральна аналгезія  (бу-
півакаїн, ропівакаїн) на рівні Т3-Т4.

Кожен з перерахованих методів аналгезії мають як
позитивні якості так і свої недоліки. Досить часто в аб-
домінальній хірургії використовується епідуральна ане-
стезія (ЕА) як компонент анестезії під час операції, вона
ж є популярним методом післяопераційного знеболю-
вання. Однак, відносна складність методики високої еп-
ідуральної аналгезії, ймовірність високого блоку з на-
ступними порушеннями дихання та гемодинаміки, не-

безпека інфекційних ускладнень, внаслідок тривалого
перебування катетера в епідуральному просторі, зву-
жують коло показань для даного способу анестезії та
аналгезії в торакальній хірургії. Оперовані пацієнти не
завжди надходять до відділень інтенсивної терапії, в яких
можна забезпечити використання продовженої ЕА для
післяопераційного знеболення.

У 1981 році Kelly і Garry запропонували методику
внутрішньоплевральної блокади (ВПБ), позбавленої не-
доліків, характерних для ЕА. Симпатичний блок при ВПБ
поширюється на кілька сегментів, як в краніальному,
так і в каудальному напрямку, однак основною перева-
гою методики є відсутність розвитку гіпотензії, що обу-
мовлено одностороннім характером блоку. Тому, внут-
рішньоплевральна блокада може бути використана у
пацієнтів з помірною гіповолемією. Вона знижує інтен-
сивність післяопераційного больового синдрому, сприяє
поліпшенню показників зовнішнього дихання, ранньої
активізації пацієнтів. Всі ці фактори дозволяють змен-
шити ризик виникнення післяопераційних, в першу чер-
гу легеневих, ускладнень [Филичкин, 2006].

Простота методики, відсутність характерних для цен-
тральної блокади ускладнень, можливість тривалого ви-
користання внутрішньоплеврального катетера роблять
дану методику вельми привабливою. Однак, до тепе-
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рішнього часу ВПБ не знайшла широкого застосуван-
ня в клінічній практиці на терені СНД, в тому числі і в
Україні.

Від першої публікації методу накопичилось багато
застережень, але здебільшого вони вже застаріли. Крім
того зрозуміла початкова відсутність ентузіазму для
методики, яка виникла абсолютно випадково - як уск-
ладнення, а не в результаті анатомічних або фізіологі-
чних досліджень. Група норвезьких анестезіологів про-
водила вивчення поширення міжреберної блокади,
випадково катетер був встановлений в плевральну по-
рожнину і введено місцевий анестетик. Хоча піонери
методу продемонстрували добру ефективність внутрі-
шньоплевральної блокади, в наступних роках науковці
дотримувалися думки, що блокада малобезпечна, особ-
ливо в можливості ризику пневмотораксу і токсичності
місцевих анестетиків. На протязі перших років, для іден-
тифікації внутрішньоплевральної порожнини викорис-
товували досить суб'єктивні методи зменшення опору
(зазвичай по опору поршня шприца). [Kvalheim, Reiestad,
1984].

У 1990 році було опубліковано роботу в якій про-
аналізовано 703 випадки внутрішньоплевральної бло-
кади. Приблизно 2 % анестезії ускладнювалося пнев-
мотораксом  і 1,3 % - токсичними ефектами місцевих
анестетиків. Інші ускладнення включали поодинокі ви-
падки (бронхіальна ін'єкція, параліч діафрагмального
нерва, бронхоспазм, холестаз, пошкодження міжребер-
них нервів). Аналізуючи ускладнення внутрішньоплев-
ральної анестезії слід зазначити, що напружений пнев-
моторакс виник тільки в одному випадку  (на 703), а
токсичні симптоми  були безпечними для життя: не було
жодного випадку судом або серцевої токсичності (не
більше ніж в інших методах провідникових анестезій).
Можливо, більша частина  випадків пневмотораксу була
викликана попаданням повітря в плевральну порожни-
ну під час введення катетера через голку, хоча не можна
виключити ускладнень [Stromskag et al. 1990].

Покази  до внутрішньоплевральної блокади:
В області шиї і верхньої кінцівки: Біль у пухлинах,

інфільтруючих плечове сплетення; Біль з приводу опе-
різувального герпесу; Ішемія верхньої кінцівки; Хронічні
больові синдроми верхньої кінцівки; Комплексний рег-
іональний больовий синдром: алгодистрофія синдром
Sudecka, каузальгія.

В області грудної клітини: Операції на молочних за-
лозах; Операції на стравоході; Операції кардіохірургічні;
Торакоскопія; Торакотомія; Травми, переломи ребер,
розрив стравоходу; Дренаж плевральної порожнини;
Біль через оперізувальний герпес, рак, післяоперацій-
ний хронічний біль.

В області черевної порожнини: Холецистектомія (у
тому числі лапароскопічна); Операції на нирках; Висока
лапаротомія (показана двобічна блокада); Черезшкірний
дренаж з печінки і жовчовивідних шляхів; Трансдер-
мальні нефролітотомія або нефротомія; Безоперацій-

на літотрипсія в нирках; Хронічний біль у верхній час-
тині живота (рак, панкреатит і т. ін.).

Внутрішньоплевральна блокада зазвичай охоплює
сегменти від Th1 до Th9, але у відповідному положенні
пацієнта може бути високий блок (плечового сплетін-
ня, симпатичних грудних і шийно-грудних ганглій), або
діапазон до сегмента Th12. Зміна меж анестезії може
бути викликана положенням пацієнта в позиції Тренде-
ленбурга або Фовлера (20 градусів протягом 30 хви-
лин). Варто відзначити, що навіть в односторонньому
виконанні, виникає блокування нервів грудних симпа-
тичних гангліїв з обох сторін і анестезія вісцеральних
нервів (альтернатива блокади вісцеральних сплетінь при
хронічному больовому синдромі).

Раніше були побоювання щодо несприятливого
впливу внутрішньоплевральної блокади на ефективність
дихальної системи (слабкості дихальних м'язів, блок
діафрагмального нерва та ін.) З 10 доповідей за 1983-
1998 роки, в яких аналізовані ускладнення, дев'ять по-
казали навіть поліпшення дихальної функції пацієнтів,
яким робили блокаду, що пов'язано з анальгетичною
дією [Ballantyne, 1998]. В іншій статті  наголошується,
що блокада діафрагмальних нервів при інтраплев-
ральній блокаді є малоймовірною через їх анатомічне
розташування в грудній порожнині [Aguilar et al., 1990].

Протипокази для виконання внутрішньоплевральної
блокади:

Цей метод не позбавлений протипоказів, хоча по-
трібно визнати, що їх мало. Абсолютні протипокази:
відсутність згоди пацієнта, алергія на місцеві анестети-
ки, обширні інфекції у місці пункції. Таким чином про-
типокази є універсальними і стосуються кожного регіо-
нарного методу анестезії або місцевого введення ане-
стетиків.

Відносні протипокази такі: запалення легень або
плеври (швидке поглинання), емфізема і кісти легень
(більший ризик пневмотораксу), важка коагулопатія.

Метою дослідження є вивчення ефективності та без-
печності застосування внутрішньоплевральної блока-
ди після торакотомії.

Матеріали та методи
Для адекватного знеболення після торакотомії нами

була застосована внутрішньоплевральна блокада буп-
івакаїном у 35 хворих (із них 21 чоловік і 14 жінок у віці
18-60 років включно, середній вік - 39,4 років), які пе-
ребували на оперативному лікуванні в торакальному
відділені Вінницької обласної клінічної лікарні в 2012-
13 рр. Із них торакотомія з приводу хронічних абсцесів
легень - 5 осіб, кіст легень - 4 особи, спонтанного пнев-
мотораксу - 10 осіб, легеневої кровотечі - 6 осіб, пато-
логії бронхів -3 осіб, доброякісних та злоякісних пухлин
легень - 7 осіб. В дослідження не брались пацієнти з
запаленнями легень і плеври, з декомпенсацією сер-
цево-судинної, дихальної, ендокринної систем. Усіх
пацієнтів було поінформовано про характер клінічного
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випробування, досліджувані препарати, а також про
можливий ризик, пов'язаний із застосуванням методи-
ки. Усі хворі дали письмову згоду на участь у випробу-
ванні. В групі визначали ефективність і тривалість анал-
гезії та ускладнення.

З метою зменшення ускладнень під час постановки
епідурального катетера в плевральну порожнину, ман-
іпуляція відбувалась в асептичних умовах перед уши-
ванням операційної рани під контролем зору. Застосо-
вувався стерильний епідуральний набір G16 або 18,
голка Tuоhy і катетер з фільтром. Місце пункції вибира-
ли між передньою  і середньою аксілярними лініями, в
міжреберних проміжках між третім і шостим ребром
(враховуючи рівень хірургічного розрізу) [Litke, Wegner,
2011]. Для запобігання пошкодження судин і нервів,
пункція голкою Tuоhy по верхньому краю ребра. Кате-
тер вводився на 3-6 см за кінець голки і фіксувався в
цьому положені після її видалення.

Перед кожним введенням місцевого анестетика
перекривали "нижній" дренаж з плевральної порожни-
ни на 30 хв, для повної "фіксації" препарату. На перше
введення застосовувався 0,5 % бупівакаїн в розрахун-
ку 2 мг/кг ваги. Для осіб з надлишковою масою тіла,
доза розраховувалась на "ідеальну" вагу за формулою:
ріст мінус коефіцієнт (при зрості до 165 см коефіцієнт
становив 100, до 175 см - 105, вище 175 см - 110).

Результати. Обговорення
При першому введені бупівакаїну, інтраплевральна

блокада була ефективною від 6 до 18 годин (в серед-
ньому 10 годин). В подальшому використовувався 0,25
% бупівакаїн в розрахунку 1мг/кг ваги, за потребою.
Застосовуючи такі дози, не виникало необхідності по-
вторення болюсу частіше 4 раз на добу, показів для
введення анальгетиків не було. Слід зазначити, що по-
треба в знеболюванні сягала в середньому 2-3 доби, у
однієї пацієнтки продовжувалась до 10 діб. В досліджу-
ваній групі не виникло ускладнень під час постановки
катетеру, не відмічалось негативного впливу на дихаль-
ну, серцево-судинну системи, а також небажаного мо-
торного блоку і симптомів токсичної дії анестетика.

За літературними джерелами використання внутрі-
шньоплевральної блокада при торакотомії дещо супе-
речливе. Так Rosenberg та ін. використовували блока-
ду у 14 пацієнтів, які піддавалися діагностичній торако-
томії, лобектомії, пневмонектомії, і виявили, що її зне-
болюючий ефект був незадовільним. Fransua і його
колеги в рандомізованому, подвійному сліпому і пла-
цебо-контрольованому дослідженні вивчали вплив
внутрішньоплеврального введення бупівакаїну або
лідокаїну на больовий синдром і потребу введення
морфіну після езофаготомії і торакотомії. Вони прийш-
ли до висновку, що при такому знеболені бупівакаїном
після езофаготомії скоротилося споживання морфіну
через зменшення болю в грудній клітині, але не біль в
животі. Деякими причинами суперечливих результатів

є: втрата місцевого анестетика через дренаж, його роз-
бавлення плевральним випотом, зв'язування анесте-
тика з білками крові в геморагічному випоті і нерівно-
мірний розподіл анестетика в плевральній порожнині,
де вся легеня або її частина видалені [Francois et al.,
1995]. До 30% введеної дози може бути втрачені в
грудній порожнині в результаті витоку. З метою недо-
пущення втрати анестетика після введення в плевральну
порожнину ми перекривали "нижній" дренаж з плев-
ральної порожнини на 30 хв., для повної "фіксації" пре-
парату. В іншій праці автори досліджували ефективність
внутрішньоплеврального блоку після торако - абдомі-
нального розрізу для езофаготомії. Біль після торако-
томії був знижений, але біль після лапаротомії зали-
шався незмінним[Tartiere et al. 1991]. Грудна епідураль-
на анестезія або грудна паравертебральна блокада,
ймовірно будуть кращою альтернативою в таких ситуа-
ціях. Richardson та ін, в проспективному подвійному
сліпому дослідженні провели порівняння внутрішньоп-
леврального і паравертебрального блоку, отримали
аналогічні оцінки ступеню болю і потреби в морфіні,
але відзначили більшу збереженність функцій легенів
і меншу кількість побічних ефектів при внутрішньоп-
левральній, ніж при паравертебральній блокаді. Варто
відзначити, що перевага внутрішньоплеврального і па-
равертебрального катетера полягає ще в тому, що вони
можуть бути встановлені під візуальним контролем
хірурга під час торакотомії. Дослідження у немовлят і
дітей продемонстрували добрі результати ВПБ після
бічної торакотомії [Richardson et al., 1995]. McIlvaine із
співавторами використовували безперервну інфузію
0,25 % бупівакаїну з адреналіном із швидкістю 0,5-1,0
мл/кг/год у дітей для досягнення ефективного знебо-
лювання без добавок опіатів [Mcllvaine et al., 1988].

З літературних джерел відомо, що ефективною і
безпечною є доза 20-30 мл 0,5% бупівакаїну, які авто-
ри застосовували у дорослих [Stromskag, Kleiven, 1998].
Пік концентрації анестетика в плазмі припадає на 15-
20-ту хвилину після введення. Додавання адреналіну
до розчину сповільнює досягнення пікової концентрації
і зменшує її величину [Морган , Михаил, 2000]. Дода-
вання клонідину (на відміну від морфіну), може пол-
іпшити якість блокади [Canver, 1996].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Пропонований метод анестезії простий, має не
багато протипоказів, не викликає негативного впливу
на дихальну, серцево-судинну системи, а також неба-
жаного моторного блоку і симптомів токсичної дії анес-
тетика.

Застосовуючи інтраопераційну катетеризацію плев-
рального простору, розрахунок дози бупівакаїну в за-
лежності від маси тіла та перекривання дренажу з плев-
ральної порожнини дозволило забезпечити ефектив-
не і тривале знеболення після торакотомії.
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EXPERIENCE IN THE USE OF INTRAPLEURAL ANALGESIA
Summary. Non-effective anesthesia after operative interventions on the thoracic organs can lead to a number of negative physiological
consequences. The research objective is to study the efficiency and safety of the use of intrapleural analgesia after thoracotomy. The
proposed anesthetic technique is simple. It has few contraindications and does not cause negative impact on the respiratory and cardiovascular
systems. The use of the intraoperative catheterization of the pleural space, calculation of bupivacaine dose depending on the body weight
and drainage blocking from the pleural space allowed to provide effective and long-term anesthetization after thoracotomy.
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АМІЛОЇДОЗ ЯК СИСТЕМНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ, ЕТІОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ,
КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ, МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Резюме. Амілоїдоз, особливо первинний, відноситься до рідкісної патології, але насправді це пов'язано з тим, що він рідко
виявляється. Адекватна діагностика потребує не тільки знання клініки цього захворювання, а й наявності відповідних діагно-
стичних можливостей. Досі не вирішені питання етіології та патогенезу амілоїдозу. Важкість уражень та інвалідизація,
відсутність ефективних засобів профілактики та лікування, різноманітність вісцеральних проявів цього системного захворю-
вання обумовлює актуальність подальших досліджень цієї нозології. В статті наведені основні теорії виникнення первинного
та вторинного амілоїдозу, методи діагностики та лікування.
Ключові слова: системний амілоїдоз, амілоїдні включення, методи лікування, діагностика, профілактика.

Вступ
Останнім часом амілоїдоз викликає значний інтерес

у дослідників [Козырев, 2005]. Амілоїдні включення в
міокарді виявляють у 2,3 % померлих віком до 50 років,
однак в віковій групі 50-70 років їх виявляють в 30%, в
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групі 70-80 років-вже у 41%, а у осіб, померлих після 90
років - в 71-90% випадків. Амілоїдоз аорти зустрічається
рідше, але його частота також збільшується з віком і
досягає 53% після 90 років [Козловская, 2005]. Не вирі-
шені питання етіології та патогенезу, ефективних засобів
профілактики та лікування цього захворювання.

За літературними даними [Строжаков, 2000] амілоїд
може накопичуватись в перикарді, клапанах серця,
стромі міокарду, ендокарді, папілярних м'язах, мілких
судинах міокарду з послідуючим розвитком мікроцир-
куляторних порушень. При цьому на аутопсії він може
макроскопічно не діагностуватись, а тільки при гістоло-
гічному дослідженні, яке не завжди проводиться.

Мета дослідження: на основі літературних даних ви-
явити основні етіологічні фактори, клініко-морфологічні
ознаки та сучасні методи діагностики і профілактики
амілоїдозу внутрішніх органів.

Експериментальне моделювання є одним з основ-
них методів вивчення патогенезу амілоїдоза. Існує ба-
гато способів його експериментального відтворення,
більшість з яких базується на введенні тваринам біоло-
гічних чи хімічних агентів [Автандилов, 2002] з метою
запуску імуно-патобіохімічних механізмів утворення
амілоїдних фібрил.

Позитивні результати експериментальних досліджень
[Заалишвили, 2005] підтверджують можливість призупи-
нення подальшого накопичення амілоїда в тканинах та
органах і навіть його розсмоктування. Це дозволяє стави-
ти питання про можливість зворотності амілоїдоза та по-
шуку методів та засобів, що вибірково діють на окремі
ланки його патогенезу та на стимуляцію амілоїдоклазії.

"Амілоїдоз" - термін, що об'єднує групу захворю-
вань, що характеризуються великим різноманіттям
клінічних проявів та характеризуються позаклітинним
відкладанням нерозчинних патологічних фібрилярних
білків в органах та тканинах. Вперше ця патологія була
описана в XVII ст. Боне - "сагова селезінка" у хворого з
абсцесом печінки. В середині XIX ст. Вірхов використав
термін "амілоїд" (от греч. amylon - крахмал) для опису
позаклітинної речовини, виявленої в печінці при аутопсії.
Згодом була встановлена білкова природа амілоїду. В
20-ті роки XX століття Бенхольд запропонував барвник
конго-червоний для виявлення цієї речовини. В 1959
році Коген і Калкінс за допомогою електронної мікрос-
копії встановили фібрилярну структуру амілоїда. Зміни-
лися також клінічні уявлення про амілоїдоз: Рокитансь-
кий в 1842 році встановив звязок "сальної хвороби" з
туберкульозом, сифілісом, риккетсіозами. Уілкс в 1856
році. описав "жирні органи" у хворого, який не мав нія-
ких супутніх захворювань. Аткінсон в 1937 році виявив
амілоїдоз у пацієнтів з мієломною хворобою. Виділені
були старечій та спадкові форми захворювання, амі-
лоїдоз розділили на генетичний, первинний та вторин-
ний. В 1993 році була прийнята класифікація ВООЗ,
побудована на специфічності основного фібрилярно-
го білка амілоїда. В нашій країні суттєвий внесок в роз-

виток уявлень про амілоїдоз внесли Е. М. Тарєєв, І. Е.
Тарєєва, В.В. Сєров. Значну роль в вивченні первинно-
го та генетичного варіантів амілоїдоза належить О. М.
Виноградовій, її монографії, надруковані в 1973 і 1980
роках, і зараз не втрачають своєї актуальності.

В теперішній час амілоїдоз клінічно розділяють на
системну та локальну форми. Серед системних форм,
в залежності від складу фібрилярних відкладань виді-
ляють чотири локальні форми амілоїдоза - хвороба Аль-
цгеймера (фібрили складаються з ?-протеїну, що відкла-
дається в головному мозку), амілоїдоз острівців
підшлункової залози, що має патогенетичний зв'язок з
діабетом першого типа, амілоїдоз, що виникає в ен-
докринних пухлинах, амілоїдні пухлини шкіри, назофа-
рінгеальної області, сечового міхура [Саркисова, 2009].

AL-амілоїдоз. Розвиток AL-амілоїдозу можливий при
мієломній хворобі, хворобі Вальденстрема, В-клітинній
лімфомі. Крім того, він може бути ідіопатичним при
первинному амілоїдозі. Всі ці варіанти об'єднані загаль-
ним патогенезом, первинний амілоїдоз представляє
найбільшу складність для розпізнавання у зв'язку з
відсутністю явних ознак гематологічного захворювання
[Сторожаков, 2008].

При первинному амілоїдозі, доброякісній плазмок-
літинній дискразії, спорідненій множинній мієломі, ано-
мальні клони плазматичних клітин кісткового мозку
продукують амілоїдогенні імуноглобуліни. Деякі аміно-
кислоти в варіабельних ділянках легких ланцюгів цих
імуноглобулінів займають нехарактерну позицію, що
призводить до їх нестабільності і обумовлює схильність
до фібрилогенезу. У хворих з первинним амілоїдозом
вміст плазматичних клітин у кістковому мозку підви-
щений до 5-10 % ( в нормі їх менше 4% , при мієломній
хворобі - більше 12%), і вони продукують певний ізо-
тип легких ланцюгів імуноглобулінів, що виявляються
при імуногістохімічному дослідженні.

Клінічна картина первинного амілоїдозу різноманіт-
на і визначається переважним залученням в патологіч-
ний процес тих чи інших органів - серця, нирок, нерво-
вої системи, шлунково-кишкового тракту, печінки [Ра-
меев, 2002]. Перші симптоми: слабкість і втрата ваги,
але на цій стадії, до появи органних симптомів, діагноз
встановлюється вкрай рідко. Органами-мішенями при
AL- амілоїдозі найчастіше стають нирки і серце. Ура-
ження нирок проявляється нефротичним синдромом,
гематурія і артеріальна гіпертензія не характерні.

При відкладенні амілоїду в міокарді розвиваються
різноманітні порушення ритму, прогресуюча серцева
недостатність, чому можуть передувати безсимптомні
зміни на ЕКГ у вигляді зниження вольтажу зубців [Алек-
сеева, 2004]. Ехокардіографічне дослідження виявляє
концентричне потовщення стінок лівого і правого
шлуночків , зменшення обсягу порожнин серця, по-
мірне зниження фракції викиду, діастолічну дисфунк-
цію міокарда лівого шлуночка.

Часто відзначаються симптоми залучення нервової
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системи - вегетативної, у вигляді ортостатичної гіпо-
тензії, і периферичної - у вигляді розладів чутливості.
В останні роки стали описувати також ураження ЦНС,
хоча раніше вважалося, що вони не характерні для пер-
винного амілоїдозу [Тер-Каспаров, 2002].

Диспептичні явища (відчуття переповнення, запори,
проноси) і синдром порушеного всмоктування можуть
бути обумовлені як враженням вегетативної нервової
системи, так і амілоїдозом шлунково-кишкового тракту.
Дуже характерна гепатомегалія, природу якої слід дифе-
ренціювати між застійними явищами внаслідок серцевої
недостатності та амілоїдним ураженням печінки [Бели-
кова, 2011]. Останнє підтверджується підвищенням рівня
лужної фосфатази сироватки крові. Селезінка уражаєть-
ся часто, однак спленомегалія виявляється не завжди і
великого клінічного значення не має.

Макроглосія, класична ознака первинного амілоїдо-
зу, відзначається у 20 % пацієнтів, інфільтрація м'яких
тканин може призводити до атрофії м'язів, шкіри, дист-
рофії нігтів, алопеції і появи пухлиноподібних утворень.

Рідше зустрічається ураження судин, симптомами
яких є периорбітальна пурпура - "очі єнота" і екхімози.
Можуть спостерігатися кровотечі, в тому числі сечо-міху-
рові, зумовлені як зміною судинної стінки, так і пору-
шенням згортання, в першу чергу дефіцитом X-факто-
ра, який зв'язується з амілоїдом. Дефіцитом факторів
згортання прийнято пояснювати і характерний для амі-
лоїдозу тромбоцитоз [Захарова, 2002].

Амілоїдоз легень часто виявляється лише при
аутопсії. Проте в деяких випадках задишка, кровохар-
кання і гідроторакс можуть бути обумовлені не тільки
явищами застійної серцевої недостатності і нефротич-
ним синдромом, а й амілоїдним ураженням легень.
Можливі відкладення амілоїду в альвеолах і розвиток
легеневого амілоїдозу. Рентгенологічно можуть вияв-
лятися сітчасті і нодулярні зміни в легеневій тканині.

Ураження наднирників може призвести до наднир-
кової недостатності, нерідко залишається нерозпізна-
ним, оскільки гіпотензія та гіпонатріємія розглядаються
як симптоми серцевої недостатності та ураження веге-
тативної нервової системи. У 10-20 % хворих може мати
місце гіпотиреоз як прояв ураження щитоподібної за-
лози, нерідко зустрічається збільшення підщелепних
слинних залоз [Тишко, 2010].

Вважають, що у 40-50 % хворих на фіброзно-ка-
вернозний і хронічний дисемінований туберкульоз ле-
гень і хронічну емпієму і у 48-60 % хворих на бронхо-
ектатичну хворобу розвивається амілоїдоз. Поряд з цим,
є випадки виникнення амілоїдозу у осіб без ознак ак-
тивного специфічного і неспецифічного захворюван-
ня. Патогенез амілоїдозу пов'язують з порушенням
функції Т і В-системи лімфоцитів (імунологічна теорія),
протеїн-антипротеїнової рівноваги (ензиматична теорія).
Крім того, є прихильники теорії "спотвореного" білко-
вого синтезу клітинами РЕС і мутаційної теорії  появи
особливих клітин, які продукують амілоїд. Виникнення

амілоїдозу, суттєво впливає на перебіг фіброзно-ка-
вернозного туберкульозу легень. На початку захворю-
вання ознаки амілоїдозу виявляються на підставі лабо-
раторного дослідження білково-синтетичної функції
печінки або при біопсії. Пізніше з'являється ряд синд-
ромів, характерних для клініки амілоїдозу: сечовий,
нефротичний, дистрофічний, надниркова недостатність.

Діагноз первинного амілоїдозу крім зазначених
клінічних ознак, які можуть бути подібними і при вто-
ринному амілоїдозі, базується на даних лабораторних
досліджень. У 85% пацієнтів при імуноелектрофорезі
білків сироватки крові і сечі виявляються моноклональні
імуноглобуліни. При рутинних дослідженнях ті ж моно-
клональні імуноглобуліни виявляються в сечі у вигляді
білка Бенс-Джонса [Реброва, 2002]. Біопсія кісткового
мозку дозволяє провести диференційний діагноз з
множинною мієломою, а також виявити помірне підви-
щення кількості плазматичних клітин та їх моноклональ-
них імуноглобулінів при імуногістохімічному фарбуванні.

Однак, навіть поєднання характерної клінічної кар-
тини і наявності моноклональних плазмоцитів і білків
ще недостатньо для підтвердження діагнозу первинно-
го амілоїдозу. Вирішальну роль тут відіграють дані біопсії.
Найменш інвазивною є аспірація підшкірної жирової
клітковини передньої черевної стінки, що дає 80-90 %
позитивних результатів при AL- амілоїдозі Певне діагно-
стичне значення має біопсія ясен і слизової оболонки
прямої кишки, але відсоток позитивних результатів ши-
роко варіює, залежно від стадії процесу, тому доцільно
виконання біопсії одного із уражених органів: нирки,
печінки, серця, що дає майже 100 % позитивних ре-
зультатів при амілоїдозі AL-типу [Elizabeth M. Brunt, 2004].

У першу чергу біопсійний матеріал забарвлюється
конго-червоним. При виявленні конгофілії досліджу-
ваного матеріалу необхідно його дослідження в поля-
ризованому світлі, ефект подвійного променезалом-
лення характерний тільки для амілоїду. Для визначення
типу амілоїду найбільш точним є імуногістохімічний
метод з використанням моноклональних антитіл до
білків попередників.

Прогноз при первинному амілоїдозі гірший, ніж при
інших формах захворювання, середня тривалість життя
не перевищує двох років, при наявності ураження сер-
ця або мультисистемного ураження без лікування хворі
помирають протягом декількох місяців. Найчастіше при-
чинами смерті є серцева та ниркова недостатність, сеп-
сис, судинні ускладнення і кахексія. Патогенетична
схожість з мієломною хворобою дозволяє розрахову-
вати на гальмування прогресування захворювання при
хіміотерапії, що проводиться з метою гальмування
функції моноклональних плазмоцитів.

За думкою деяких авторів [Смирнова, 2008;
Cetinkaya, 2003] існує декілька схем лікування амілоїдо-
зу. Застосування хіміотерапії в разі успіху лікування доз-
воляє збільшити тривалість життя хворих терміном від
10 до 18 міс. Але ефективність терапії невисока, зокре-
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ма, у зв'язку з тим, що в багатьох випадках прогресу-
вання захворювання призводить до загибелі хворих до
завершення курсу лікування а також через розвиток
цитопенії, інфекційних ускладнень, фатальних порушень
ритму при лікуванні надвисокими дозами дексазона.
Застосування високих доз мельфолана з транспланта-
цією аутологічних стовбурових клітин дозволяє досягти
ремісії більш, ніж в 50 % випадків, однак використання
цього методу обмежено важкістю стану, віком хворих,
функціональними порушеннями з боку серця і нирок.
У багатьох випадках можлива лише симптоматична
підтримуюча терапія [Козловская, 2009].

AA - амілоїдоз. Розвиток AA - амілоїдозу відбуваєть-
ся при хронічних запальних процесах, попередниками
AA - амілоїду є сироваткові гострофазові білки , ? -
глобуліни , що продукуються клітинами різних типів, в
основному нейтрофілами і фібробластами. Вторинний
амілоїдоз розвивається при ревматоїдному артриті, хво-
робі Бехтерєва, псоріатичному артриті, різних пухлинах,
лімфогранулематозі, неспецифічному виразковому
коліті та хворобі Крона, при періодичній хворобі
(сімейній середземноморській лихоманці), а також при
туберкульозі, остеомієліті, бронхоектатичній хворобі.

Характерними клінічними особливостями АА- амі-
лоїдозу є ураження нирок у більшості пацієнтів, а також
відносно рідкісне ураження печінки та селезінки (близь-
ко 10 %) і серця ( виявляється лише при ехокардіографії
). Макроглосія для вторинного амілоїдозу не характерна.
Діагноз оснований на поєднанні амілоїдозу нирок і хрон-
ічного запального захворювання, підтвердженням якого
є імуногістохімічне фарбування матеріалу біопсії, в нашій
країні використовуються вже згадані вище непрямі ме-
тоди фарбування [Васильев, 2011].

Прогноз багато в чому залежить від природи основ-
ного захворювання, при природному перебігу у трети-
ни хворих через 5 років від моменту виявлення протеї-
нурії розвивається ниркова недостатність. При періо-
дичній хворобі п'ятирічне виживання становить 25 %.

Лікування основане на пригніченні вогнища - дже-
рела продукції сироваткових білків - попередників.
Видалення пухлин, секвестректомія, резекція кишки,
лікування туберкульозу, зменшення активності ревма-
тоїдного артриту (при використанні цитостатиків) при-
зводять до припинення прогресування амілоїдозу, а
іноді і до зворотного розвитку клінічних проявів, зок-
рема нефротичного синдрому [Obici, 2009].

Спадкові форми системного амілоїдозу, так само як
і локальні форми, зустрічаються рідко; діалізний амілої-

доз добре відомий фахівцям, але в загальній практиці
з ним зустрічатися практично не доводиться.

Симптоматична терапія залежить не від типу амілої-
дозу, а від уражених органів-мішеней. Циклічне перо-
ральне застосування мельфолана (0,15-0,25 мг / кг ваги
на добу) і преднізолону (1,5-2,0 мг / кг на добу) по
чотири-сім днів кожні чотири-шість тижнів протягом
року, до досягнення курсової дози 600 мг. Перораль-
ное застосування мельфолана в дозі 4 мг / добу протя-
гом трьох тижнів, потім , після двотижневої перерви -
2-4 мг / добу чотири дні на тиждень постійно, до досяг-
нення курсової дози 600 мг, в комбінації з преднізоло-
ном. Внутрішньовенне введення високих доз мельфо-
лана з подальшою трансплантацією аутологічних сто-
вбурових клітин. Внутрішньовенне введення дексаме-
тазону в дозі 40 мг протягом чотирьох днів кожні три
тижні - вісім циклів. Внутрішньовенне введення декса-
метазону в дозі 40 мг в перший-четвертий, 9 - 12 -й і
17- 20 -й дні 35-денного циклу, три - шість циклів, з
подальшим застосуванням - інтерферону в дозі 3-6 млн.
одиниць три рази на тиждень. Виходячи з описаних ра-
ніше позитивних багатофакторних властивостей мілдро-
нату, зокрема його іммуномодулюючу і цитомембра-
ностабілізуючу дії, доцільним стає вивчення ефектів
використання препарату для корекції порушень при
експериментальному кардіопатичному типі генералізо-
ваного амілоїдозу [Шустов, 2004].

Застосування колхіцину при періодичній хворобі є
методом вибору, ефективність його доведено
[Sanchorawal, 2006] лікування запобігає розвитку амі-
лоїдозу і гальмує його прогресування. При інших фор-
мах вторинного амілоїдозу ефективність колхіцину не
підтверджена.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Отже, відзначимо, що амілоїдоз - це захворюван-
ня з високим рівнем летальності, яке надзвичайно важко
діагностувати, однак своєчасне і якісне обстеження хво-
рих дозволяє поставити діагноз у більш ранні терміни,
а своєчасне призначення терапії, в свою чергу, дає
можливість поліпшити прогноз у цій групі хворих.

Досі не існує адекватних схем лікування цієї пато-
логії та методів профілактики. Тому існує необхідність
подальшого клініко-експериментального дослідження
системного амілоїдозу та встановлення чітких діагнос-
тичних критеріїв діагностики для вчасної постановки
діагнозу.
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Кириченко Л.Н.
АМИЛОИ ДОЗ КАК СИСТ ЕМНОЕ ЗА БОЛЕ ВАНИ Е,  ЭТИОЛОГИЧ ЕСКИ Е ФА КТОР Ы, К ЛИНИ ЧЕСК ИЕ
ПРИ ЗНАК И,  МЕТОДЫ ДИ АГНОСТИК И И ЛЕЧЕ НИЯ
Резюме.  Амилоидоз, особенно первичный, относится к редкой патологии, но на самом деле это связано с тем, что он
редко обнаруживается. Адекватная диагностика требует не только знания клиники и патогенеза этого заболевания, но и
наличия соответствующих диагностических возможностей. Нерешенные вопросы этиологии и патогенеза, тяжесть пора-
жений и инвалидизация, отсутствие эффективных средств профилактики и лечения, разнообразие висцеральных проявле-
ний этого системного заболевания, обуславливает актуальность выбранной темы. В статье приведены основные теории
возникновения первичного и вторичного амилоидоза, методы диагностики и лечения этой патологии.
Ключевые слова:  системный амилоидоз, амилоидные включения, методы лечения, диагностика, профилактика.

Kyrychenko L. M.
AMYLOIDOSIS AS A SYSTEM DISEASES,  ETIOLOGICAL FACTORS,  CLINICAL FEATURES,  DIAGNOSIS AND
TREATMENT METHODS
Summary. Amyloidosis, especially primary, is a rare disease, but in fact it is due to the fact that it is rarely detected. Adequate
diagnosis requires not only knowledge of the clinic and the pathogenesis of this disease, but also the availability of appropriate
diagnostic capabilities. Unresolved issues of etiology and pathogenesis, severity and disability, lack of effective means of prevention
and treatment, a variety of visceral manifestations of systemic disease, causes the relevance of the chosen topic. The paper presents
the basic theory of primary and secondary amyloidosis, diagnosis and treatment of this pathology. The purpose of the study on the basis
of literature data to identify the main etiological factors, clinical-morphological features and modern methods of diagnosis and
prevention of amyloidosis of the internal organs.
Key words:  systemic amyloidosis, amyloid inclusions, treatments, diagnosis, prevention.
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Резюме. В статті  представлені результати власних досліджень та дані літератури про гематологічні ускладнення цито-
статичної терапії у хворих на лейкемії. Виявлено, що сучасна цитостатична поліхіміотерапія призводить до гематологічних
ускладнень у більшості пацієнтів, що суттєво погіршує якість життя  та погіршує прогноз захворювань. Розглядються сучасні
підходи до  профілактики і терапії гематологічних ускладнень цитостатичної терапії у хворих на лейкемії. Показано, що
профілактика та корекція анемій і лейкопеній при проведенні цитостатичної терапії залишається невирішеним питанням.
Ключові слова: цитопенія, цитостатики, терапія, профілактика, якісь життя.

Вступ
Сучасна терапія лейкемій - застосування нових пре-

паратів таргетної дії та схем інтенсивної поліхіміотерапії
(ПХТ) - за останні 30 років дозволила суттєво змінити
прогноз багатьох онкогематологічних захворювань,
особливо гострої лейкемії та хронічних лімфопроліфе-
ративних захворювань [Болюх та ін., 2012], Villela,
Bola�os-Meade, 2011]. Але застосування агресивного
цитостатичного лікування поряд з покращенням про-
гнозу призвело до появи нових проблем профілактики
та ефективної корекції побічних дій терапії [Carlson,
DeSancho, 2010]. Сучасні протоколи хіміотерапії ток-
сично  діють не тільки на злоякісні клітини, але також є
досить токсичними для нормальних гемопоетичних
клітин, що утруднює відновлення гемопоезу [Robak,
Wierzbowska, 2009]. Після ПХТ закономірно виникають
тривалі такі гематологічні ускладнення. як нейтропенія,
тромбоцитопенія і анемія, що, в свою чергу, збільшує
ризик розвитку вторинних ускладнень, таких як інфекції
і кровотечі [Alibhai et al., 2014]. Саме їх розвиток спри-
чиняє суттєве зниження якості життя (ЯЖ) пацієнтів, і
може навіть призвести до летального витоку захворю-
вання, що нівелює успіхи цитостатичної терапії. За да-
ними різних досліджень летальність після проведення
інтенсивної, вискодозної ПХТ може досягати 50 % навіть
у випадку забезпечення невідкладної допомоги та інтен-
сивної терапії [Benoit et al., 2005; Drews, 2003]. У дано-
му випадку прогноз для пацієнта з онкогематологічни-
ми захворюваннями у відділенні інтенсивної терапії для
госпітальної летальності є досить несприятливим, і може
залежати від багатьох чинників (вік, соматичний статус,
супутні захворювання), хоча після періоду мієлосупресії
шанси на довгострокове виживання є досить високими
[Roze des Ordons et al., 2010; Cherif et al., 2007]. Тому
саме цей критичний період є визначальним для ліку-
вання пацієнта з онкогематологічним захворюванням.
У багатьох дослідженнях проведені спроби викорис-
тання багатовимірного аналізу інтенсивної терапії і смер-
тності після ПХТ, найбільш сталими несприятливими оз-
наками  для такої групи є наявність дихальної недостат-
ності, грибкової інфекції, органної недостатності, особ-
ливо для пацієнтів з гострою мієлоїдної (ГМЛ) і лімфої-
дною (ГЛЛ) лейкеміями [Verplancke et al., 2008;
Schellongowski, Staudinger, 2011]. Особливо важливим
є висновок, що важкість основного онкогематологіч-
ного захворювання не впливає на госпіталізацію у
відділення інтенсивної терапії або госпітальну ле-
тальність і короткостроковий прогноз виключно ґрун-
тується на гострих порушеннях функції органів і агре-
сивності патогенна [Price et al., 2013]. Враховуючи по-

тенційну виліковуваність захворювання  важливо по-
передити ці фатальні ускладнення або максимально
зменшити ризик їх виникнення.

Показано, що виникнення фатальних інфекційних
ускладнень та геморагічних появів більш чітко корелює
із тривалістю епізодів цитопенії ніж навіть із результата-
ми терапії основного захворювання. також виявлено, що
різні препарати та їх комбінації мають різний цитопеніч-
ний потенціал, що має враховуватись  при проведенні
протокольного лікування [Biswal, Godnaik, 2012].

Так застосування пуринових нуклеозидів, зокрема
флударабіну, при лікуванні хворих з первинними або
рецидивами хронічного лімфолейкозу (ХЛЛ) є помірно
гематотоксичним [Zupanic-Krmek et al., 2011]. Але гос-
тра гематологічна токсичність схем, що поєднують флу-
дарабін з циклофосфамідом з або без мітоксантрону
або ритуксимабу є загальновизнаною, що призводить у
більшості пацієнтів, за даними багатьох досліджень, до
3 - 4 ступеню анемії, нейтропенії, тромбоцитопенії, під
час терапії [Gill et al., 2010; Strati et al., 2013]. Також гос-
тра міелосупрессія є найбільш поширеною причиною
зниження дози або припинення терапії захворювання.
що в загальному призводить до погіршення прогнозу.
Посилення мієлосупресії на фоні комбінованого засто-
сування флударабіну загально прийнято пояснювати
комбінованою дією цитостатичних препаратів на репа-
рацію ДНК здорових гемопоетичних клітин поперед-
ників, що погіршує відновлення нормального крово-
творення у пацієнта [Gill et al., 2010]. Тому в останній
час дискутується питання про врахування тривалих ци-
топеній у хворих на ХЛЛ, та і інших лімфопроліфера-
тивних захворювань, при застосуванні комбінацій флу-
дарабіну із різними цитостатичними препаратами, коли
в протоколах має враховуватись можливий період
мієлосупресії, а також вказуватись на можливість його
профілактики та корекції [Gozzetti et al., 2014]. З іншого
в боку, в сучасних протоколах лікування прямо вказуєть-
ся на необхідність досягнення повної відповіді (ПВ) із
мінімальними проявами хвороби, що можливо лише
при застосування потенційно мієлосупресивних режимів
введення [Kongnakorn et al., 2014]. Ця терапевтична
дилема перебуває поки, що у стані дискусії, оскільки
застосування мієлосупресивних схем стало стандартом
лише за останні 5 років.

Лише одиничні публікації розглядають етіологічні
аспекти тривалих цитопеній на фоні ПХТ у хворих з ХЛЛ
[Gozzetti et al.,2014]. Навіть після інтенсивного цитоста-
тичного лікування кістковий мозок хворих є гіпоцелю-
лярним або гіпопластичним не досягаючи картини ти-
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пового морфологічно зрілого кісткового мозку. Існу-
ють публікації про підвищений ризик мієлодиспластич-
них порушень після такої терапії, а також про суттєве
зменшення успішної мобілізації клітин попередників після
терапії флюдарабіном [Gassner et al., 2011]. Проводиться
лише зараз дослідження про вплив флударабіну на нор-
мальні стовбурові клітини кісткового мозку. Ці ж дослід-
ники схиляються до думки про гальмування репарації ДНК
саме флударабіном а не супутніми цитостатичними пре-
паратами, що може пояснити високий ступінь мієлосуп-
ресії при застосування флударабіну навіть при комбіно-
ваному застосуванні його із таргетними агентами - таки-
ми як моноклональні антитіла (мкАТ) [Gill et al., 2010].

Так при довготерміновому спостереженні за паціє-
нтами з ХЛЛ що отримували комбінацію флударабіну ,
циклофосфаміду  і ритуксимабу в якості першої лінії
терапії в MD Anderson Cancer Center на фоні високої
ефективності даного режиму описано 19 % випадків
цитопеній тривалістю більше 3 місяців, в іншому досл-
ідженні при застосуванні цього режиму частота таких
цитопенії склала 43 % [Gill et al., 2010; Strati et al., 2013].
Ці відмінності самі дослідники пояснюють різними підхо-
дами до визначення цитопеній, нейтропенії. Що теж
потребує подальшого узгодження. Також цитопенії при
ХЛЛ можуть мати аутоімунний генез, що при багатьох
дослідженнях не враховується або не диференціюєть-
ся. Захворюваність інфекціями при застосуванні даного
режиму склала 8 % у серії MD Anderson і 19 % в іншому
дослідженні [Gill et al., 2010; Strati et al., 2013]. При зас-
тосуванні такої комбінації встановлено що на розвиток
цитопенії має значний вплив стадія за Rai але не вік
хворого [Robak et al., 2010].

Встановлені дані вказують на необхідність тривало-
го спостереження при лікуванні комбінаціями флуда-
рабіну з іншими цитостатиками, особливо при застосу-
ванні мкАТ, коли цитопенії можуть стати ознаками уск-
ладнення цитостатичної терапії. Цитопенічні прояви при
ХЛЛ спричиняють значні перерви в проведенні терапії,
особливо при частковій відповіді на лікування і сприя-
ють прогресуванню захворювання, якщо на фоні цито-
пеній терапія продовжувалась - ознаки прогресування
були менш виразні [Smolewski et al., 2013]. Важливість
контролю над цитопенією у цієї категорії пацієнтів вка-
зує на особливість впливу саме даної комбінації препа-
рату. Саме тому біопсія кісткового мозку після епізодів
цитопенії є досить вирішальною для формування про-
гнозу конкретного пацієнта.

Клінічно значущі гематологічні ускладнення таргет-
ної терапії які встановлені за останній час є досить серй-
озною перепоною для успішного впровадження дано-
го виду терапії, на який покладають великі надії щодо
покращення прогнозу ХЛЛ. Поява мкАТ породила  надію
на створення менш токсичних програм, що не будуть
супроводжуватись мієлосупресією [Keating, 2010]. Але
результати застосування виявили, що гематологічні ус-
кладнення є стандартними появами такої терапії.

Так цитопенії 3 і 4ступеню тривалістю близько 2
тижнів були відмічені в 48 % пацієнтів, які мали лімфо-
му і хто отримував ритуксимаб монотерапію, серед ци-
топені лімфопенія була найбільш поширеним проявом
[Baldo, 2013] при ПХТ із включенням ритуксимабу мієло-
супресія теж є досить частим ускладненням. Наприк-
лад, гранулоцитопенія (класу 3 і 4) спостерігалось у 72
%  хворих, що отримали схему R- CHOP, а при застосу-
ванні схеми CHOP у 57 % хворих [Kasi et al., 2012].

Клінічне значення цитопеній при застосуванні мкАТ
на сьогодні залишається нез'ясованим. Хоча припуска-
ють, що враховуючи більш виразну лімфопенію ніж
нетропенію після такого лікування, частота і ризик роз-
витку інфекцій не може перевищувати стандартну для
ПХТ. З іншого боку комбіноване застосування флуда-
рабіну і мкАТ призводить до більш суттєвого збільшення
частоти лейкопеній ніж при застосування комбінації
флударабіну і інших цитостатичних препаратів - 58 %
проти 41 % (р = 0,02 ) [Zent et al., 2013].

Визначення ролі лейкопеній для розвитку інфекцій-
них ускладнень утруднюється проявами самої хвороби,
для ХЛЛ стандартно характернo імунодепресія, а також
неоднозначні підходи до дозування мкАТ, що не доз-
воляє екстраполювати дані різних досліджень і прово-
дити їх порівняння. Питання імунодепресії і розвитку
інфекційних ускладнень на фоні проведення таргетної
терапії залишається маловивченим і потребує подаль-
шої розробки.

Деякі дослідження вказують, що протягом 1 року
після завершення лікування ритуксимабом відмічаєть-
ся збільшення частоти інфекційних, але більшість інфек-
ційних проявів були успішно проліковані без серйоз-
них ускладень і не змінили прогноз для пацієнтів. Се-
ред 356 пацієнтів з лімфоїдними неоплазіми, що отри-
мували ритуксимаб у 31 % виникли бактеріальні
інфекції, 10 % мали вірусні інфекції та у 1 % виникли
грибкові інфекції, а в 6% етіологія інфекцій була не-
відома [Jaglowski, 2010]. У іншому дослідженні 620
пацієнтів з РА, частота серйозних інфекцій була вище
в метотрексату (МТХ) - ритуксимаб група в порівнянні з
показником в групі MTX - плацебо (5,2 проти 3,7 на 100
пацієнтів-років) [Al-Kali et al., 2010]. Шість із серйозних
інфекцій в групі MTX - ритуксимаб - гастроентерит, пієло-
нефрит, інфекції кошачої подряпини, грипу, лихоман-
ки невідомої етіології, вірусу гепатиту В (HBV) - виліку-
вані без ускладнень, а у одного (гангрена, целюліт) при-
звело до ампутації [Zent, 2013].

Існують дані про збільшення частоти інфекції в за-
лежності від дози, що накопичується протягом часу та
віку самого пацієнта. Хоча літні пацієнти стандартно пе-
ребувають у групі підвищеного ризику розвитку серй-
озних інфекційних ускладнень при лейкеміях, такі
інфекції на фоні даного препарату рідко закінчується
смертельним результатом. Одиничні летальні випадки
при застосуванні ритуксимабу включають сепсис, пнев-
монію і коліт [Kasi et al., 2012].
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Відповідно до лімфопеній найбільш чутливими на
фоні терапії ритуксимабом хворі мають бути до вірус-
них інфекцій. В огляді серйозних вірусних інфекцій,
пов'язаних з ритуксимабом, були описані 64 випадки
[Niitsu et al, 2010]. Середній час від лікування ритукси-
мабом до діагностики вірусної інфекції був близько 5
місяців. Найбільш частими серед вірусних інфекцій були
інфекція HBV (39,1 %, п = 25), цитомегаловірусна інфек-
ція (23,4 %, N = 15), вірус вітряної віспи (9,4 %, N = 6) та
ін (28,1 %, п = 18) [Sagnelli et al., 2012]. Припускається,
що у пацієнтів, які отримували ритуксимаб високий ри-
зик для реактивації ВГВ і, отже, вони повинні бути об-
стежені на HBV до початку терапії [Santacruz et al., 2014].
Це положення грунтується на результатах дослідження,
проведеному в Китаї, в якому, серед 50 пацієнтів, які
отримали ритуксимаб, 60 % мали реактивацію вірусу,
45 % мали важку форму гепатиту, і 25 % померли
[Vladareanu et al., 2010].

Отже, навіть застосування препаратів таргетної те-
рапії не дозволяє уникнути розвитку гематологічних
ускладнень, що супроводжуються серйозними клінічни-
ми проявами і не можуть бути стандартно попереджені.

Досвід профілактики та терапії таких ускладнень при
ГЛ свідчить про серйозні проблеми, що виникають
навіть при наявності сучасних медикаментозних засобів.
Протягом останніх десятиліть , поява нових хіміотера-
певтичних агентів і інтенсивних хіміотерапевтичних
препаратів як першої лінії терапії при ГЛ різко поліпшили
прогноз цього захворювання для більшості пацієнтів.
Але така інтенсивна ПХТ з цитотоксичними лікарськими
засобами зазвичай призводить до мієлосупресії з ви-
сокий ризиком розвитку нейтропенії (абсолютне число
нейтрофілів < 0,5 x 109 / л) [Khalafallah et al., 2012], що
погано впливає на цілісність нормальної людської шкіри
і слизової оболонки, які піддаються величезному ризи-
ку інвазивної інфекції через колонізацію бактерій, вірусів
і грибків, а нейтропенія погіршує фагоцитарну активність
нейтрофілів [Pagano et al., 2012]. Вони зазвичай вини-
кають протягом першого курсу хіміотерапії індукції, і
прямо пропорційні тривалості нейтропенії [Villela,
Bola�os-Meade, 2011].

Для попередження цитопенічних ускладнень стан-
дартно використовують трансфузії компонентів крові:
еритроцитів, тромбоцитів, що досить успішно і швидко
підвищують рівень відповідних клітин периферичної
крові, зменшуючи клінічні прояви цитопеній [Webert et
al., 2012]. Але застосування трансфузій донорських ком-
понентів є досить небезпечним відносно розповсюд-
ження гемотрансмісивнх інфекцій, відносно затратним,
та таким, що є потенційно небезпечним відносно роз-
витку посттрансфузійних реакцій [Berger et al., 2012;
De Leon, Szallasi, 2014]. Часто надання такої допомоги
лімітоване наявністю відповідного донорського матері-
алу відносно групи та резусу, та можливістю приготу-
вання специфічних препаратів [Tendas et al., 2012; Carson
et al., 2012]. Тому поява рекомбінантних цитокінів

відкрила новий, безпечний та доступний, напрям для
профілактики та терапії гематологічних ускладнень ци-
тостатичної терапії [Heuser et al., 2011]. Поряд із нако-
пиченням досвіду застосування цієї групи препаратів
з'явились дані про реальні та потенційні проблеми та
небезпеки  їх використання у хворих на лейкемії.

Численні клінічні випробування документально
підтвердили біологічну активність гранулоцитарного
(ГФР) і гранулоцитарно-макрофагального факторів
(ГМФР) росту для прискорення відновлення числа ней-
трофілів після хіміотерапії [Gurion et al., 2012]. Однак
існують дані високого рівня доказовості, що ці мієлоїдні
фактори росту ні знизили захворюваність важкими
інфекціями, ні поліпшили довгостроковий результат
терапії хворих на ГМЛ [Wadleigh, Stone, 2009]. Дані вип-
робувань, в яких відмічається скорочення тяжких
інфекцій на фоні застосування мієлоїдних факторів
росту, часто суперечать іншим - в яких повідомляють
про відсутність ефекту [Bradstock, 2002; He et al., 2002].
Більшість досліджень вказують на безпечність застосу-
вання мієлоїдних факторів росту у пацієнтів з ГМЛ, але
поряд з цим, в одному дослідженні встановлено нега-
тивний вплив на безподійне виживання при ГМЛ і вста-
новлений підвищений ризик для вторинного ГМЛ в пе-
діатричних хворих на ГЛЛ [Gurion et al., 2012]. Застосу-
вання тромбопоетину не призводило, на сьогодні, до
значного збільшення кількості тромбоцитів у хворих на
лейкемію [Heuser, 2011].

Одним із успішних прикладів застосування рекомб-
інантних цитокінів є використання рекомбінантного ерит-
ропоетину (рЕп) при індукованих хіміотерапією анемі-
ях. Нещодавно Американське товариство гематології
(ASH) і Американського товариства клінічної онкології
(ASCO) опублікувала оновлене керівництво по Вико-
ристання рЕп у дорослих пацієнтів на фоні хіміотерапії,
в яких рекомендується виважений підхід до призначення
даних препаратів [Bormanis et al., 2013]. Багато клінічних
випробувань і мета-аналізів показали, що рЕп, як пра-
вило, добре переноситься пацієнтами з хіміотерапією
індукованими анеміями [Nikolaidi et al., 2013]. Однак,
результати інших клінічних випробувань показали не-
гативний вплив на виживання і/або контроль хвороби
[Glaspy et al., 2010]. Існують також проблеми безпеки
використання рЕп тому числі у встановленому підви-
щеному ризику венозних тромбоемболічних усклад-
нень у пацієнтів з ГМЛ, які отримують хіміотерапію або
переживає алогенну трансплантацію гемопоетичних
стовбурових клітин (алло-ТГСК) [Michallet et al., 2013].
На сьогодні застосування рЕп не було чітко оцінене, а
отримані дані є досить суперечливими, що вимагає
подальшого дослідження ефективності і раціональності
застосування даної групи препаратів при проведені ПХТ
у хворих на лейкемії.

Наведені вище дані літературних джерел співпада-
ють із попередніми результатами наших досліджень
щодо впливу інтенсивної ПХТ на показники гемопоезу
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і частоту гематологічних ускладнень. Так при проведенні
комбінованої ПХТ флюдарабіном та циклофосфамідом
в стандартному дозуванні рекомендованому сучасни-
ми протоколами лікування [http://www.moz.gov.ua/ua/
portal/dn_20100730_647.html] у 13 із 15 осіб виникли
епізоди нетропенії, а у 12 - фебрильна нейтропенія,
що вимагала проведення антибактеріальної терапії і,
відповідно, продовження цитостатичного лікування було
припинене. Варто зазначити, що виникнення нейтро-
пенії і приєднання інфекційних ускладнень суттєво змен-
шувало показники якості життя пацієнтів вивчених за
допомогою запропонованих нами опитувальників особ-
ливо показники фізичного функціонування [Лисенко,
Ісакова, 2006]. Хоча у більшості пацієнтів проводилось
введення ГФР та ГМФР в стандартній, рекомендованій
дозі, застосування цих препаратів не призводило до
профілактики нейтропенії. Дане спостереження свідчить
про необхідність більш докладного вивчення питання
раціонального застосування колоніє-стимулюючих фак-
торів з метою попередження розвитку нейтропенії.

Також нами проведений аналіз ефективності засто-
сування рЕп у хворих з хронічними мієлопроліфера-
тивними захворюваннями для корекції анемічного син-
дрому. Він засвідчив, що стандартне дозування рЕп
рекомендоване клінічним протоколами не дозволяє
ліквідувати анемічний синдром, хоча призводить до
покращення ЯЖ пацієнтів.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Проведений аналіз та отримані нами дані свідчать
про важливість прогнозування, профілактики та конт-
ролю гематологічних ускладнень при проведенні ПХТ у
хворих на лейкемії і поряд з цим недостатній рівень
знань та відсутність раціональних рекомендацій щодо
клінічної практики.

Перспективою подальших досліджень є вивчення
впливу ПХТ на нормальний гемопоез та можливості
раціональної профілактики і/або корекції гематологіч-
них ускладнень.
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Лысенко Д.А . ,  Сергеев В .С. ,  Гуцол В .В.
ГЕМАТОЛОГИЧ ЕСКИ Е ОСЛОЖН ЕНИЯ  ЦИТ ОСТА ТИЧЕ СКОЙ  ТЕР АПИИ  У Б ОЛЬН ЫХ ЛЕЙКЕ МИИ
Резюме.  В статье представлены результаты собственных исследований и данные литературы о гематологических
осложнениях цитостатической терапии у больных лейкемиями. Выявлено, что современная цитостатическая полихимио-
терапия приводит к гематологическим осложнениям у большинства пациентов, что существенно ухудшает качество жизни
и ухудшает прогноз заболеваний. Рассматриваются современные подходы к профилактике и терапии гематологических
осложнений цитостатической терапии у больных лейкемией. Показано, что профилактика и коррекция анемии и лейкопе-
ний при проведении цитостатической терапии остается нерешенным вопросом.
Ключевые слова:  цитопения, цитостатики, терапия, профилактика, качество жизни.
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HEMA TOLOGIC COMPLICATIONS OF CYTOSTATIC THERAPY IN LEUK EMIA
Summary.  This paper presents the results of our own research and literature data on hematological complications of cytostatic
therapy in patients with leukemia. We found that the current cytostatic polychemotherapy results in hematological complications in
most patients, which significantly affects the quality of life and worsens the prognosis of diseases. Revised current approaches to the
prevention and treatment of hematological complications of cytostatic therapy in patients with leukemia. It is shown that the prevention
and correction of anemia and leykopeniy during cytostatic therapy remains an unresolved issue.
Key words: cytopenia, cytostatics, therapy, prevention, quality of life.
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СИНДРОМ ХРОНІЧНОЇ ВТОМИ ЯК ПРОЯВ СОМАТИЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ
ТА ІНШИХ ПАТОЛОГІЧНИХ СТАНІВ У НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ

Резюме. Синдром хронічної втоми (СХВ) - це досить поширена патологія сучасності, розвиток якої перш за все пов'яза-
ний з особливостями сучасного життя населення, особливо міського, з неблагоприємною санітарно-екологічною ситуацією,
а також надмірним психоемоційним навантаженням на сучасну людину. Не зважаючи на глобальний характер та значимість
цієї патології для суспільства, конкретних досліджень етіології, патогенезу та клінічної картини СХВ й досі не існує. В статті
проведений аналіз літературних даних, присвячених вивченню даної патології та наведені основні методи діагностики, ліку-
вання та профілактики.
Ключові слова: синдром хронічної втоми, клінічні ознаки, стрес, імунна система, методи лікування.

Вступ
Синдром хронічної втоми - це стан організму, при

якому імунна система людини толерантна до хронічно
рецидивуючих вірусів, дріжджових грибів, патогенної
мікрофлори та паразитів, з якими імунітет здорового
організму в нормі легко справляється.

Історичні відомості. Синдром хронічної втоми був
вперше описаний у англійської дівчини Флоренс Най-
тингел, яка приймала участь у Кримській війні (1853-1856)
з Росією. Після її повернення додому лікарі вважали її
повністю здоровою, але вона відчувала себе дуже втом-
леною і розбитою. Національну героїню не можна було
назвати симулянткою. Лікарі серйозно віднеслися до цієї

недуги і саме тоді вперше з'явився термін "синдром
хронічної втоми". Через сто років в Канаді було створе-
но фонд імені Флоренс Найтингел для допомоги лю-
дям, що страждають на СХВ (нервове виснаження, не-
вроз, міалгічний енцефаломієліт). В 30-х та 50-х роках
ХХ століття були описані спалахи цього захворювання в
Європі та США. Іноді вони приймали характер справж-
ньої епідемії. Відомий випадок, коли за короткий про-
міжок часу СХВ охопив весь медичний персонал лікарні.
Вперше як окремий діагноз СХВ був запропонований в
1988 г. і до 1990 року в США було зареєстровано більше
100 000 випадків цього захворювання (більше 80% з
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яких - жінки). Вважають, що для постановки діагнозу СХВ
враховується наявність одного "великого" симптому і не
менше 6 "малих". Справжні причини цього захворюван-
ня ще й досі є дискутабельними. Його поява безпосе-
редньо пов'язана з різким прискоренням ритму життя і
збільшенням психологічного навантаження на людину
[Нике Вильфред, 2002; Комаров, 2007].

Американські вчені дослідили близько двох тисяч
випадків цієї патології і виявили наступні закономірності
його розповсюдженості. Синдром хронічної втоми вини-
кає найчастіше у людей віком від 28 до 45 років. Більш
емоційні жінки в два рази частіше страждають СХВ ніж
чоловіки. До групи ризику відносять бізнесменів, жур-
налістів, диспетчерів та ін. осіб, професії яких найчастіше
пов'язані зі стресами. До цієї групи слід віднести також
людей, які проживають в регіонах з високим рівнем заб-
руднення навколишнього середовища хімічними речо-
винами або з високим рівнем іонізуючого випроміню-
вання. Мета дослідження: на основі сучасних даних літе-
ратури виявити основні етіо-патогенетичні механізми
розвитку та клінічні ознаки синдрому хронічної втоми.

Синдром хронічної втоми майже завжди переслідує
тих, кому досить часто доводиться змінювати режим дня
і проводити більшість часу в приміщенні зі штучним
освітленням. Виявлений також прямий зв'язок між по-
явою хронічної втоми зі зміною біоритмів життя [Комаро-
ва, 2002; Tuck, 2000]. За літературними даними [Новик,
2001; Однин, 2004] існує три основні гіпотези виникнення
СХВ. Згідно першій - це інфекційне захворювання, пов'я-
зане з вірусом Епштейна-Барра, що є різновидом віруса
герпеса. Згідно другій - це одна з форм ураження імунної
системи. Багаточисельні дослідження показали [Володин,
2002], що при СХВ порушується імунна система людини.
Третя гіпотеза виникнення СХВ пов'язана з хронічною
інтоксикацією організму нейротоксинами, які синтезують-
ся звичайними дріжджовими бактеріями, які є складовою
частиною багаточисельної мікрофлори кишківника лю-
дини. При загибелі дріжджових грибів нейротоксини впли-
вають на центральну нервову систему. Дисбаланс кишкі-
вника призводить до порушення обміну речовин, ендо-
генної інтоксикації організму [Гехт, 2003].

Досить часто труднощі в діагностиці та лікуванні СХВ
пов'язані з тим, що цей хворобливий стан може бути
викликаний цілим комплексом причин, або групою
мікроорганізмів, які викликають інтоксикаційний синд-
ром роками [Дьяконова, 2002].

Хронічний стрес та синдром хронічної втоми. СХВ
може бути спровокований хронічною стресовою ситуа-
цією. Раніше вважалось, що провокатором стресу мо-
жуть бути тільки екстремальні ситуації. На даний мо-
мент особливості існування суспільства, зокрема інфор-
маційне перевантаження, є причиною хронічних стресів,
які призводять до скорочення кількості Т-лімфоцитів -
"захисників" нашого організму, що роблять людину
більш чутливою до дії патогенних чинників. Однак, вто-
ма - суб'єктивна ознака, характерна для багатьох інших

захворювань: анемії, лейкозу, гіпотиреозу, недостатності
мітрального клапана, хвороби Альцгеймера і Ходжкіна,
аміотрофічного склерозу та ін. Помилка при постановці
діагнозу, з наступним вибором неефективної терапев-
тичної стратегії, може призвести хворого до серйозних
психічних захворювань (шизофренія, МДС) або до по-
вної втрати фізичної працездатності.

До великого симптомокомплексу відносять довгот-
ривалу втому за невідомими причинами, що не зникає
після відпочинку та зниження більш ніж на 50% рухо-
вого режиму. До малих симптомів відносять: болі в
м'язах, лихоманку, збільшення лімфатичних вузлів,
артралгії, зниження пам'яті та депресію.

Серед інших симптомів при СХВ відмічають: фаринг-
іти, болі в лімфовузлах, головокружіння, стан тривоги, болі
в грудній клітині та багато інших специфічних симптомів
не виясненого патогенезу, що зустрічаються в описах
різних авторів. АВТОРИ Одним із основних симптомів
СХВ є виснаження, різке зниження працездатності, що
виявляється при дослідженні спеціальними методами
(таблиці Шульте, та ін.). За допомогою використання цих
методів виявляють гіпостенічний або гіперстенічний син-
дроми. З явищами виснаження при СХВ пов'язана недо-
статність активної уваги, збільшення кількості помилок.

Типовими факторами ризику для захворювання да-
ною патологією можна вважати: несприятливі екологі-
чно-гігієнічні умови проживання, особливо з підвище-
ним променевим навантаженням на організм; вплив,
що послаблює загальну, імунологічну резистентність
(наркоз, оперативні втручання, хронічні захворювання,
хіміо- та променева терапія недостатнє фізичне наван-
таження, нераціональне харчування, шкідливі звички,
хронічні інфекційні захворювання та вегето-судинні
дистонії [Lundell, 2006].

Питання діагностики СХВ є досить актуальним, в зв'яз-
ку зі складністю у тих випадках, коли потрібно провести
диференціальну діагностику з неврологічною патоло-
гією та іншими патологічними станами. Однак, деталь-
ний клінічний аналіз симптомів дозволяє досить точно
визначити СХВ як окрему нозологічну одиницю. Типо-
вими клінічними проявами СХВ на ранніх стадіях є за-
гальна слабкість, швидка втома, неуважність, роздра-
тованість, емоційна нестабільність, головний біль, не
пов'язаний з іншими захворюваннями, безсоння. Ти-
повими також є артралгії та болі в м'язах, ожиріння або
схуднення. Важливим моментом є те, що дана симпто-
матика прогресує і не пов'язана із соматичними та інфек-
ційними захворюваннями. В даних дослідженнях не
вдається виявити ніяких об'єктивних змін та відхилень
від норми, немає рентгенологічних змін, органічних та
функціональних відхилень при УЗД. Нормальними ви-
являються показники клінічних біохімічних досліджень,
немає змін в ендокринному та імунному статусі. Таким
хворим дуже часто ставлять діагноз "невроз". Однак,
призначені курси лікування не дають клінічного ефек-
ту, а перебіг захворювання при цьому погіршується,
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виникають розлади пам'яті та психіки, що підтверджу-
ються змінами ЕЕГ [Deale, 2001].

Серед об'єктивних показників СХВ деякі автори [Дья-
конова, 2002] описують зміни імунного статусу: знижен-
ня IgG, кількості лімфоцитів з фенотипом CD3 та CD4,
зниження кіллерів, підвищення рівня циркулюючих ком-
плексів та антивірусних антитіл різного типу, підвищен-
ня бета-ендорфіну, інтерлейкіну-1(бета) та інтерферо-
ну, а також фактора некрозу пухлин. Все це разом з
підвищенням в 5-8 разів частоти алергічних захворю-
вань у таких пацієнтів свідчить про неспецифічну акти-
вацію та дисбаланс імунної системи, причини якого й
досі не з'ясовані [Железникова, 2002]. При специфіч-
них дослідженнях біохімії м'язової тканини та енерго-
обміну ніяких змін не було виявлено.

Патогенез СХВ й досі не відомий. Окремі автори
[Зубкова, 2005] вказують на зв'язок захворювання з
несприятливими екологічними умовами та соціальни-
ми факторами.

В лікуванні СХВ особливих успіхів й досі не вдалося
досягнути. Комплексність лікування є головним прин-
ципом. Воно повинне включати: нормалізацію режиму
праці та відпочинку, ЛФК, фізичні навантаження, дієто-
терапію (при необхідності), вітамінні комплекси, масажі,
психотерапію, імунокоректори, адаптогени, ентеросор-
бенти, ноотропні засоби. Важливими є також періодичні
спостереження, повторні лікувально-профілактичні кур-
си в стаціонарі та амбулаторних умовах, дотримання
профілактичних рекомендацій пацієнтами - нормаліза-
ція відпочинку та фізичного навантаження (аутогенні
тренування та ін.). Використання загального та сегмен-
тарного масажу, у тому числі з елементами мануальної
терапії, нормалізує зворотню афферентаційну інфор-
мацію про стан внутрішніх органів та систем, сприяє як
релаксації, так і активації нервової системи.

Високу ефективність з гідропроцедур мають, перш
за все, циркулярний душ та кисневі ванни. Лікувальна
фізкультура підбирається в об'ємі та комплексі, дос-
татньому для підтримання нормального фізичного ста-
ну пацієнтів в умовах стаціонару. При проведенні ліку-
вального повного голодування навантаження зменшу-
ються, але повністю відмовитись від ЛФК не варто. Ауто-
генне тренування чи інші активні методи нормалізації
психо-емоційного фону, що видно з патогенезу синд-
рому хронічної втоми, є найважливішими патогенетич-
ними елементами терапії цієї патології. Варто згадати,
що в багатьох випадках синдрому хронічної втоми вип-
равдано призначення деяких транквілізаторів, особливо
у пацієнтів з хронічним алкоголізмом [Шонгина, 2007].

У літературних джерелах [Вейн, 2000; Товбушенко,
2004] зустрічаються різноманітні погляди щодо дієто-
терапії, а також використання голодування, що дозво-
ляє досягнути комплексного лікувального ефекту. Ос-
новою дії "голодних" дієт є дозований стрес, що приво-
дить до активації усіх систем, у тому числі до підсилен-
ня обміну речовин. При цьому відбувається розщеп-

лення "шлаків", активація клітинного обміну, стимуля-
ція функцій фізіологічних систем, у тому числі стиму-
ляція викиду гормону росту СТГ, що в цілому надає чітку
біоактивуючу дію. Дозовані "голодні дієти" в даний час є
потужними засобами профілактики та лікування при ціло-
му ряді патологічних станів [Hobday, 2008]. Натомість вони
володіють властивостями біологічної активації на усіх
рівнях: молекулярному, клітинному, органному, а також
в цілому підвищується фізична активність та інтелекту-
альні здібності, загальне самопочуття. Під час курсів роз-
вантажувально-дієтичної терапії (РДТ) обов'язково при-
значаються довготривалі - до 5 годин прогулянки пішки,
загальний масаж [Yao, 2007], та помірні заняття лікуваль-
ною фізкультурою, а також гідропроцедури (кисневі ванни
та душ Шарко). Вітамінотерапія є обов'язковим елемен-
том лікування синдрому хронічної втоми, направленим
на нормалізацію обміну речовин, що безсумнівно страж-
дає при даній патології. Основою терапії є нейротропні
препарати, вітаміни, та адаптогени, що підвищують ви-
кид наднирниками ендогенних кетостероїдів (вітамін В1
- 3 мг, В6 2 - 4 мг, В12 - 500 мкг щоденно протягом 10-
15 днів та вітамін С 3- 5 мг в/м або в/в на 40% глюкозі
всього 10-15 ін'єкцій). Застосування імунокоректорів з
яскраво вираженим адаптогенним ефектом для лікуван-
ня СХВ досить доцільно, зважаючи на хронічний імуно-
дефіцит, що відмічається у багатьох випадках. Хоча іму-
нологічні дослідження не показують ніяких виражених
відхилень в імунному статусі організму, однак наявність
у значної частини даного контингенту хронічних інфекцій,
а також часто наявного зниження маси тіла, загальні де-
задаптаційні реакції виправдовують застосування цих за-
собів, можливих як патогенетичний компонент лікуван-
ня. Доцільно також використовувати імунокоректори рос-
линного походження з вираженими адаптогенними та
антигістамінними властивостями.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Таким чином, синдром хронічної втоми є само-
стійною нозологічною одиницею. При постановці діаг-
нозу необхідно враховувати, що хронічна втома може
бути симптомом соматичних або хронічних інфекцій-
них захворювань.

2. При проведенні диференційного діагнозу необ-
хідно враховувати анамнестичні дані та результати ла-
бораторних та інструментальних досліджень.

3. Основним принципом лікування СХВ є комплек-
сний з використанням медикаментозних засобів, ЛФК
та фізпроцедур, правильного режиму праці та відпо-
чинку, раціонального харчування.

В майбутньому існує необхідність проведення
клініко-експериментальних досліджень по вивченню
синдрому хронічної втоми та впровадженню нових
методів лікування та профілактики даної патології, яка
істотно впливає на якість життя та працездатність на-
селення не тільки в Україні, а й в усьому світі.
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Резюме. В статье описывается: этиология, патогенез, клинические проявления и диагностика артериовенозных маль-
формаций и артериальных аневризм церебральных сосудов. Описываются особенности клинического протекания цереб-
ральных аневризм и мальформаций во время беременности и родов, приводятся клинические случаи их манифестации у
беременных.
Ключевые слова: артериальные аневризмы, артериовенозные мальформации церебральных сосудов, беременность.

Артериальные аневризмы и артериовенозные маль-
формации сосудов головного мозга, несмотря на мно-
голетний опыт диагностики и лечения, остаются серь-
езной проблемой. Распространенность данных патоло-
гий, внезапность развития симптоматики, тяжесть кли-
нических проявлений и высокая летальность при раз-
рыве аневризмы или артериовенозной мальформации
сосудов головного мозга обусловливают актуальность
данной проблемы и усиленный интерес к ее изучению.

Частота внутричерепных кровоизлияний у беремен-
ных колеблется от 1 до 5 на 10000 беременных, ле-
тальность составляет от 30 до 40%. В структуре мате-
ринской смертности эта причина составляет 10% сре-
ди неакушерских причин [Dias, Sekhar, 1990]. Частота
геморрагического инсульта в акушерской практике со-
ставляет 0,04% от общего количества родов или 43 на
100 000 беременных женщин [Цхай, Назаров, 2005].
Субарахноидальное кровоизлияние составляет около
50% всех церебральных кровоизлияний при беремен-
ности, и на это осложнение приходится до 50% леталь-
ности [Barno, Freeman, 1976].

Примерно 60% случаев субарахноидального кро-
воизлияния при беременности приходится на разрыв
аневризмы и артериовенозной мальформации цереб-
ральных сосудов. Риск внутричерепного кровоизлия-
ния особенно высок в третьем триместре беременно-
сти, во время родов и в послеродовом периоде (до 4-
х недель после родов) [Depret-Mosser, 1992]. Существует
прямая связь между церебральным кровоизлиянием и
артериальной гипертензией, преэклампсией, эклампси-
ей, коагулопатией и другими акушерскими осложнени-
ями. Около 50% разрывов аневризм и мальформаций
церебральных сосудов у женщин до 40 лет случается
во время беременности [Barrett et al., 1982].

В общей популяции артериовенозные мальформа-
ции и интракраниальные артериальные аневризмы ре-
гистрируются с достаточно высокой частотой: частота
выявления новых случаев артериовенозных мальфор-
маций - 1,4 на 100 000 в год; интракраниальных артери-
альных аневризм - 10,3 на 100 000 в год [Gabriel et al.,
2010]. Распространенность интракраниальных артери-
альных аневризм достаточно высока и составляет 1 -
8% всех внутричерепных объемных образований и
обусловливает 80% нетравматического субарахнои-
дального кровоизлияния [Hitchon, Schneider, 2005]. Хотя
это заболевание и имеет врожденный характер, семей-
ные наблюдения крайне редки [Yasargil, 1987]. Артери-
овенозные мальформации составляют 1 - 4% всех внут-
ричерепных объемных образований, обусловливают
8,6% нетравматического субарахноидального кровоиз-
лияния и 1% мозговых инсультов. Клиническая мани-

фестация артериовенозных мальформаций чаще все-
го наступает у лиц трудоспособного возраста (20-50 лет),
а отдаленный прогноз неблагоприятен: 23% больных
погибают, а у 20 - 30% заболевание приводит к разви-
тию глубокой инвалидизации [Свистов, 1993, Brown et
al., 1996; Plummer et al., 2005], что указывает на соци-
альную значимость проблемы.

В нашем центре за период с 2005 - 2013г.г. было
диагностировано три случая наличия аномалий сосудов
головного мозга у беременных, которые до беремен-
ности клинически не проявлялись. Два случая - наличие
артериальной аневризмы церебральных сосудов.

Один случай с дебютом в виде судорожного синд-
рома в третьем триместре беременности (36 недель).
Пациентке было проведено кесарево сечение под то-
тальной внутривенной анестезией с ИВЛ, после чего,
на четвёртые сутки, была переведена в нейрохирурги-
ческое отделение Киевской областной клинической
больницы в связи с частыми полиморфными судорож-
ными приступами, и после специализированного ле-
чения была выписана домой.

Второй случай закончился разрывом артериальной
аневризмы на первые сутки послеоперационного пе-
риода, кровоизлиянием в ствол мозга и летальным исхо-
дом. До и вовремя беременности аневризма не прояв-
лялась. Кесарево сечение проходило под тотальной внут-
ривенной анестезией с ИВЛ, без колебаний гемодина-
мики при операции и в послеоперационном периоде.

Третий случай - наличие артериовенозной мальфор-
мации с дебютом в виде судорожного синдрома, кото-
рый возник в третьем триместре беременности. Паци-
ентка была переведена в институт нейрохирургии, в
судорожном статусе, который не поддавался медика-
ментозной коррекции. Беременность была прервана в
25 недель по жизненным показаниям. В дальнейшем
состояние женщины потребовало оперативного лече-
ния (удаление артериовенозной мальформации), ко-
торое интраоперационно осложнилось кровотечением,
в связи с чем была удалена правая лобная доля голов-
ного мозга, что в дальнейшем привело к инвалидиза-
ции пациентки.

Артериальные аневризмы сосудов головного мозга
- представляют собой отграниченное или диффузное
выпячивание стенки артериального сосуда. Характер-
ным для морфологического строения аневризм явля-
ется отсутствие нормальной трехслойной структуры
стенки измененного участка сосуда - отсутствие мы-
шечного слоя и эластической мембраны (или ее не-
доразвитие). Аневризмы чаще всего располагаются в
области отхождения ветвей от артерии или в месте
изгибов, так как эти участки испытывают наибольшее
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гемодинамическое воздействие. Преимущественная
локализация артериальных аневризм - передние отде-
лы Виллизиева круга (87%) [Ромоданов, Мосийчук,
1990; Дзяк и др., 2003]. Направлена аневризма всегда
по току крови, принимая на себя основной удар пуль-
совой волны. Вследствие этого она постоянно растяги-
вается, увеличивается в размере, стенка ее истончает-
ся и, в итоге, разрывается [Дзяк и др., 2003].

Классифицируют артериальные церебральные анев-
ризмы по: количеству, размеру и форме (табл. 1, рис. 1).

При разрыве аневризмы в 15 - 20% случаев возни-
кают паренхиматозные кровоизлияния с формирова-
нием внутримозговых гематом, в 5 - 8% кровь попада-
ет в желудочковую систему мозга, в 72 - 80% возника-
ет субарахноидальное кровоизлияние [Дзяк и др., 2003;
Clinical Neurology… , 1997]. Все аневризмы сосудов го-
ловного мозга анатомически располагаются в субарах-
ноидальных цистернах и омываются ликвором. Поэто-
му при разрыве кровь, прежде всего, изливается в су-
барахноидальное пространство, что является отличи-
тельной особенностью аневризматических кровоизли-
яний [Дзяк и др., 2003]. Обычно разрыв аневризмы
случается внезапно, на фоне полного благополучия без
продромальных явлений. Лишь 10 -15% пациентов от-
мечают продромальные явления за 1 - 5 дней до кро-
вотечения (диффузная головная боль, преходящие
фокальные неврологические симптомы соответствен-
но локализации аневризмы, эпилептические приступы).
Провоцировать разрыв может любая стрессовая ситуа-
ция, физическое напряжение, вирусная инфекция [Ро-
моданов, Мосийчук, 1990; Дзяк и др., 2003].

При беременности разрыв церебральной артери-
альной аневризмы чаще происходит в третьем триме-
стре (в этот период происходит максимальный запас
жидкости в организме беременной) и в послеродовом
периоде (начиная с первых суток послеродового пери-
ода возникает мобилизация интерстициальной жидко-
сти в сосудистое русло). Все это ведет к увеличению
объема циркулирующей крови, а соответственно и уве-
личивается количество крови, попадающее в аневриз-
му, в результате чего она все больше растягивается и
разрывается. Во время родов, возникает активация
стрессовых систем, в том числе и симпатоадренало-
вой., в следствие - повышение среднего артериально-
го давления и, как результат, церебрального перфузи-
онного давления (церебральное перфузионное давле-
ние = среднее артериальное давление - внутричереп-
ное давление). При этом срабатывает ауторегуляция
церебрального кровотока, возникает повышение то-
нуса церебральных сосудов и уменьшение их просве-
та и, как результат, не происходит увеличения притока
крови к церебральным сосудам (не возникает измене-
ние церебрального перфузионного давления) и к са-
мой аневризме. Повторные кровоизлияния при этой же
беременности отмечаются, примерно у половины жен-
щин [De la Monte et al., 1985; Sadasivan et al., 1990].

Артериовенозные мальформации церебральных
сосудов являются врожденной аномалией развития со-
судистой системы головного мозга и представляют со-
бой различной формы и величины клубки, образован-
ные вследствие беспорядочного переплетения пато-
логических сосудов. Эти сосуды по строению отдален-
но напоминают вены или артерии.

Установлено три варианта морфогенеза церебраль-
ных мальформаций:  сохранение эмбриональных ка-
пилляров, из которых развивается сплетение патоло-
гических сосудов (плексиформная мальформация);
полная деструкция капилляров с сохранением связи
между артерией и веной (фистульная мальформация);
частичная деструкция капилляров приводит к форми-
рованию смешанных артериовенозных мальформаций.

Последний вид встречается чаще всего [Дзяк и др.,
2003].

Классифицируют церебральные артериовенозные
мальфориации по: локализации, размеру и гемодина-
мической активности (таблица 2).

Выделяют следующие морфологические виды маль-
формаций (рис. 2).

Артериовенозные мальформации - клубок патоло-
гических сосудов с множеством фистул (фистулезные
мальформации - между петлями клубка есть мозговая
ткань, подверженная глиозу). Отдельно выделяют ра-
цемозные мальформации, при которых между петля-
ми клубков патологических сосудов отсутствует мозго-
вая ткань. Они локализируются в любом участке мозга.

Венозные мальформации - возникают вследствие
агенезии соединительного венозного сегмента. Имеют
вид медузы, гриба (чаще локализируются в коре боль-
ших полушарий и мозжечке).

Кавернозные мальформации - возникают вслед-
ствие синусоидальных изменений капиллярно-веноз-
ной системы. В полостях кавернозных мальформаций
кровь может циркулировать или практически неподвиж-
но стоять, с образованием тромбов с последующей их
реканализацией.

Телеангиэктазии - возникают вследствие расшире-

Таблица 1. Классификация церебральных артериальных
аневризм.

По количеству По размеру
По форме

-единичные
-множествен-
ные (9-11%)

-милиарные (2-3мм)
-средней величины (4-20мм)
-большие (20-25мм)
-гигантские (более 25 мм)

-мешотчатые (одно-,
многокамерные)
-фузиформные(вер-
етенообразные)

Рис. 1. Формы артериаль-
ных церебральных анев-
ризм. А. мешотчатая анев-
ризма. В. фузиформная (ве-
ретенообразная) аневризма

А

Б
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ния капилляров. Чаще всего локализируются в Варо-
лиевом мосту [Дзяк и др., 2003].

Поскольку в большинстве мальформаций присут-
ствует артериовенозное шунтирование, сопротивление
кровотоку в них снижено в несколько раз, а скорость
кровотока в приводящих артериях и отводящих венах
во столько же раз увеличивается. Чем больше размер
мальформации и чем больше в ней артериовенозных
фистул, тем эти показатели выше, а следовательно,
большее количество крови проходит через нее за еди-
ницу времени. Однако в самой мальформации из-за
большого суммарного объема расширенных сосудов
кровоток замедляется. Эти особенности сказываются
на мозговой гемодинамике. Артериовенозная мальфор-
мация, работая как насос, привлекает на себя основ-
ной объем крови, "обкрадывая" другие сосудистые
бассейны, вызывая в них ишемические изменения. В
условиях декомпенсации это проявляется преходящи-
ми нарушениями мозгового кровообращения или про-
грессирующей дисциркуляторной энцефалопатией.
Если развивается грубая декомпенсация мозгового кро-
вообращения, это, как правило, завершается ишеми-
ческим инсультом. Наряду с этим нарушается и общая
гемодинамика. Хронический выраженный артериове-
нозный сброс увеличивает нагрузку на сердце, приво-
дя вначале к гипертрофии правых отделов, а затем и к
развитию правожелудочковой недостаточности. Все эти
особенности должны учитываться, прежде всего, при
проведении анестезии [Медведев, Мацко, 1993; Свис-
тов и др., 2002; Дзяк и др., 2003; Holland et al., 1998;
Hitchon, Schneider, 2005].

Если кровоизлияние случилось, то риск рецидива
составляет около 25%. Риск разрыва мальформации
при беременности, по данным некоторых авторов, со-
ставляет 87% [Robinson et al., 1974]. При наблюдении
451 беременной с артериовенозной мальформацией
было показано, что риск разрыва у них составляет 3,5%,
а в общей популяции составляет 1,5 - 3% [Wilkins, 1985;
Horton et al., 1990].

Высокоскоростной ток крови в приводящих артери-
ях нередко приводит к формированию в их стенке ар-
териальных аневризм, которые по различным данным
имеют место в 10 - 58% всех наблюдений артериове-
нозных мальформаций, развитие аневризм связывают
с гемодинамическим фактором [Григорян, 2006; Yasargil,
1987; Turjman et al., 1994].

Разрыв церебральной артериовенозной мальфор-
мации в 50% случаев является первым симптомом, что
обусловливает летальный исход в 10-15% и инвали-
дизацию в 20 - 30% пациентов [Martin, Vinters, 1990].
Ежегодный риск кровоизлияния из артериовенозных
мальформаций составляет 1,5 - 3%, а риск повторного
кровотечения в течение первого года составляет 6%
[Martin, Vinters, 1990; Brown et al., 1996]. Разрыв стенок
мальформации возникает вследствие того, что в ее
сосудах циркулирует смешанная кровь под давлением,
близким к артериальному. Высокое давление приво-
дит к растяжению дегенеративно-измененных сосудов,
увеличению их объема и истончению стенки. В конеч-
ном итоге, в наиболее истонченном месте возникает
разрыв, чаще без каких-либо предвестников [Дзяк и др.,
2003]. Провоцирующими факторами могут быть: физи-
ческая нагрузка, нервно-психическое напряжение, стрес-
совая ситуация и другие. Значительно чаще, при их раз-
рыве, встречаются внутримозговые и субдуральные
формы кровотечения [Элиава, 1992; Дзяк и др., 2003;
Григорян, 2006; Васильев С.А., Зуев, 2008; Yasargil, 1987].

Повышение риска разрыва артериовенозной маль-
формации во время родов, скорее всего, связано с
повышением внутрибрюшного, внутригрудного и внут-
ричерепного давлений при потугах. Эти изменения
ведут к ухудшению оттока крови от мозга. Соответствен-
но, будет повышаться давление в церебральных ве-
нах, при этом приток по церебральным артериям бу-

Таблица 2. Классификация артериовенозных мальформаций (Дзяк Л.А. и др. 2003г, Ромоданов А.П., Мосийчук Н.М.
1990г).

По локализации По размеру По гемодинамической активности

-соответственно анатомическим отделам,
где они расположены
-поверхностные (расположенные в коре
мозга и предлежащем белом веществе)
-глубокие (расположенные в глубине
извилин мозга, подкорковых ганглиях,
желудочках и стволе)

-микро (до 0,5 см в диаметре)
-малые (1-2 см)
-средние (2-4 см)
-большие (4-6 см)
-гигантские (больше 6см в диаметре)

-активные (фистульные, смешанные)
-неактивные (капиллярные, венозные и
отдельные виды кавернозных)
Гемодинамически активные артериовенозные
мальформации хорошо контрастируются на
ангиограммах, а неактивные при обычной
ангиографии могут не выявляться

Рис. 2. Виды сосудистых мальформаций [Цымбалюк,
2008]. А) артериальная,  В) артериовенозная фистулезная,
С) артериовенозная рацемозная, D) артериовенозная мик-
ромальформация , Е) артериовенозная кавернозная, F) теле-
ангиоэктазия, G) венозная.
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дет сохраняться. Это приведет к повышению гидроста-
тического давления в самой мальформации, и повы-
сит вероятность её разрыва.

Клинические проявления церебральных аневризм
и мальформаций очень похожи. Выделяют два перио-
да течения: догеморрагический и геморрагический [Ро-
моданов А.П., Мосийчук, 1990; Дзяк и др., 2003; Григо-
рян, 2006; Тул, 2007; Цымбалюк, 2008; Yasargil, 1987].
Догеморрагический период - чаще бессимптомное те-
чение, реже псевдотуморозное - дебют в виде эпи-
лептических припадков, или, достигая больших разме-
ров, они могут сдавливать прилегающие к ним череп-
ные нервы (выпадение функции черепных нервов и
общемозговая симптоматика разной степени выражен-
ности). Чаще всего наблюдаются симптоматические
судорожные припадки (30 - 67% всех пациентов с ар-
териовенозными мальформациями). Простые парциаль-
ные припадки наблюдаются у 10%, сложные парциаль-
ные - 4,3%, парциальные с вторичной генерализацией
- у 22,4%, генерализованные - у 63,3% пациентов. Из
других симптомов отмечаются прогрессивные невро-
логические нарушения (20%), головная боль (13%).
28% псевдотуморозного течения осложняется крово-
излияниями, которые обуславливают последующее
развитие судорожного синдрома у 18% пациентов.

Пуль си р ую-
щий клубок сосу-
дистой мальфор-
мации обладает
раздражающим
воздействием на
кору мозга, что
наряду с рубцово-
атрофическими
изменениями по
периметру маль-
формации может
объяснить патоге-
нетические меха-
низмы формиро-
вания судорожно-
го синдрома и

прогрессирующего неврологического дефицита. Так же
судорожный синдром провоцируют гемоциркуляторные
изменения в соседних областях мозга, связанные с фе-
номеном "обкрадывания" [Свистов и др., 2002; Григорян,
2006; Васильев, Зуев, 2008; Yasargil, 1987].

Судорожный синдром при наличии артериальной це-
ребральной аневризмы обусловлен увеличением са-
мой аневризмы и раздражением прилегающих мозго-
вых структур. Разновидности судорожных приступов при
наличии артериальной церебральной аневризмы - не
описаны. Наличие четкого очагового компонента в эпип-
рипадке, при отсутствии общемозговой симптоматики,
должно натолкнуть на мысль об артериовенозной маль-
формации [Дзяк и др., 2003].

Геморрагический период характеризируется разви-
тием клиники геморрагического инсульта [Ромоданов,
Мосийчук, 1990; Дзяк и др., 2003; Цымбалюк, 2008;
Clinical Neurology …, 1997]. При разрыве аневризмы
чаще всего возникает субарахноидальное кровоизли-
яние, а при разрыве мальформации - паренхиматоз-
ные и субдуральные формы. Отличительной особен-
ностью кровоизлияния из артериовенозной мальфор-
мации является относительно низкий темп кровоте-
чения, которое быстро останавливается (давление
крови в мальформации ниже, чем в приводящих арте-

Рис. 3. Ангиографическая идентификация церебральных артериовенозных  мальформаций [Дзяк и
др., 2003; Труфанов и др., 2006].

МР-ангиография КТ-ангиография Ангиография

Рис. 4. Ангиографическая идентификация церебральных артериальных аневризм [Дзяк и др., 2003; Труфанов и др., 2006].

Ангиография (мешотчатая аневризма) Ангиография (фузиформная
аневризма)

КТ-ангиография
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риях, и стенка более податлива к сдавлению излив-
шейся кровью) в сравнении с артериальными аневриз-
мами, поэтому степень повреждающего воздействия
на мозг ниже. Известно, что разрыв артериальной анев-
ризмы чаще всего приводит к субарахноидальному кро-
воизлиянию и развитию ангиоспазма, который с пер-
вых минут носит защитный характер, способствуя оста-
новке кровотечения, а в последующем представляет
основную опасность для жизни пациента - ведет к ише-
мизации и отеку мозга. В отличие от этого спазм при-
водящей артерии артериовенозной мальформации,
наоборот, улучшает кровоснабжение мозга, уменьшая
артериовенозный сброс [Дзяк и др., 2003].

Диагностика аневризм и мальформаций церебраль-
ных сосудов является сложным вопросом. Они, в боль-
шинстве случаев, протекают бессимптомно и манифе-
стируют кровоизлиянием, судорожным синдромом или
очаговой неврологической симптоматикой. Лишь не-
большое количество аневризм в своем течении име-
ет продромальный период с общемозговой симптома-
тикой разной степени выраженности.

"Золотым стандартом" диагностики и планирования
хирургической тактики лечения церебральных маль-
формаций и аневризм является церебральная ангиог-
рафия, которая позволяет уточнить их ангиоархитекто-
нику и точное расположение [Свистов и др., 2002; Дзяк
и др., 2003; Труфанов и др., 2006]. В современных ком-
пьютерных модификациях ангиография дает возмож-
ность четкой визуализации узла мальформации, ее
приводящих и отводящих сосудов или артериальной
аневризмы (рисунок 3, 4).

Церебральная ангиография - инвазивный метод
исследования, сопряженный с развитием ряда ослож-
нений (эмболия мозговых артерий, ангиоспазм в ответ
на введение в артерию катетера или контрастного ве-
щества, тромбоз артерии в месте пункции, аллерги-
ческие реакции на контрастное вещество и др.). Риск
возникновения неврологических осложнений в виде
постоянного неврологического дефицита после кате-
терной ангиографии составляет от 0,1 % до 1,0%. Это
определяет необходимость применять церебральную
ангиографию только в строго обоснованных случаях или
в качестве компонента хирургического пособия [Свис-
тов и др., 2002; Дзяк и др., 2003]. Ангиография абсо-
лютно показана всем пациентам со спонтанным внут-
ричерепным кровоизлиянием, поскольку только этот вид
диагностики позволяет уточнить истинную причину кро-
воизлияния. В плановом порядке все пациенты с од-
ним из типов клинического течения данной патологии
подлежат всем неинвазивным методам исследования
(ультразвуковая транскраниальная допплерография, КТ,
МРТ). Если при этих исследованиях выявлен хоть один
признак мальформации или аневризмы, ангиографию

считают показанной [Свистов и др., 2002; Дзяк и др.,
2003].

В настоящее время большинство неврологов по-
лагают, что беременную с острой цереброваскулярной
патологией необходимо обследовать по стандартному
алгоритму больных с инсультом, снижая по возможно-
сти опасность рентгенологических методов исследова-
ния. Необходимо помнить, что доза радиации, которую
обследуемая получает во время компьютерного ска-
нирования головного мозга, эквивалентна фоновой
среднегодовой дозе. Поэтому беременность является
относительным противопоказанием к проведению ком-
пьютерной томографии, рентгеновской ангиографии, но
при необходимости исследование может быть выпол-
нено с тщательной защитой живота [Ворлоу и др., 1998].

Наличие церебральных артериальных аневризм или
артериовенозных мальформаций у беременных жен-
щин является серьезной проблемой. Их практически
бессимптомное течение затрудняет раннюю диагнос-
тику и профилактику осложнений, которые могут при-
вести к инвалидизации или летальному исходу. Акту-
альность проблемы в акушерстве обуславливает отя-
гощающее влияние беременности и родов на клини-
ческое течение аневризм. Знание данной патологии и
ее осложнений обосновывает усиленное наблюдение
за данным контингентом  пациенток с использованием
лечебно-охранительного режима, рекомендацией
эмоционального и физического спокойствия, а так же
постоянным контролем стабильности гемодинамики.

При диагностировании доклинического течения анев-
ризмы или мальформации церебральных сосудов,
большинство авторов рекомендуют плановое кесаре-
во сечение в сроке 38 недель беременности, с приме-
нением регионарных методов анестезии. Если есть
противопоказания к проведению регионарных методов
анестезии, методом выбора является тотальная внут-
ривенная анестезия с ИВЛ. Во время проведения анес-
тезии нужно избегать колебаний гемодинамики в сто-
рону повышения. Необходимо исключить препараты с
проконвульсивным эффектом, а также повышающие
артериальное и внутричерепное давление, или же оце-
нить возможную пользу с риском от их введения (уте-
ротоники). Согласно данным ретроспективных иссле-
дований, пациентки с данной патологией могут рожать
и самостоятельно, под прикрытием эпидуральной ане-
стезии, если для ее проведения нет противопоказаний
[Gabriel et al., 2010].

Наличие патологии церебральных сосудов у бере-
менных требует особого внимания от акушеров-гине-
кологов и анестезиологов. Возникает необходимость
выработки в дальнейшем оптимальной тактики родо-
розрешения, вида анестезии и методов ранней диаг-
ностики.
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ОБГРУНТУВАННЯ ВИКОРИСТАННЯ ФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ У ХВОРИХ З
АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. Огляд літератури присвячений питанням використання засобів фізичної реабілітації хворих з артеріальною
гіпертензією. Принципи немедикаментозного лікування грунтуються на корекції функціонального стану організму шляхом
зміни образу життя з активним використанням засобів і методів фізичної реабілітації. Наведені дані про зв'язки між вісце-
ральними та соматичними структурами, дозволяють припустити можливість підвищення ефективності лікування пацієнтів з
артеріальною гіпертензією шляхом комплексної дії на міофасціальні структури, залучені в патологічний процес, за допомо-
гою диференційованих програм фізичних тренувань.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, фізична реабілітація.

Вступ
Не дивлячись на зусилля вчених та лікарів артері-

альна гіпертензія (АГ) в Україні залишається однією з
найбільш значущих медико-соціальних проблем. Це
обумовлено як широким розповсюдженням даного зах-
ворювання, так і тим, що АГ є найважливішим чинни-
ком ризику основних серцево-судинних захворювань
(ССЗ) - інфаркту міокарда і мозкового інсульту, котрі
головним чином визначають високу смертність в нашій
країні [Коваленко, Корнацький, 2012; Оганов, 2009].

Більшість дослідників [Макарова, 2010; Нурбеков та
ін., 2012; Roger, et al., 2012] вважають, що така ситуація
значною мірою пояснюється недостатньою профілакти-
кою ССЗ, слабкою пропагандою здорового способу жит-
тя, низькою якістю диспансерного обслуговування і ам-
булаторного лікування хворих на АГ. Тим часом, реалі-
зація принципів "здорового способу життя" зустрічає
великі труднощі в сучасному суспільстві, з його харак-
терними "стигмами прогресу". Результати дослідження
EURIKA [Rodriques-Artalejo et al., 2010] переконливо про-
демонстрували, що адекватна корекція чинників серце-
во-судинного ризику має місце менш ніж в 40% випадків.

Основна мета лікування хворих АГ полягає в макси-
мальному зниженні ризику розвитку ускладнень і смерті.
Для досягнення цієї мети потрібне не тільки зниження
артеріального тиску до цільового рівня, але і корекція
модифікуючих чинників ризику, уповільнення темпу
прогресування враження органів-мішеней, а також ліку-
вання асоційованих і супутніх захворювань. Науково
обгрунтована профілактика серцево-судинних захворю-
вань направлена на корекцію саме АГ і гіподинамії. Крім
того, наявність АГ передбачає необхідність постійного
прийому базисної медикаментозної терапії, що у свою
чергу збільшує ризик розвитку побічних ефектів, не-
бажаних реакцій, а також синдрому "звикання" при три-
валому і постійному прийомі гіпотензивних препаратів
[Оганов, 2009; Солодков, 2011].

Мета дослідження - на підставі аналізу даних науко-
вої літератури обгрунтувати використання засобів фізич-
ної реабілітації хворих з артеріальною гіпертензією.

Основним завданням медичної реабілітації є при-
скорення відновних процесів і запобігання або зниження

інвалідності. Неможливо забезпечити функціональне
відновлення без фізичних навантажень і вправ. У зв'язку
з цим, ЛФК в даний час є основною ланкою медичної
реабілітації різних захворювань, зокрема АГ [Епифанов,
2008; Макарова, 2010; Филичкин, Никитин, 2013].

У результаті численних досліджень [Мухарлямов,
2008; Макарова, 2010; Носков, та ін., 2010] встановлено,
що кореляція між специфічними функціями будь-якого
органу (м'язи, залози, внутрішні органи) і судинами, що
забезпечують його кровопостачання така: максимальна
діяльність органа вимагає мінімального тонусу судин,
тобто максимального їх розширення. При цьому не слід
забувати, що артеріальний тиск важливий не сам по собі,
а лише як чинник кровопостачання органів.

Загальноприйнята норма артеріального тиску отри-
мана на "усередненій" людині в стані спокою. При
фізичній роботі або емоціях взагалі ніяких норм тиску
не існує: все залежить від навантаження, зовнішніх умов
і стану організму. До нормального рівня АТ організм
адаптований, при цьому не викликає особливих реакцій
з боку ССС. Але якщо рівень тиску стійко підвищується,
то виникає дезадаптація, що супроводжується патолог-
ічною зміною рефлексів. І тоді апарат кровообігу з
підсобного стає домінантою, коли не пропріорецепція
є провідним регулятором кровопостачання, а інтероре-
цептори судинної системи визначають стан всіх органів,
зокрема скелетної мускулатури. Рівень артеріального
тиску залежить переважно від двох параметрів: серце-
вого викиду і загального периферичного судинного опору.
Зміни цих параметрів обумовлені складними порушен-
нями регуляції як серцевого викиду, так і тонусу судин. У
фізіологічних умовах серцевий викид і загальний пери-
феричний судинний опір тісно взаємозв'язані, що доз-
воляє зберігати оптимальний для життєдіяльності орган-
ізму рівень артеріального тиску. При АГ цей взаємозв'я-
зок порушується, і зміна одного з параметрів не супро-
воджується протилежно направленою динамікою іншо-
го [Епифанов, 2008; Шебеко, та ін., 2013].

Артеріальна гіпертензія відноситься до психосома-
тичних захворювань. Перебування людини в стані па-
тологічного стресу, що асоціюється із зростанням рівнів
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тривожності і адренергічної стимуляції на периферії,
служить одною з щонайпотужніших передумов розвитку
серцево-судинних захворювань, зокрема артеріальної
гіпертензії, а разом з іншими сприяючими чинниками
стає пусковим механізмом розвитку цього захворювання.
До таких чинників ризику відносяться: гіпокінезія, дисл-
іпідемія, гіперглікемія, ожиріння, грубий дисбаланс хар-
чування, зловживання алкоголем, тютюнопаління, гор-
мональна контрацепція у жінок та інші [Епифанов, 2008;
Оганов, 2009; Макарова, 2010].

Вирішальне значення в змінах насосної функції серця
на ранніх стадіях АГ має вегетативна нервова система,
зокрема, її симпатичний відділ. На тлі гіперактивації сим-
пато-адреналової системи підвищується активність ряду
пресорних механізмів, регулюючих артеріальний тиск:
збільшення хвилинного об'єму крові, загального пе-
риферичного судинного опору, об'єму циркулюючої
крові. Крім того, гіперактивність даної системи вносить
свою частку в формування ряду ускладнень АГ, вклю-
чаючи структурне ремоделювання серцево-судинної
системи, і має велике значення в розвитку супутніх
метаболічних порушень, таких як інсулінорезистентність
і гіперліпідемія. Зміна тонусу судин при артеріальній
гіпертензії розповсюджується як на артеріальне, так і на
венозне русло.

Разом із змінами серцево-судинної системи при АГ
найбільш частим і клінічно значущим проявом вегета-
тивної дисфункції є гіпервентиляційний синдром. Це -
патологічний стан, який проявляється полісистемними,
психічними, вегетативними (зокрема судинно-вісцераль-
ними), алгічними і м'язово-тонічними порушеннями, по-
в'язаними з дисфункцією нервової системи. При цьому
відбувається порушення співвідношення інспіраторної і
експіраторної фаз дихального циклу і висока нестабільність
дихальної регуляції, що супроводжується збільшенням
легеневої вентиляції неадекватної рівню газообміну в
організмі [Ягодина, Макарова, 2007; Макарова, 2010].

Кожен патологічний процес, котрий виник в організмі,
викликає рефлекторні зміни у функціонально пов'яза-
них з ним органах і тканинах, переважно отримуючими
інервацію одними і тими ж сегментами спинного моз-
ку. Зміни виникають завдяки вісцеро-вісцеральним,
вісцеро-моторним і моторно-вісцеральним взаємозв'-
язкам. М'язова система однієї з перших відповідає на
подразнюючі чинники, які поступають як із зовнішньо-
го, так і з внутрішнього середовища. Це проявляється
перш за все в напруженні скелетних м'язів, наслідком
чого є підвищення загального периферичного судин-
ного опору. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією з
боку м'язової системи спостерігаються м'язово-тонічні
феномени на рівні шийного, грудного і поперекового
відділів хребта, що проявляються алгіями. У м'язових
групах, залучених в процес, утворюються вогнища па-
тологічної імпульсації, які, у свою чергу, по сомато-вісце-
ральних зв'язках впливають на дихання, підсилюючи
патологічний процес. Патологічні зміни у вигляді регіо-

нального або осередкового гіпертонусу і, навпаки, слаб-
кості м'язів найчастіше виявляються в м'язах, які мають
загальну сегментарну іннервацію з серцем (сегментарні
м'язи), і в м'язах, пов'язаних з сегментарними м'язами,
загальними руховими актами (асоціативні м'язи) [Яго-
дина, Макарова, 2007; Епифанов, 2008; Макарова, 2010].

Нерідко АГ хвороба поєднується з дорсалгіями, це
вносить свої складнощі в лікуванні таких пацієнтів, при
цьому значно погіршується суб'єктивний стан хворих,
за рахунок поліморфного больового синдрому, що
відбивається на якості їх життя. Патологічні зміни ший-
ного відділу хребта, погіршуючи кровопостачання го-
ловного мозку і впливаючи через вегетативну систе-
му, можуть не тільки посилювати перебіг гіпертонічної
хвороби, але і бути одним з чинників її виникнення [Хра-
мов, Григорьев, 2012].

Не слід також забувати і про загальновідому
схильність симпатичної нервової системи до широкої
іррадіації та генералізації збудження в центрах, регу-
люючих артеріальний тиск. Саме незначне і хронічне
подразнення хребетного нерва і периартеріального
симпатичного сплетення хребетної артерії призводило
до виражених змін тонусу брахіоцефальних і кардіаль-
них судин, до дистрофічних змін в міокарді та м'язах
шиї [Епифанов, 2008; Макарова, 2010].

Зміни в м'язовій системі ведуть до порушення ру-
хового стереотипу, який визначається як стійкий індив-
ідуальний комплекс безумовно-рефлекторних рухових
реакцій, які реалізовуються в певній послідовності в
забезпеченні позно-тонічних функцій. Функції рухово-
го стереотипу реалізують дві складові: статична, така, що
визначає фіксацію пози, її збереження і корекцію в конк-
ретних рухових ситуаціях і динамічна, така, що виявляєть-
ся в зміні пози, при автоматизованій ходьбі, а також в
рухах, які не вимагають завчання. Таким чином, у пацієнтів
з АГ замикається патогенетичне коло, яке охоплює м'язо-
ву, бронхолегеневу та серцево-судинну системи не тільки
за допомогою порушення вегетативної регуляції, але й
завдяки рефлекторним змінам, зв'язаним іннервацією з
одними і тими ж сегментами спинного мозку.

Як приклад тісного взаємозв'язку міофасціальної
системи з внутрішніми органами може бути діафраг-
ма. Це дихальний м'яз, який, крім своєї респіраторної
функції, герметично відокремлює черевну порожнину
від грудної, реалізує динамізм внутрішніх органів,
підтримує гемодинаміку. Фасції діафрагми тісно пов'я-
зані з фасціями грудної клітки, черевної порожнини і
тазового дна. Іннервація діафрагми здійснюється діаф-
рагмальним нервом, який бере початок на рівні С4, С5
сегментів шиї. За допомогою діафрагмального нерва і
його колатералей діафрагма пов'язана з тимусом, пе-
рикардом, парієнтальною плеврою, верхньою і нижньою
порожнистими венами, капсулою Гліссона, зірчастим
вузлом. Анастомози діафрагмального нерва з підклю-
чичним, Х і ХII парами черепномозкових нервів, з сим-
патичним шийним нервом пояснюють роль діафраг-
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мального нерва в патології плечового поясу і шиї. Діаф-
рагма пов'язана з багатьма м'язами, а також з вісце-
ральними органами: нирками, наднирками, печінкою,
шлунком, селезінкою, серцем, легенями. Тому стає зро-
зумілою велика роль дихальних вправ за участю діаф-
рагми в лікуванні різних захворювань серця (зокрема
АГ), легенів і інших органів [Ягодина, Макарова, 2007;
Епифанов, 2008; Макарова, 2010; Шебеко, та ін., 2013].

В теперішній час в лікуванні АГ виділяють два на-
прямки (медикаментозне і немедикаментозне), які в
більшості випадків використовуються в поєднанні. Мета
лікування хворих АГ - максимальне зниження загаль-
ного ризику серцево-судинних захворювань і леталь-
ності. Принципи немедикаментозного лікування грун-
туються на корекції функціонального стану організму
шляхом зміни образу життя з активним використанням
засобів і методів фізичної реабілітації [Дивайн, 2009;
Иванько, та ін., 2011].

В основі зниження артеріального тиску при фізич-
них тренуваннях лежить багатофакторний механізм, який
реалізовується на різних "поверхах" регуляції артері-
альної гіпертензії, сприяючий зменшенню активності
симпато-адреналової системи, відновленню чутливості
барорецепторів, зміні розподілу об'ємів рідини, нор-
малізації функції ренін-ангіотензинової та депресорної
систем. Внаслідок цього зменшується загальний пери-
феричний судинний опір і серцевий індекс [Нурбеков
та ін., 2012].

Виділяють два основні шляхи дії тренувань на арте-
ріальний тиск на початковій стадії артеріальної гіпер-
тензії: прямий - через зміну гемодинаміки і опосеред-
кований - через нормалізацію харчування і обміну ре-
човин, релаксацію скелетних м'язів. Багатьма дослід-
женнями [Мухарлямов, 2008; Макарова, 2010; Носков, та
ін., 2010; Semlitsch, et al., 2013] доведено, що дозовані
фізичні навантаження сприяють зниженню маси тіла, ар-
теріального тиску (особливо діастолічного), зниженню
рівня тригліцеридів і підвищенню ліпопротеідів високої
щільності, збільшенню чутливості тканин до інсуліну.

Рухова активність є могутнім біологічним стимуля-
тором регулюючих систем, забезпечує активну мобілі-
зацію пристосувальних механізмів, підвищує адаптаційні
можливості організму і толерантність хворого на АГ до
фізичних навантажень за рахунок поліпшення функці-
онального стану серцево-судинної системи, зменшен-
ня ЧСС при субмаксимальних навантаженнях. Це роз-
ширює в подальшому переносимість фізичних наван-
тажень в професійній і побутовій діяльності, що при-
зводить до покращення якості життя [Оганов, 2009].

Вплив засобів ЛФК на гемодинаміку характеризується
активізацією всіх основних і допоміжних гемодинаміч-
них факторів (кардіального фактора, екстракардіально-
го фактора судинного походження, фактора тканинно-
го обміну) та групою екстракардіальних факторів кро-
вообігу (присмоктувальна функція грудної клітки, кард-
іоваскулярна функція діафрагми, м'язовий насос, суг-

лобний насос). Фізичні вправи діють на судинний тонус
вибірково. Ця вибірковість впливу м'язової діяльності
- результат зміни лабільності нервових центрів під си-
стематичною дією пропріорецепції. В стані детрениро-
ванности і патології регуляція здійснюється за механіз-
мом "ССС - моторика", що веде до порушення гармонії
між гемодинамікою і м'язовою напругою. Систематич-
не тренування перебудовує патологічний динамічний
стереотип, і вся діяльність системи кровообігу попадає
під домінуючий вплив моторного аналізатора. Регуля-
ція починає здійснюватися за напрямом "моторика -
ССС" [Мухарлямов, 2008; Макарова, 2010; Носков, та
ін., 2010; Шебеко, та ін., 2013].

Важливим результатом симпатичної стимуляції є
підвищення артеріального тиску під час фізичного на-
вантаження. Цей результат складається з багатьох сти-
мулюючих ефектів, таких як: звуження артеріол і дрібних
артерій в більшості тканин (за винятком м'язів, котрі
скорочуються), посилення насосної функції серця, значне
збільшення середнього тиску наповнення головним
чином за рахунок звуження вен. Між судинами
внутрішніх органів і судинами скелетних м'язів існує
функціональний антагонізм. Він виражається в тому, що
розширення судин скелетних м'язів приводить до зву-
ження судин внутрішніх органів і навпаки [Мухарлямов,
2008; Мирошников, 2013].

Різні життєві ситуації вимагають різкого підвищення
кровообігу. Збалансованість ланок апарата, який бере
участь в регуляції кровообігу на місцевому і системному
рівнях, досягається і підтримується постійно тренуючими
навантаженнями, надійною системою зворотних зв'язків.
Стимуляція і управління компенсаторними процесами за-
лежить від застосування відповідних засобів та методів
ЛФК, оптимально підібраних з урахуванням патологічних
змін, характерних для захворювання, форми перебігу та її
стадії, а також відповідної реакції організму.

Лікувальна фізкультура має найбільш виражену гіпо-
тензивну дію на ранніх стадіях АГ, коли вона здатна зни-
жувати АТ навіть без лікарських засобів. У хворих АГ II і
тим більше III ступеню фізичні тренування ефективні
на тлі медикаментозної терапії. Більшість дослідників
та фахівців з фізичної реабілітації [Мухарлямов, 2008;
Епифанов, 2008; Макарова, 2010; Носков, та ін., 2010;
Cornelissen, et al., 2011; Semlitsch, et al., 2013] визнача-
ють наступні завдання відновного лікування пацієнтів з
АГ: поліпшення гемодинаміки; збільшення аеробної
продуктивності організму; зміна обмінних процесів
(підвищення толерантності до глюкози, зниження ліпоп-
ротеїдів низькою і дуже низькою щільність, збільшення
ліпопротеїдів високої щільності, активізація жирового
обміну); усунення м'язового дисбалансу завдяки роз-
слабленню і розтягуванню спазмованих і зміцненню
ослаблених м'язів (встановлюють на підставі даних
функціонального м'язового тестування); корекція ди-
хального стереотипу; нормалізація і зміцнення опти-
мального рухового стереотипу; поліпшення коорди-
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нації рухів; тренування функції рівноваги.
У програми фізичних тренувань входять дихальні

вправи (діафрагмальне, грудне, повне), вправи, що
коригують патологічні зміни в м'язах, зв'язках і фасціях
- вправи на розслаблення, постізометричну релакса-
цію м'язів верхніх кінцівок, плечового поясу, грудної
клітки, нижніх кінцівок, напруга яких була виявлена при
функціональному м'язовому тестуванні [Епифанов,
2008; Дивайн, 2009; Макарова, 2010; Литвякова, 2011;
Semlitsch, et al., 2013]. Для збільшення аеробної про-
дуктивності організму і підвищення його витривалості
використовують ізотонічні рухи циклічного характеру -
ходьбу, біг, ходьбу на лижах, велотренування [Носков,
та ін., 2010; Cornelissen, et al., 2011; Leuven, 2012]. Для
нормалізації психоемоційного стану (ліквідації депресії,
ситуативної тривожності) використовують засоби психо-
логічної корекції - аутогенне тренування, яке направле-
не на зняття м'язової напруги і зміцнення нервової сис-
теми [Дивайн, 2009; Макарова, 2010; Мирошников, 2013].

Систематичний огляд і мета-анализ сучасної літера-
тури присвяченій профілактиці і лікуванню артеріаль-
ної гіпертонії за допомогою фізичних тренувань пока-
зав, що питання про засоби, методи, тривалість наван-
тажень для хворих АГ залишається дискусійним
[Cornelissen et al., 2011; Rossi et al., 2012; Semlitsch et al.,
2013]. Базуючись на принципах доказової медицини,
багатьма дослідниками були запропоновані рекомен-
дації з використання фізичних вправ в немедикамен-
тозному лікуванні АГ. При цьому, вся різноманітність
сучасних підходів до реабілітації хворих з АГ узгоджуєть-
ся з позицією Американського коледжу спортивної ме-
дицини [Pescatello et al., 2004]: аеробні динамічні впра-
ви знижують рівні АТ у спокої і у осіб з нормальним рівнем
АТ, і у хворих з АГ; ступінь зниження рівнів АТ в резуль-
таті регулярних фізичних тренувань більш виражена у
хворих з АГ, чим у нормотоніків; регулярні аеробні

фізичні тренування знижують як рівні амбулаторного АТ,
так і рівні АТ при субмаксимальному фізичному наван-
таженні. Також указується на необхідність враховувати
при складанні реабілітаційної програми для хворого АГ
вікові, статеві, етнічні та індивідуальні особливості.

Висновки та перспективи подальш их
досліджень

1. Таким чином, сучасні уявлення про патогенез АГ і
механізми впливу засобів ЛФК на рівень АТ дозволя-
ють розглядати останні як важливий чинник профілак-
тики і лікування хвороб ССС.

2. Проте, слід зазначити, що фізичні тренування у
хворих АГ до цих пір не отримало достатньо широкого
розповсюдження як на стаціонарному етапі, так і в ам-
булаторній практиці. Це обумовлено, з одного боку,
малою потужністю кабінетів ЛФК, а з іншого, відсутні-
стю у практичного лікаря (сімейного лікаря, терапевта,
кардіолога) необхідного досвіду по організації систе-
матичних занять фізичними вправами у цих пацієнтів.

3. Характерно, що більшість пацієнтів з підвищеним
АТ націлені на отримання від лікарів "чарівної пілюлі" і
не мотивовані на заняття ЛФК. У зв'язку з цим актуаль-
ною є проблема формування мотивації до використан-
ня доступного систематичного фізичного навантажен-
ня хворих з АГ.

4. Лікувальна фізкультура повинна розглядатись як
спосіб дії на єдині фізіологічні механізми саморегуляції,
а рефлекторно-сегментарні взаємозв'язки внутрішніх
органів і м'язів доцільно враховувати при складанні
комплексів фізичних вправ при захворюваннях
внутрішніх органів.

Подальші дослідження будуть направлені на аналіз
існуючих програм реабілітації, їх вдосконалення, роз-
робку принципово нових підходів до фізичної реабілі-
тації хворих АГ.
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ОБОСНОВ АНИЕ  ИСП ОЛЬЗОВАН ИЯ ФИЗИЧ ЕСКОЙ РЕ АБИЛИТАЦ ИИ У БОЛЬНЫХ  С А РТЕР ИАЛЬ НОЙ
ГИ ПЕРТ ЕНЗИ ЕЙ ( ОБЗОР ЛИТЕР АТУР Ы)
Резюме.  Обзор литературы посвящен вопросам использования средств физической реабилитации больных с артериаль-
ной гипертензией. Принципы немедикаментозного лечения основываются на коррекции функционального состояния орга-
низма путем изменения образа жизни с активным использованием средств и методов физической реабилитации. Приве-
денные данные о связях между висцеральными и соматическими структурами, позволяют предположить возможность
повышения эффективности лечения пациентов с артериальной гипертензией путем комплексного воздействия на мио-
фасциальные структуры, вовлеченные в патологический процесс, с помощью дифференцированных программ физичес-
ких тренировок.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, физическая реабилитация.
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BASIS USING OF PHYSICAL REHABILITA TION IN PATIENTS W ITH ARTERIAL HYPERTENSION (LITERATURE
RE VI EW )
Summary. Review of the literature is devoted to the use of physical rehabilitation of patients with hypertension. The principles of
non-medicional treatment are based on the correction of functional state of the body by changing the mode of the life activity with
using of means and methods of physical rehabilitation. It is represented the connections between visceral and somatic structures. It
is suggested the possibility of increasing the effectiveness of treatment of patients with hypertension through complex effects on
myofascial structures wich is involved in the pathological process by differentiated programs of physical training.
Key words:  arterial hypertension, physical rehabilitation.
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ОСОБЛИВОСТІ АНТРОПОМЕТРИЧНИХ І СОМАТОТИПОЛОГІЧНИХ
ХАРАКТЕРИСТИК СУЧАСНИХ ДІВЧАТ ПІДЛІТКІВ

Резюме. У статті висвітлені особливості антропометричних і соматотипологічних характеристик сучасних дівчат підлітків,
коротко викладені сучасні напрямки і проблеми.
Ключові слова: репродуктивне здоров'я, підлітковий вік, конституція, соматотип.

Вступ
Мета роботи: проаналізувати за досвідом вітчизняних

і зарубіжних вчених особливості антропометричних і со-
матотипологічних характеристик сучасних дівчат підлітків.

В наш час вибір конституціальних критеріїв для оц-
інки стану репродуктивної системи залежить від само-
го дослідника і не має достатнього підтвердження
фундаментальними працями. Тому, великий інтерес пред-
ставляє вивчення морфометричних і фізіологічних пара-
метрів репродуктивної системи, з врахуванням конститу-
ційних типів, компонентного складу маси тіла та інших
антропометричних і генетичних характеристик в конкрет-
них соціально-середовищних умовах різних етнічних груп
населення. Залишається відкритим також питання зв'яз-
ку гормонального фону, ультразвукових параметрів мат-
ки та додатків у різні фази менструального циклу з кон-
ституціональними особливостями людини.

Поняття конституції може бути визначене, як взає-
мозв'язок соматичних, функціональних, психодинаміч-
них та інших характеристик організму. Вважають, що
конституція людини - це комплекс індивідуальних ана-
томічних і фізіологічних особливостей, які формують-
ся у певних природних і соціальних умовах і знаходять
свій вияв у його реакціях на різні (в тому числі і фізіо-
логічні) впливи [Каарма, Тийт, 1997]. Суть вчення про
типи конституції, зокрема про соматотип, полягає у тому,
що для кожного типу властиві характерні особливості
не лише у первинно виділених антропометричних по-
казниках, а також у складі тіла, діяльності нервової, ен-
докринної та імунної систем, структурі та функціях
внутрішніх органів. Конкретні соматотипи характеризу-
ються різними показниками. Соматотип є показником
спадкового поліморфізму та слугує як об'єктивний кри-
терій функціонального реагування організму.

Людина, як вид, характеризується великою мінливі-
стю морфологічних і фізіологічних ознак. Генотип лю-
дини з часом, в ході філогенезу відтворюється у
зовнішніх якостях, тобто фенотипі. Серед великої
кількості морфофункціональних характеристик людини
достатньо високу генетичну обумовленість має сома-
тотип, який відображає особливості конституції. В ме-
дичній антропології конституція є фундаментальною
характеристикою цілісного організму, яка найбільш по-
вно відображає уяву про якісну єдність його біологіч-
ної організації [Хрисанфова, 1990]. Ряд тих особливос-

тей та властивостей організму, які включаються в по-
няття конституції, залежать від стану хромосомного апа-
рату в момент виникнення індивіда та лише невелика
частина цих властивостей виникає в процесі життя під
впливом зовнішніх умов [Никитюк, Чтецова, 1990]. Тому
фенотипічні особливості організму та схильність до тієї
чи іншої патології можна розглядати у взаємозв'язку,
як обумовлені одними і тими ж генетичними фактора-
ми. Проблема конституції, яка дає, за визначенням Б.О.
Нікітюка [Никитюк, Корнетов, 1997], інтегральну харак-
теристику організму людини, являє собою той методо-
логічний стрижень, навколо якого можуть бути систе-
матизовані накопичені біологічні знання та можливий
як індивідуальний, так і груповий прогноз.

Конституція стійка характеристика організму як інтег-
ральної істоти. Конституція - це біологічна частина осо-
бистості. Фактор конституції має для біолога, педагога,
лікаря, тренера прогнозуючу цінність. З врахуванням
конституції можливо достатньо надійно визначити особ-
ливості індивідуального розвитку як в минулому так і в
майбутньому періоді життя. За конституцією можна су-
дити про реактивність організму (особливості його ре-
акції на дію факторів навколишнього середовища) та
встановити притаманні даній людині фактори ризику до
певних захворювань, проводити кваліфікований
спортивний відбір.

Таким чином, конституція - це цілісність морфолог-
ічних і функціональних ознак організму, успадкованих
або набутих під впливом оточуючого середовища, які
визначають темп онтогенезу. Завершити короткий екс-
курс біологічного поняття конституції хотілось би сло-
вами Б.А. Никитюка: "Конституція - це дволикий Янус
(вірніше, багаторуке індійське божество), і анатомічна
конституція (соматотип) - лише один з її обліків" [Ку-
зин, Никитюк, 1995].

Різні методичні підходи до виділення конституціо-
нальних типів привело до створення численних схем кон-
ституціональної типології. Найбільше поширення одер-
жали класифікації Віоли (лонгітип, брахітип, нормотип
або змішаний тип), Кречмера (пікнічний, лептосомаль-
но-астенічний та атлетичний типи), Шелдона (ендомор-
фний, мезоморфний, ектоморфний та змішані типи ста-
тури), Сиго (дигестивний, мускульний, церебральний і
торакально-респіраторний типи статури, Вейденрейха
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(лептозомний та ейризомний), А. А. Прочаніна (астеніч-
ний, пастозний, фіброзний і ліпоматозний конституціо-
альні типи), В.В. Бунака (доліхопластичний, мезопластич-
ний, брахіпластичний і субпластичний конституціональні
типи). Більша частина класифікацій типів статури не ви-
користовуються в цей час у лікарській практиці. Цілком
можна погодитися з Д. Таннером, що "людське тіло навіть
по своєму зовнішньому вигляді характеризується сотня-
ми різноманітних варіацій, і кожна класифікація типів
статури неминуче вибирає якісь одні ознаки у якості ос-
новних, ігноруючи інші" [Никитюк, Чтецов, 1983].

У повсякденній медичній практиці нашої країни
найбільш широко застосовується схема конституціональ-
них типів за М.В. Черноруцьким. Виділяються три ос-
новних морфотипи статури: 1) нормостенічний тип, що
характеризується пропорційними розмірами тіла й гар-
монічним розвитком кістково-м'язової системи: 2) ас-
тенічний тип, що відрізняється струнким тілом, слаб-
ким розвитком м'язової системи, перевагою поздовжніх
розмірів тіла й розмірів грудної клітки над розмірами
живота, а довжини кінцівок над довжиною тулуба; 3)
гіперстенічний тип, що відрізняється гарною вгодован-
істю, довгим тулубом і короткими кінцівками, віднос-
ною перевагою поперечних розмірів тіла й розмірів
живота над розмірами грудної клітки [Никитюк, Чтецо-
ва, 1990; Никитюк и др., 1998].

Метод індексів дозволяє оцінювати фізичний роз-
виток по відношенню окремих антропометричних оз-
нак і за допомогою найпростіших математичних вира-
жень. Методом індексів широко користуються для оцін-
ки багатьох функціональних показників. Так, для виз-
начення морфотипу за Черноруцьким використовуєть-
ся індекс Кетле-2, або масо-ростовий індекс, який от-
римують при поділі маси тіла (кг) на зріст (м2) і при
значенні індексу менше 18 осіб відносять до астеніч-
ного морфотипу; від 18 до 25 - до нормостенічного
морфотипу; більше 25 - до гіперстенічного морфоти-
пу [Никитюк, Гладышева, 1989; Никитюк, Коган, 1992].

Конституція - відносно стійка характеристика органі-
зму. Тип конституції може не змінюватися від народ-
ження до старості. На долю спадковості припадає біля
70 % впливу на конституціональні особливості людини,
але при цьому не можна заперечувати формуючу роль
навколишнього середовища. Переконливим прикладом
служить спортивна діяльність, яка являється шліфуваль-
ним каменем для конституції спортсменів певних видів
спорту. Можна вважати, що реалізація спадкової інфор-
мації в проявленні того чи іншого соматотипу відбу-
вається за участю залоз внутрішньої секреції. Гормони
відіграють важливу роль у формуванні пропорцій тіла,
які тісно пов'язані із соматотипом. Особливо це відчут-
но в період ростового стрибка, який передує процесові
статевого дозрівання. В окремі історичні епохи та в
різних географічних регіонах мали перевагу ті, чи інші
варіанти конституціональної організації людей. В різних
кліматичних широтах накладається свій відбиток, і жит-

тя там призводить до формування специфічних ознак,
характерних навколишньому середовищу [Васильцев
и др., 1996]. Це відображається на будові тіла, по якій
можна судити про тип конституції. Будова тіла людини
визначається пропорціями тіла, співвідношенням жи-
рового та м'язового компонентів маси тіла.

Слід вказати, що спадково детермінуються головні
ознаки конституції - поздовжні розміри тіла та доміну-
ючий обмін речовин. Причому комбінація головних
ознак визначає основні типи конституції. Поперечні роз-
міри тіла визначаються умовами життя людини, вони
найбільш тісно пов'язані з статтю, віком, професією, а
також впливом середовища [Агаджанян, Торшин, 1994].
Маса тіла, яку ми часто реєструємо при оцінці стану здо-
ров'я, виявляється показником, позбавленим істотної
інформативності. Справа полягає в тім, що його вели-
чина складається з трьох компонентів, які варіюють -
маси кісткової, жирової та м'язової тканини, за іншою
класифікацією, з величини жирового та знежиреного
компонентів. Тому зміни одного з цих складових мо-
жуть "компенсуватися" за рахунок інших [Никитюк, 1997].
Динаміка маси тіла в цілому не дає достовірної інфор-
мації про стан організму, тому що не відомо, за рахунок
яких її складових відбулися зміни. Компоненти маси тіла
дозволяють судити про спрямованість обмінних про-
цесів в організмі [Никитюк, Коган, 1992].

Існують багаточисленні зв'язки у вченні про типи
конституції людини, яка знаходиться на різних етапах
онтогенезу. Вивченням цього займається наука онтоге-
нетична антропологія. Одне з положень цієї дисциплі-
ни говорить, що для створення картини формування й
преретворення конституціональних типів є безперспек-
тивним вивчення лише певних вікових груп людей, без
орієнтації на інші. За останній час з'явилася наукова літе-
ратура, присв'ячена фізичному розвитку новонародже-
них, в якій роздивляються розміри тіла дітей різних ет-
нотеріторіальних груп та обговорюються питання епо-
хальних змін розмірів тіла новонароджених і причини,
які визначають ці зміни [Шипіцина, 1998]. Вивчаються
також антропометричні та соматотипологічні особли-
вості дітей різних періодів дитинства [Шевченко, 2001]
та дорослих людей, так як у зрілому віці спостерігається
стабілізація процесів росту та розвитку, й простіше стає
досліджувати різні закономірності та взаємозв'язки [Гу-
минский, 1998; Сергета та ін., 2000]. Група ж підлітко-
вого віку дослідниками здебільшого ігнорується, так як
вважається, що ця група нестабільна. Але підліткова
конституціологія є невід'ємною часткою онтогенетич-
ної антропології.

Слід відмітити, що антропометричні показники у
підлітків характеризують їх фізичний розвиток, інтен-
сивність ростових процесів і рівень морфофункціо-
нальної зрілості. Вище зазначені характеристики, в
свою чергу, є основними для оцінки стану здоров'я в
підлітковому віці.

Слід вказати, що проведені протягом останніх років
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дослідження основних тенденцій фізичного розвитку
дають досить суперечливі дані. Зокрема, одні автори
вважають, що рівень розвитку сучасних підлітків відпо-
відає стандартизованим віковим показникам [Харковен-
ко и др., 1999], інші - що з віком, поряд з закономірним
збільшенням показників довжини та маси тіла спосте-
рігається підвищення питомої ваги дітей і підлітків, які
розвинуті негармонійно та мають надлишок або дефі-
цит маси тіла [Щеплягина и др., 1999], а деякі дослідни-
ки свідчать про певне уповільнення процесів акселе-
рації дітей шкільного віку [Єременко, Полька, 1999].

Для більш повної та правильної характеристики фізич-

ного розвитку дітей та підлітків разом з традиційними
морфологічними параметрами (масою та довжиною тіла,
обхватом грудної клітини) необхідно проводити оцінку
соматотипологічних показників (розвитку жирового, кістко-
вого та м'язового компонентів тіла) [Видуэцкий, 1997].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Все вищевказане демонструє актуальність вив-
чення нових нормативних параметрів оцінки фізич-
ного розвитку дітей та підлітків для нашого регіону,
враховуючи варіації їх соматичної статури.
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ДЕВ ОЧЕК  ПОДРОСТ КОВ
Резюме.  В статье обозначены особенности антропометрических и соматотипологических характеристик современных
девушек подростков, коротко изложены современные направления и проблемы.
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