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МАТЕМАТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ОПТИМАЛЬНОГО ВМІСТУ БІНАРНОЇ
НАНОДОБАВКИ В ПОЛІПРОПІЛЕНОВИХ МОНОНИТКАХ ДЛЯ
ВИГОТОВЛЕННЯ СІТЧАСТИХ ІМПЛАНТАТІВ ТА ШОВНОГО МАТЕРІАЛУ

Резюме. З використанням симплексно-граткового методу у псевдокоординатах проведено планування експерименту
та оптимізовано концентрацію нанодобавки срібло/кремнезем для формування поліпропіленових монониток з високими
механічними та антимікробними властивостями які можуть бути використаними для виготовлення сітчастих імплантатів для
грижепластики та в якості хірургічного шовного матеріалу. В результаті проведених досліджень встановлено, що оптималь-
не співвідношення компонентів суміші для формування монониток складає, мас.%: ПП - 99,16; Ag - 0,38; SiO2 - 0,46, а
показники, що характеризують якість модифікованих ниток, є такі: відносна міцність при розриві - 587 МПа, початковий
модуль - 7944 МПа, діаметр зони затримки росту мікроорганізмів - 14,0 мм.
Ключові слова: математичне моделювання, симплексно-гратковий комплекс, поліпропілен, нанокомплекс срібло/
кремнезем.

Вступ
Сучасна хірургія потребує використання нових ма-

теріалів для з'єднання та пластики тканин і особливо
матеріалів яким притамані висока біоінертність та ан-
тимікробні властивості [2]. Тому розробка та виготов-
лення волокон і ниток з антимікробними властивостя-
ми залишається актуальною проблемою [3]. Надання
ниткам антимікробних властивостей шляхом введен-
ня наночастинок (НЧ) металів є одним із найбільш
перспективних. Такі нитки знаходять широке застосу-
вання як хірургічні шовні матеріали та сировина для
виробництва медичного текстилю і полімерних ендоп-
ротезів. Використання бінарних нанокомпозитів, в яких
НЧ біометалів нанесені на поверхню мікрочастинок
інертних сорбентів, дає можливість створювати прин-
ципово нові матеріали з антимікробними властивос-
тями [5]. Так, нанокомпозит срібло/кремнезем (Ag/
SiO

2
) майже у 10 разів ефективніший порівняно з ви-

хідними компонентами, проявляє високий пролонго-
ваний антибактеріальний ефект та є безпечнішим при
використанні тому, що наночастинки Ag  іммобілізо-
вані на діоксиді кремнію та утримуються на його по-
верхні [6].

У сучасній медицині великого значення набули біо-
логічно-активні матеріали на основі поліпропілену (ПП),
оскільки вони хімічно інертні, стійкі до мікроорганізмів
та мають високі міцність й еластичність. Відомо, що
йони металів поряд з високими антимікробними вла-
стивостями можуть проявляють токсичну дію на
організм. Але при використанні металів у вигляді на-
ночастинок їх токсичність різко зменшується [7]. Крім
того нанодобавки також суттєво впливають на механічні
властивості ниток. Для визначення взаємозв'язку між
складом композиції та характеристиками ниток необх-
ідно провести значну кількість багатофакторних екс-
периментів. Останні пов'язані із затратами часу і ма-
теріалів, оскільки вплив кожного фактора досліджуєть-
ся окремо, при фіксованих значеннях інших пара-

метрів. Одним із шляхів, що дозволяє вести наукові
дослідження прискореними темпами і знаходити
рішення, максимально наближені до оптимальних з
мінімальними затратами, є використання методів ма-
тематичного моделювання [1, 4].

Нами за допомогою математичного моделювання
з використанням симплексно-граткового методу про-
ведено визначення оптимального складу нового виду
матеріалу на основі поліпропілену модифікованого
бінарним нанокомпозитом Ag/SiO

2
.

Мета роботи - математичне обґрунтування опти-
мального вмісту бінарної нанодобавки срібло/крем-
незем в поліпропіленових мононитках з антимікроб-
ними властивостями для виготовлення сітчастих
імплантатів та шовного матеріалу.

Матеріали та методи
Для планування експерименту та оптимізації скла-

ду композиції ПП/Ag /SiO
2
 застосовували математичне

моделювання з використанням симплексно-гратково-
го методу у псевдо-координатах [1, 4]. При цьому
вхідними змінними були: х1; х2; х3 - відносні концент-
рації ПП, Ag та SiO

2
. Як вихідними параметрами  виб-

рані: у1 і у2 - відносна міцність монониток при розриві
і міцність у вузлі відповідно, у3 - діаметр зони затрим-
ки росту мікроорганізмів S.aureus.

Результати. Обговорення
Основними параметрами, які визначають надійність

хірургічного шва є міцність та еластичність ниток. При
плануванні експерименту вихідними параметрами були
вибрані наступні: у1 - міцність монониток при розриві;
у2 - початковий модуль ниток; у3 - діаметр затримки
росту мікрорганізмів культури St.aureus, а вхідними
змінними були: х1; х2; х3 - відносні концентрації ПП, Ag
та SiO

2
  відповідно.

Найпридатнішим для оптимізації сумішевих систем
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є симплексно-гратковий метод в псевдокоординатах
[1], оскільки він дозволяє зменшити затрати часу на
проведення дослідів і обробку результатів за рахунок
застосування стандартних планів. Симплекс - це найп-
ростіша геометрична фігура, утворена множиною (k+1)
незалежних точок у k-мірному просторі. Незалежні
змінні називають факторами, простір з координатами
х1; х2; х3 - факторним простором, а геометричне зоб-
раження функції відгуку в факторному просторі - по-
верхнею відгуку. Співвідношення інгредієнтів у досл-
іджуваних системах повинно задовольняти такій умові:

   де   - xi відносна концентрація інгредієнтів (xi > 0);
q - кількість інгредієнтів (q > 2).

Оскільки на концентрації окремих інгредієнтів три-
компонентної суміші накладаються певні обмеження,
то постановку дослідів проводили в обмеженій ділянці
факторного простору. При цьому отримали неподібну
симплексу "вирізану" ділянку, в якій розташували екс-
периментальні точки, що є основою для побудови
робочого плану. Факторний простір подається симп-
лексом. Записавши координати експериментальних
точок симплексної гратки, отримали матрицю плану-
вання. З метою використання стандартного плану дос-
ліджувану ділянку трансформували у нову систему
координат (z1, z1 z1… zq) [4]. Вершини симплексу прий-
мали за самостійні інгредієнти суміші, так звані псев-
докомпоненти. Для переходу від системи координат
(x1, x2,...хq) до (z1, z2 … zq) використали матричне рівнян-
ня: X = AZ, яке у розгорнутому вигляді  можна записа-
ти:

(1)

У рівнянні (1) елементи матриці A - координати вер-
шин трансформованого симплексу, а      та      (i = 1, 2,,
q) - вихідні та нові координати u-тої трансформованої
точки. При цьому в z-координатах виконуються такі
умови:

(2)
де u - будь-яка точка факторного простору.
При плануванні експерименту одним з важливих

питань є знаходження математичної функції, що опи-
сує досліджуваний об'єкт. Функція відгуку зв'язує
вихідні параметри з факторами, які змінюються при
проведенні дослідів: y =  (x1, x2, x3). Властивості систе-
ми можуть бути описані різними моделями, вибір яких
здійснюють з урахуванням конкретних вимог до них, і,
перш за все, це адекватність та простота. Поверхні
відгуку для багатофакторних систем мають складний
характер. Для їх опису необхідні поліноми високих сту-
пенів і, як результат, велика кількість дослідів, оскіль-
ки поліном ступеню n від q змінних має       коефіцієнтів.

Для розробки моделі, що встановлює взаємозв'язок
між вмістом компонентів та властивостями модифі-
кованих ПП монониток, використали поліном непов-
ного третього порядку:

(3)

де i, ij, ijk - коефіцієнти поліному, причому i  j  
k = 1, 2, 3.

З метою оцінки числових значень коефіцієнтів
рівняння (3) склали план проведення експериментів у
досліджуваній області факторного простору (табл. 1),
при цьому z-координати підібрали із стандартного пла-
ну для даної моделі [4], а x-координати розрахували за
формулою (1).

Для визначення впливу співвідношення ПП/Ag/SiO
2

у суміші на механічні та антимікробні властивості мо-
нониток у відповідності до плану було проведено ек-
сперименти і визначено вхідні та вихідні параметри
(табл. 2).

На основі даних таблиці 2 обчислено коефіцієнти
поліному (3) за методом найменших квадратів у мат-
ричній формі. Розрахунки виконані за допомогою спец-
іально створеної програми в середовищі Delphi мо-
вою Object Pascal. В результаті одержана система
рівнянь (4), яка є математичною моделлю, що описує
досліджуваний процес у z-координатах.

(4)
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Таблиця 1. Симплексно-гратковий план.

№
дос-
ліду

План

Вихідна
змінна

в
псевдокомпонентах

робочий

z
1

z
2

z
3

x
1

x
2

x
3

1 1 0 0 0,9851 0,0050 0,0099

2 0 1 0 0,9880 0,0021 0,0099

3 0 0 1 0,9920 0,0040 0,0040

4 0,5 0,5 0 0,9866 0,0036 0,0099

5 0,5 0 0,5 0,9900 0,0030 0,0070

6 0 0,5 0,5 0,9886 0,0045 0,0070

7 0,333 0,333 0,333 0,9785 0,0037 0,0079

1y

2y

3y

12y

13y

23y

123y

Таблиця 2. Вплив концентрації Ag/SiO2 на властивості
ПП монониток.

Вихідна
змінна

Номер досліду

1 2 3 4 5 6 7

y1 480 540 590 510 530 570 540

y2 6200 7800 7900 6500 6900 8000 7700

y
3

14,1 8,5 13,8 13,5 9,5 13,3 11,4

1 1 2 3 1 2

1 3 2 3 1 2 3

2 1 2 3

1 2 1 3 2 3 1 2 3

3 1 2 3 1 2

1

479,99 z 539,99 z 590 z 0 z z  

19,99 z z   20,00 z z  104,80 z z z

y 6200 z 7800 z 7899,99 z - 

2000 z z  - 599,99 z z 600z z  17036,16z z z     

y 14,1z 8,5z 13,8 z  8,8 z z

17,8 z z

y     

 

  

 

    

3 2 3 1 2 3 8,6z z - 18,33 z z z
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Після визначення коефіцієнтів рівняння регресії
проведено статистичний аналіз одержаних результатів:
перевірка рівняння на адекватність, тобто здатність
моделі передбачити результати досліджень у деякій
області з необхідною точністю. Для цього ставили до-
даткові експерименти у так званих контрольних точ-
ках, розраховували значення критерію Стьюдента для
всіх вихідних змінних та порівнювали його з таблич-
ними даними. Одержані величини вказаного критерію
свідчать про адекватність розробленої моделі.

Ефективним методом вирішення задачі оптимізації
процесів з великою кількістю відгуків є використання
так званої узагальненої функції бажаності (D), запро-
понованої Харрингтоном як узагальнений критерій оп-
тимізації [1]. Для розрахунку величини D встановлені
значення відгуків перетворювали на безрозмірну шка-
лу бажаності (di) для кожного вихідного параметру.
Найбільш простою формою перетворення y на d є
експоненціальна залежність

 d=exp[- exp (-y’) (5)
де y’ - безрозмірне значення вихідної змінної.
Величина критерію Харрингтона знаходяться в ме-

жах інтервалу [0...1] (0 - відповідає абсолютно непри-
датному значенню даного відгуку, 1 - найкращому зна-
ченню відгуку). Часткові функції бажаності визначали
з формули (5), попередньо задавши  гірше та  краще.
Узагальнений показник бажаності D розраховували як
середнє геометричне часткових функцій бажаності:

(6)
де  k - число критеріїв оптимізації (у наших дослід-

женнях k=4).
Використавши критерій Харингтона, оптимальний

склад досліджуваної суміші визначали методом ска-
нування з кроком 0,01 у z-координатах. Потім згідно з
матричним рівнянням (2) вміст вихідних компонентів

перевели в x-систему. При критерії бажаності D=0,8256
визначене оптимальне співвідношення компонентів
суміші для формування монониток складає, мас.%: ПП
- 99,16; Ag - 0,38; SiO

2
 - 0,46, а показники, що характе-

ризують якість модифікованих ниток, є такі: відносна
міцність при розриві - 587 МПа, початковий модуль -
7944 МПа, діаметр зони затримки росту мікроорганізмів
St.aureus - 14,0 мм.

Із композиції оптимального складу напрацьовані
лабораторні зразки монониток та досліджені їх влас-
тивості. Встановлено, що нитки мають антимікробну
та протигрибкову дію, завдяки високій міцності та ела-
стичності, мають хороші експлуатаційні характеристи-
ки і добре фіксують хірургічний вузол.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. З використанням математичного моделювання
за допомогою симплексно-граткового методу оптимі-
зовано вміст нанодобавки  Ag/SiO

2
  в поліпропілено-

вих мононитках, яка забезпечує їм максимальні ме-
ханічні та антимікробні характеристики.

2. Визначене оптимальне співвідношення компо-
нентів суміші для формування монониток складає,
мас.%: ПП - 99,16; Ag - 0,38; SiO

2
 - 0,46, а показники,

що характеризують якість модифікованих ниток, є такі:
відносна міцність при розриві - 587 МПа, початковий
модуль - 7944 МПа, діаметр зони затримки росту мікро-
організмів St.aureus - 14,0 мм.

Отримані дані свідчать, що отримано новий матер-
іал для виготовлення сітчастих імплантатів та хірургіч-
ного шовного матеріалу, який потребує подальшого
вивчення в експерименті для вивчення біосумісності
та безпечності його використання при пластиці та
з'єднанні тканин.

Лутковский Р.А., Резанова В.Г.*, Вильцанюк А.А.
МАТЕМАТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ОПТ ИМАЛЬНОГО СОДЕРЖАНИЯ БИНАРНОЙ НАНОДОБАВКИ В
ПОЛИПРОПИЛЕНОВЫХ МОНОНИТЯХ ДЛЯ ИЗГОТОВЛЕНИЯ СЕТ ЧАТЫХ ИМПЛАНТАТОВ И ШОВНОГО
МА Т Е РИ АЛ А
Резюме. Методом математического моделирования с использованием симплексно-решетчатого метода проведено пла-
нирование эксперимента и оптимизирована концентрация нанодобавки серебро/кремнезем для формирования полиропи-
леновых мононитей с высокими механическими и антимикробными свойствами, которые могут быть использованы для
изготовления сетчатых имплантатов для грыжепластики и в качестве хирургического шовного материала. В результате

1 2
k

kD d d d 
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проведенных исследований установлено, что оптимальное соотношение компонентов смеси для формирования мононитей
составляет масс%: полипропилен - 99,6; наносеребро - 0,38; нанокремнезем - 0,46, а показатели которые характеризуют
качество наномодифицированых нитей составляют: относительная прочность при разрыве - 587 МПа, начальный модуль -
7944 МПа, диаметр зон задержки роста микроорганизмов - 14,0 мм.
Ключевые слова: математическое моделирование, симплексно-решетчатый комплекс, полипропилен, нанокомплекс
серебро/кремнезем.

Lutkovsky R. A., Rezanova V.G.*, Vi l tsanyuk  O.A.
MATHEMAT ICAL APPROXIMATION OF OPTIMUM CONT ENT OF BINARY NANOADDITION IN POLYPROPYLENE
MONOFILAMENTS FOR MANUFACTURING SOFT IMPLANTES AND RING MAT ERIAL
Summary. With the use the use of symplex-latticed method in pseudocoordinates it is conducted to the experiment planning and
the concentration of nanoaddition is optimized silver/silica for forming of monofilaments of polypropylene with high mechanical and
antimicrobial properties that can be used for making of the reticulated implants for the hernioplastic and as surgical suture materials.
Result of undertaken studies is set that optimal correlation of components of mixture folds at the masses for forming of monofilaments
in %: PP - 99,16; Ag - 0,38; SiO2 - 0,46, and indexes that characterize quality quality of the modified filaments, there are such: relative
durability at a break - 587 MPа, initial module - 7944 MPа, diameter of zone of delay of growth of microorganisms - 14,0.
Key words: mathematical design, symplex-latticed method, polypropylene, nanocomplex silver/silica.
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ДУ "Інститут травматології та ортопедії НАМН України"1 (вул. Воровського, 27, м. Київ, Україна, 04053), Інститут біохімії ім.
О.В. Паладіна НАН України2 (вул. Леонтовича, 6, м. Київ, Україна, 01030), Військово-медичний клінічний центр централь-
ного регіону3 (вул. Князів Коріатовичів, 185, м. Вінниця, Україна, 21021)

ВПЛИВ ВІТАМІНУ D3 НА МІНЕРАЛЬНИЙ ТА D-ВІТАМІННИЙ ОБМІН ПРИ
ПОЄДНАНОМУ ВВЕДЕННІ З ПРЕДНІЗОЛОНОМ

Резюме. В експерименті на 51 щурі лінії Вістар проведено вивчення впливу вітаміну D3 на профілактику порушень в
організмі, які виникають під впливом прийому преднізолону короткотривалим курсом протягом 30 діб. Проведені досліджен-
ня показали, що введення вітаміну D3 профілактує порушення в організмі, які виникають на фоні прийому преднізолону, що
призводило до збільшення маси кісткової тканини, зольності кісток, вмісту кальцію і фосфору, покращення мінерального та
D-вітамінного обмінів.
Ключові слова: остеопороз, преднізолон, порушення в організмі на фоні введення преднізолону, ефективність викори-
стання вітаміну D3 для профілактики порушень в організмі на фоні прийому преднізолону.

Вступ
Широке використання в медичній практиці глюко-

кортикоїдів для лікування цілого ряду захворювань при-
вело до появи такої проблеми як глюкокортикоїд-інду-
кований остеопороз [1, 9]. На сьогодні лікування цього
ускладнення залишається дуже великою проблемою,
оскільки показання до застосування глюкокортикоїдів
значно розширюються, особливо при лікуванні різного
роду захворювань, де глюкокортикоїди призначаються ко-
роткими курсами [12]. На сьогодні є значна кількість робіт
присвячена профілактиці ускладнень при тривалому
прийомі глюкокортикоїдів, але профілактиці ускладнень,
які виникають при прийомі глюкокортикоїдів короткими
курсами, присвячена незначна кількість робіт [13].

Тому вивчення впливу глюкокортикоїдів на обмінні
процеси в організмі загалом та можливість їх медика-

ментозної корекції при призначенні глюкокортикоїдів
короткотривалими курсами залишається актуальною
проблемою. Мета дослідження - вивчити в експери-
менті вплив вітаміну D3 на мінеральний та D-вітамін-
ний обмін при введенні преднізолону коротким кур-
сом.

Матеріали та методи
Експериментальні дослідження проведені у відпов-

ідності до основних біоетичних норм Гельсінської дек-
ларації про права людини та біомедицину (1975, 1977),
Ванкуверської конвенції (1979, 1994) про біомедичні
експерименти, відповідних положень ВООЗ, міжнарод-
ної ради медичних наукових товариств, міжнародного
кодексу медичної етики (1983) та Закону України
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№3447-ІV від 21.02.2006 р. "Про захист тварин від жор-
стокого поводження".

Для визначення впливу преднізолону на обмінні
процеси в організмі, обґрунтування можливості меди-
каментозної корекції негативного впливу на перерахо-
вані структури та отримання об'єктивної інформації про
ці процеси нами проведено експериментальні дослід-
ження на 51 щурі - самцях лінійної породи Вістар ма-
сою тіла 100,0±5,0 г. Для експерименту підбір тварин
та формування дослідних груп проводили відбір тва-
рин за методом "випадкових чисел", які знаходились у
віварії "ДУ Інституту травматології та ортопедії" й утри-
мувались відповідно до загальноприйнятих норм на стан-
дартному харчовому режимі віварію [4]. Перед прове-
денням дослідження відібрані для експерименту тва-
рини знаходились два тижні на карантині.

Експериментальні тварини були розділені на три серії
дослідів (табл. 1).

У першій серії дослідів, яка була контрольною, тва-
ринам у шлунок за допомогою зонда вводили 0,5 мл
води. В другій серії для визначення впливу преднізо-
лону на зміни в організмі тваринам вводили 0,5 мг пред-
нізолону. В третій серії дослідів для визначення мож-
ливості попередження негативного впливу преднізо-
лону на мінеральний та Д-вітамінний обмін введення
0,5 мг преднізолону поєднували з введенням 100 МО
вітаміну D

3
.

У всіх серіях дослідів спостерігали за тваринами про-
тягом 30 діб і оцінювали їх стан. Через 30 діб від почат-
ку експерименту, тварин зважували, проводили забір
крові для біохімічних досліджень та виводили з дослі-
ду шляхом передозування ефіру для наркозу.

Зольність і вміст мінеральних компонентів у кістковій
тканині визначали після знежирення її гексаном мето-
дом сухої мінералізації при температурі 600-800 °С.
Рівень мінеральних компонентів у золі визначали після
її розчинення у 0,5 мл соляної кислоти з подальшим
розведенням водою до 10 мл [3, 5].

Рівень кальцію у сироватці крові визначали за допо-
могою біо-тест наборів (ЛАХЕМА, Чехія). Вміст неорган-
ічного фосфору в сироватці крові визначали після осад-
ження білків 12 % розчином трихлороцтової кислоти
методом Дусе [10]. Активність загальної лужної фос-
фатази в сироватці крові визначали за допомогою біо-
тест наборів виробництва ЛАХЕМА (Чехія). Активність
ізоферментів лужної фосфатази визначали з викорис-
танням їх інгібіторів згідно запропонованого Б. Плеха-
новим з співав. методу [8]. Вміст активного метаболіту
вітаміну D

3
 - 250 HD

3
  у сироватці крові визначали після

екстракції 0,5 мл сироватки сумішшю хлороформ-ме-
танол (2 : 1), послідовного хроматографічного розді-
лення на колонках з окисом алюмінію та LH - 20 із на-
ступним кількісним визначенням методом радіоконку-
рентного зв'язування [3 H] хлоркальціоферолу згідно
Л. І. Апуховської з співав. [7] і S. Ducland з співав. [11].

Статистичну обробку отриманих даних проводили з

використанням методів варіаційної статистики з визна-
ченням середніх величин, для визначення достовірності
їх відмінностей використовували t-критерій Стьюдента
[2]. Для проведення статистичних розрахунків було ви-
користано інтегральну систему STATISTICA®
5.5(STAT+SOFT® Snc, USA), ліцензія за номером А ХХ
910А374605FA.

Результати. Обговорення
Загальний стан тварин при введенні вітаміну D3, на

відміну від серії дослідів, де тварини отримували тільки
преднізолон протягом всього експерименту, не
відрізнявся від стану контрольних тварин.

Визначення зольності кісткової тканини у тварин, що
отримували преднізолон у поєднанні з вітаміном D3
також свідчило про позитивний вплив такої терапії (табл.
2).

Наведені в таблиці 2 дані свідчать, що зольність
великогомілкової кістки у тварин, які отримували пред-
нізолон з вітаміном D3, була достовірно нижча (р<0,05)
від контрольних показників (58,3 ± 0,7 % проти 59,5 ±
1,2 %; р<0,05), але була достовірно вища (58,3 ± 0,7 %
проти 53,3 ± 0,1 %; р<0,05), ніж в серії дослідів, де
тварини отримували тільки преднізолон і свідчила про
позитивний вплив введення вітаміну D3 для поперед-
ження негативного впливу преднізолону.

Порівняльна оцінка вмісту мінеральних компонентів
у кістковій тканині у тварин, які отримували преднізо-
лон та в серії дослідів, де тварини отримували пред-
нізолон з вітаміном D

3
 дозволило встановити ряд особ-

ливостей (табл. 3). Дані, отримані при визначенні вмісту
кальцію та фосфору в кістковій тканині та у золі показа-
ли, що введення вітаміну D

3
 на фоні прийому пред-

Таблиця 1. Розподіл експериментальних тварин по серіях
дослідів.

№
п/п

Дослідні групи
Термін спостереження

(доби)
Kількість
тварин

1.
Тварини з введенням

0,5 мл води (контроль)
30 17

2.
Тварини з введенням
0,5 мг преднізолону

30 17

3.
Тварини з введенням

0,5 мг преднізолону та
100 МО вітаміну D3

30 17

Всього 51

Таблиця 2. Вплив преднізолону та поєднаного введення
преднізолону та вітаміну D3 на зольність великогомілкової
кістки.

Примітки: * - різниця достовірна (р<0,05) в порівнянні з
контрольною серією дослідів; ** - різниця достовірна
(р<0,05) в порівнянні з другою серією дослідів.

№ п/п Досліджувані групи тварин Зольність кістки, %

1. Kонтроль 59,5±1,2

2. +0,5 мг преднізолону 53,3±0,1*

3. +0,5 мг преднізолону + 100 МО D
3

58,3±0,7**
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нізолону позитивно впливає на рівень кальцію та фос-
фору при прийомі преднізолону.

У тварин контрольної групи вміст кальцію та фос-
фору у золі становив: кальцію - 39,0±0,2 % і 19,4±0,3
мг на 100 мг тканини, фосфору - 18,8±0,3 % та в
кістковій тканині - 10,8±0,2 мг на 100 мг тканини. По-
рівняно з контрольною серією дослідів, у тварин, які
отримували преднізолон, кількість фосфору достовір-
но зменшувалась на 13 %, а кількість кальцію - на 26 %
(р<0,05). У групі тварин, які отримували преднізолон
разом з вітаміном D

3
 кількість кальцію у золі становила

30,6±0,3 %, а в кістковій тканині - 16,7±0,2 мг на 100 мг
тканини, при цьому кількість фосфору в золі становила
17,2±0,1 %, а в кістковій тканині - 9,8±0,1 мг на 100 мг/
г тканини, що було достовірно (р<0,05) більше, ніж у
тварин, які отримували тільки преднізолон. Це свідчило
про позитивний вплив вітаміну D

3
 на явище пониження

мінералізації кісткової тканини під впливом преднізо-
лону.

Проведене вивчення впливу вітаміну D
3
 на фоні

прийому преднізолону на мінеральний та D-вітамінний
обмін показало його позитивний вплив. Отримані дані
наведені в таблиці 4.

Аналіз отриманих даних показав, що при введенні
вітаміну D

3
 тваринам на фоні прийому преднізолону,

рівень загального кальцію в сироватці крові достовірно
(р>0,05) не відрізняється від контрольних показників,
тоді як в серії дослідів, де тварини отримували лише
преднізолон, рівень загального кальцію в сироватці крові
був достовірно (р<0,05) нижчим порівняно як з конт-
рольною, так і серією дослідів, де тварини отримували
преднізолон та вітамін D

3
, при цьому рівень білок-зв'я-

заного кальцію не відрізнявся від контрольних показ-
ників в обох групах експериментальних тварин. Що сто-
сується ультрафільтрувального кальцію, то в серії
дослідів, де тваринам вводили преднізолон, він був
достовірно нижчим (р<0,05) порівняно з контрольними
показниками. В той же час, у серії дослідів з поєднаним
введенням преднізолону та вітаміну D

3
 цей показник

був достовірно вищим (р<0,05) в порівнянні з другою
серією дослідів і достовірно (р>0,05) не відрізнявся від
контрольних показників. Аналогічна картина спостері-
галась і з рівнем фосфору в крові: на фоні прийому
преднізолону його рівень достовірно (р<0,05) знижу-
вався як у порівнянні з тваринами контрольної групи,

так і тваринами, які отримували разом з преднізолоном
вітамін D

3
. Слід зазначити, що показники фосфору в

крові тварин, які отримували преднізолон і вітамін D3
достовірно (р>0,05) не відрізнялись від контрольних
показників.

Разом з тим рівень лужної фосфатази значно
відрізнявся в обох серіях дослідів. Спостерігалось значне
(р<0,05) підвищення рівня ферментів як в групі тва-
рин, що отримували преднізолон, так і в групі тварин,
які отримували вітамін D

3
 на фоні прийому преднізоло-

ну. При цьому в обох серіях дослідів у тварин спостер-
ігалось підвищення таких ізоферментів як кишковий
ензим, кістковий ензим, кількість яких достовірно (р<0,05)
зростала, в порівнянні з контрольними показниками.
Хоча підвищення цих ізоферментів у групі тварин, які
отримували преднізолон з вітаміном D

3
 було достовір-

но (р<0,05) меншим, ніж в серії дослідів, де тварини
отримували тільки преднізолон, але їх рівень був дос-
товірно вищим (р<0,05) і відрізнявся від контрольних
показників.

Визначення D-вітамінного обміну за рівнем 250НD
3

також показало суттєві зміни цього показника. Кількість
250НD

3
 у крові тварин при прийомі преднізолону дос-

Таблиця 3. Вміст мінеральних компонентів у кістковій тканині щурів на фоні преднізолону та поєднаного введення
преднізолону та вітаміну D3.

Примітки: * - різниця достовірна (р<0,05) в порівнянні з контрольною серією дослідів; **- різниця достовірна (р<0,05) в
порівнянні з серією дослідів, де тварини отримували преднізолон.

№ п/п Досліджувані групи тварин
Kальцій Фосфор

у золі, % мг/100 мг тканини у золі, % мг/100 мг тканини

1. Kонтроль 39,0±0,2 19,4±0,3 18,8±0,3 10,8±0,2

2. + 0,5 мг преднізолону 26,0±0,3* 15,7±0,4* 16,3±0,2* 9,2±0,1*

3. + 0,5 мг преднізолону + 100 МО D
3

30,6±0,3** 16,7±0,2** 17,2±0,1** 9,8±0,1**

№
п/п

Досліджувані
показники

Kонтроль Преднізолон
Преднізолон +

D
3

1. Kальцій, ммоль л-1:

2. загальний 2,29±0,03 1,91±0,02* 2,20±0,03**

3. білок-зв'язаний 0,23±0,01 0,22±0,01 0,20±0,01

4.
ультрафіль-
трувальний

2,06±0,01 1,69±0,02* 1,98±0,01**

5. Р
н
, ммоль x л-1 2,20±0,03 1,82±0,02* 2,20±0,01**

6. Лужна фосфатаза, О л-1

7. Загальна 235,0±0,5 347,0±0,5* 273,0±0,2**

8. Kишковий ензим 52,6±0,9 92,0±0,7* 87,0±0,5**

9. Kістковий ензим 200,0±3,0 320,0±1,0* 250,0±1,5**

10.
250НD

3
, нг мл-1

(нмоль x л-1)
38,1±1,2

(92,3±3,0)
7,9±0,2*

(19,85±0,5)*
24,2±2,0**

(60,6±5,0) **

Таблиця 4. Вплив преднізолону та поєднаного введення
преднізолону з вітаміном D3 на мінеральний та D- вітамін-
ний обмін.

Примітки: * - різниця достовірна (р<0,05) в порівнянні з
контрольною серією дослідів; ** - різниця достовірна (р<0,05)
в порівнянні з серією дослідів, де тварини отримували пред-
нізолон.
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товірно (р<0,05) зменшувалась у порівнянні з конт-
рольними показниками. Аналогічна картина спостеріга-
лась і у тварин на фоні прийому преднізолону та вітам-
іну D

3
, але рівень 250НD

3
 знижувався незначно, до

24,2±2,0 нг мл, що було достовірно (р<0,01) менше
від контрольних показників, але було достовірно більше
(р<0,05), ніж у групі тварин, які отримували тільки пред-
нізолон, що свідчить про порушення D-вітамінного
обміну на фоні прийому преднізолону.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Введення вітаміну D
3
 на фоні введення преднізо-

лону попереджувало зниження мінералізації кісткової
тканини, про що свідчили достовірно (р<0,05) вища
зольність кісткової тканини та достовірно (р<0,05) ви-
щий вміст кальцію і фосфору в кістках у порівнянні з
серією дослідів, де тварини отримували тільки пред-
нізолон.

2. Поєднане введення вітаміну D
3
  та преднізолону

Калаш ников А.В., Ап уховская Л.И., Кузив Е.Л.
ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D3 НА МИНЕРАЛЬНЫЙ И D-ВИТ АМИННЫЙ ОБМЕН ПРИ СОЧЕТАННОМ ВВЕДЕНИИ
С ПРЕДНИЗОЛОНОМ
Резюме. В эксперименте на 51 крысе линии Вистар проведено изучение влияния витамина D3 на профилактику наруше-
ний в организме, которые возникают под влиянием приема преднизолона коротким курсом в течение 30 суток. Проведен-
ные исследования показали, что введение витамина D3 профилактирует нарушения в организме, которые возникают на
фоне приема преднизолона, что приводило к увеличению массы костной ткани, зольности костей, содержания кальция и
фосфора, улучшению минерального и D-витаминного обменов.
Ключевые слова: остеопороз, преднизолон, нарушения в организме на фоне приема преднизолона, эффективность
использования витамина D3 для профилактики нарушений в организме на фоне приема преднизолона.

Kal ashnik ov A.V.,  Apuhovskaya L.I.,  Kuziv  E.L.
IMPACT  OF VITАMIN D3 ON MINERAL METABOLISM, ST RUCT URAL AND FUNCT IONAL ST AT E OF BONE AND
CARTILAGE T ISSUE ADMINIST ERED IN COMBINAT ION WITH PREDNISOLONE
Summary. In the experiment on 51 Wistar rats where studied the influence of vitamin D3 to prevent disturbances in the body that
occur during administration 30 days short-term courses of prednisolone. Studies have shown that vitamin D3 in patients receiving
prednisolone ensure increased bone mass, mass of bone ash, calcium and phosphorus to improve mineral and vitamin D- exchange

зменшувало порушення мінерального та D-вітамінно-
го обміну, що підтверджувалось достовірно меншим
(р<0,05) порушенням таких показників як рівень загаль-
ного кальцію, фосфору, лужної фосфатази та її ізофер-
ментів у сироватці крові в порівнянні з цими показни-
ками в експериментальних тварин, які отримували тільки
преднізолон.

3. Визначення рівня 250 НD
3
  в сироватці крові екс-

периментальних тварин показало, що рівень 250 НD3 у
тварин, які отримували преднізолон з вітаміном D3, був
достовірно меншим (р<0,05) від контрольних показ-
ників, але був достовірно вищим (р<0,05), ніж у групі
тварин, які отримували тільки преднізолон.

Отримані дані свідчать про позитивний вплив вітам-
іну D

3
 на мінеральний та D-вітамінний обмін при прийомі

преднізолону коротким курсом, але для більш повної
корекції змін в організмі необхідно вивчити можливість
використання вітаміну D3 для корекції мінерального та
D-вітамінного обміну в поєднанні з іншими препарата-
ми, що потребує подальших досліджень.
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ТОВСТІЙ КИШЦІ ПІСЛЯ ЇЇ РЕЗЕКЦІЇ ТА
ВПЛИВУ СТРЕСУ

Резюме. Відомо, що стресова відповідь на хірургічне втручання відповідальна за перебіг пери- та післяопераційного
періоду. Стрес є одним із ключових чинників, який впливає на морфологічний стан товстої кишки. В результаті експеримен-
тальної роботи було встановлено, що після 3 доби експерименту ерозивно-виразкові дефекти виявляються у 30 % тварин
тільки з резекцією та у 60 % у групі тварин з резекцією товстої кишки, які знаходилися під стресовим впливом. Після 30 доби
експерименту прогресуючі виразки та поверхневі ерозії слизової оболонки товстої кишки в зоні анастомозу спостерігали у
5 % та 10 % тільки в групі тварин з резекцією товстої кишки, які знаходилися під стресовим впливом.
Ключові слова: товста кишка, резекція, стрес.
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Вступ
Малоінвазивність, висока ефективність та короткий

термін післяопераційної реабілітації є основними зав-
даннями хірургії на сьогоднішній день. Все це досягаєть-
ся шляхом використання інноваційних хірургічних тех-
нологій, спрямованих на малоінвазивність та оптиміза-
цію лікування [4, 5]. Вперше в світі на можливість суттє-
вого покращання результатів оперативного втручання,
використовуючи дані принципи, звернув увагу H. Kehlet
[3, 8]. Основним постулатом "fast track" хірургії є значне
зменшення стресової відповіді організму пацієнта на
хірургічну травму. Відомо, що стресова відповідь на
хірургічне втручання відповідальна за перебіг пери- та
післяопераційного періоду [2, 4, 7]. Стрес є одним з
ключових чинників який впливає на морфологічний стан
товстої кишки [6]. Механізм впливу стресу - комплекс-
ний, проте його основна складова пов'язана з дією стрес
- гормонів [3,9].

Метою нашого дослідження є вивчення морфологі-
чних змін в товстій кишці після її резекції та впливу
стресу.

Матеріали та методи
Експеримент був виконаний на 54 білих лаборатор-

них статевозрілих нелінійних щурах-самцях на базі на-
уково-експериментальної клініки Вінницького національ-
ного медичного університету імені М.І. Пирогова ма-
сою 200-250 г. Першій групі тварин проводили резек-
цію товстої кишки за стандартною методикою, в другій

групі тварин після проведення резекції моделювали
хронічний стрес. Найбільш розповсюджена та доступна
модель хронічного стресу - іммобілізація. Хронічний
стрес у щурів відтворювали їх щоденної п'яти годинної
іммобілізації. Для цього тварин щоденно протягом 30
діб на 5 годин ставили в пластикові пенали. Тварин обох
груп виводили з досліду на 3, 14, 30 добу експеримен-
ту. Евтаназію проводили під тіопенталовим наркозом
(40 мг/кг) шляхом дислокації шийних хребців. Утримання
тварин та експерименти проводились відповідно до
положень "Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експериментів та
інших наукових цілей" (Страсбург, 1985) та "Загальних
етичних принципів експериментів на тваринах", ухва-
лених Першим національним конгресом з біоетики
(Київ, 2001) та відповідно закону України "Про захист
тварин від жорстокого поводження" (№ 3446 від
21.02.2006 р.) 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 [1]. Мікроско-
пію і фотографування гістологічних препаратів прово-
дили за допомогою світлового мікроскопа OLIMPUS BX
41 при збільшеннях у 40, 100, 200 і 400 разів. Отриму-
вали і обробляли знімки, проводили морфометрію та
статистичну обробку за допомогою програми "Quick
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PHOTO MICRO 2.3". Вміст і типування клітинних еле-
ментів визначали в 10 полях зору при збільшенні 400х з
розрахунку на одиницю умовної площі (S=0,01 мм2) з
наступним перерахунком на 1 мм2 площі.

Результати. Обговорення
У групі тварин, яким була виконана тільки резекція в

зоні анастомозу вже після третьої доби спостереження
реєстрували ерозивно-виразкові дефекти слизової обо-
лонки (СО) товстої кишки у 30 % піддослідних тварин.
Поверхневий епітелій в краях виразок був десквамова-
ний, фрагментований з дистрофічними змінами та ва-
куолізацією цитоплазми, пікнозом та хаотичним розта-
шуванням ядер. У субепітеліальних відділах відмічали
набряк та лейкодіапедез. Ближче до виразкового де-
фекту дегенеративні зміни епітелію наростали та в зоні
виразки були представлені зоною ексудації з некроти-
зованим епітелієм у вигляді гомогенної безструктурної
маси з домішками поліморфноядерних лейкоцитів (ПЯЛ)
і невеликою кількістю лімфоїдних елементів. Глибше
спостерігали ділянки ШИК-позитивного фібриноїдного
некрозу, що проникали на всю товщу власної пластинки
(рис. 1).

 По периферії анастомозу спостерігали значну пол-
іморфноклітинну інфільтрацію з перевагою лейкоцитар-
них елементів. Цитоплазма залозистих клітин була од-

норідна, базофільна. Більша частина ядер гіперхромна,
місцями пікнотична та фрагментована. За даними мор-
фометричного аналізу в цей період дослідження в зоні
анастомозу переважали сегментоядерні лейкоцити
2266±135,4 з розрахунку на 1 мм2 (табл. 1).

У власній пластинці СО товстої кишки часто спостер-
ігали запальну інфільтрацію, характер якої був різноман-
ітний, проте переважали нейтрофільні лейкоцити, в
ділянках виразкових дефектів вона розповсюджувалася
до серозного шару місцями розшаровуючи м'язові во-
локна з втягненням всіх шарів кишкової стінки та домі-
шками лімфоцитів, макрофагів та плазматичних клітин.

Підслизова основа з набряком, поряд із запальною
інфільтрацією має вогнищеві крововиливи. У щурів даної
групи в зоні накладених швів анастомозу визначали на-
бряк та повнокрів'я СО товстої кишки. У м'язовому шарі
реєстрували міоліз м'язових волокон з розшаруванням
їх запальними елементами. В серозній оболонці також
спостерігали периваскулярний набряк, повнокрів'я су-
дин та лейкоцитарну інфільтрацію.

У щурів з резекцією товстої кишки, які знаходилися
під стресовим впливом на третю добу експерименту
реєстрували більш інтенсивну запальну реакцію в по-
рівнянні з іншими групами тварин. Кількість лейкоцитів
(2710±158,1), макрофагів (840±40,0) і лімфоцитів
(730±49,5) на 1 мм2 збільшувалася в зоні накладених
швів (див. табл. 1), часто вони виявлялися у всіх шарах
СО товстої кишки. У м'язовому шарі тривав міоліз м'язо-
вих волокон. Ерозивні-виразкові дефекти відмічали у 60
% піддослідних тварин, поряд з описаними вище зміна-
ми, характерними для виразкових дефектів в просвіті вен,
венул та артеріол спостерігали формування еритроцитар-
но-фібринових та змішаних тромбів. У серозній оболонці
та м'язовому шарі, поряд із запальною інфільтрацією, при
забарвленні альціановим синім відмічали збільшення
кількості кислих сіаломуцинів (рис. 2).

Деструктивні зміни в ділянці дна виразкових дефектів,
де виявлено товстий ШИК-позитивний пласт некрозу,
розповсюджувалися до базальних відділів та підслизо-
вої основи, м'язова пластинка СО в дні виразки була
завжди зруйнована. У дні виразки, переважно на межі з
оточуючою СО відзначалася густа інфільтрація нейтро-
фільними лейкоцитами, серед клітинного інфільтрату
виявляли також макрофаги і лімфоцити. Макрофаги були
округлої або неправильно овальної форми, різні за ве-
личиною, ядро їх розташовано ексцентрично, з помірною
базофілією. Цитоплазма клітин вакуолізована, містить

Рис. 1. Стінка товстої кишки щура. Група тварин з резек-
цією. 3 доба спостереження. Забарвлення. ШИК-реакція з
альціановим синім. Ок*10, об*10.
Приміт ки: ШИК-позитивний фібриноїдний некроз у дні
виразкового дефекту, що проникає до базальних відділів
власної пластинки СО товстої кишки - 1. Редукція муцинів
в поверхневому епітелію, що оточує виразку - 2.

Таблиця 1. Щільність розташування клітинних елементів власної пластинки слизової оболонки товстої кишки в зоні
анастомозу на третю добу експерименту (з розрахунку на 1 мм2).

1

2

Примітки: ПЯЛ - поліморфноядерні лейкоцити; ПЛ - плазмоциди; ТБ - тканинні базофіли; ФБ - фібробласти.

Експериментальні групи
Kлітинний склад

ПЯЛ Макрофаги Лімфоцити ПЛ ТБ ФБ

Резекція 2266±135,4 730±70,0 690±61,8 600±57,7 580±67,9 710±52,6

Резекція + стрес 2710±158,1 840±40,0 730±49,5 710±48,1 730±42,3 810±51,5

375
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еозинофільний матеріал. Судинна реакція проявлялася
повнокрів'ям та діапедезними крововиливами. Поряд з
лейкоцитарною та макрофагальною інфільтрацією слід
підкреслити достовірне збільшення кількості тканинних
базофілів (ТБ) у СО товстої кишки у тварин з резекцію
та під впливом стресу - 730±42,3; p<0,001, у порівнянні з
резекцією (див. табл. 1).

На 14 добу експерименту найбільш виразні зміни
були виявлені в групі піддослідних тварин, що підлягали
резекції та одночасно зазнавали стресового впливу. Так
поверхневі ерозії в зоні анастомозу виявлено у 30 %,
виразки у 40 %. У порівнянні епітелізація виразок спос-
терігалися тільки у 10 % щурів в групі з резекцією та
одночасно зазнавали стресового впливу, проте як в групі
резекції без стресового впливу у 20 %. У щурів, що
підлягали резекції та резекції з одночасним впливом стре-
су поверхневі ерозії характеризувалися утворенням зони
фібриноїдного некрозу поверхневих епітеліоцитів з
лімфо-лейкоцитарною інфільтрацією по периферії. По-
ряд з цим глибина виразок зменшувалася за рахунок
потоншення зони гнійного ексудату та фібриноїдного
некрозу (рис. 3). Під тонким шаром фібриноїдного не-
крозу виявляли грануляційну тканину з типовим розта-
шуванням її капілярів (переважно перпендикулярно до
поверхні виразки), з різко набряклими ендотеліальними
клітинами.

 Після 30 доби спостереження в групі щурів, яким
була проведена тільки резекція деструктивні зміни СО
товстої кишки не були характерними. В групі тварин, що
підлягали резекції та одночасно зазнавали стресового
впливу у 5 % щурів не дивлячись на місячний термін
спостереження реєстрували прогресуючи виразки анас-
томозу та у 10 % поверхневі ерозії. У виразках, що заго-
ювалися шар грануляційної тканини був більш вираже-
ний, товщина шару некрозу зменшувалася, інколи по-
вністю зникала. В прогресуючих виразках з перевагою
деструктивних змін інколи шар грануляційної тканини був
повністю або частково зруйнований та некроз розпов-
сюджувався на підлеглу рубцеву тканину з великою
кількістю ПЯЛ, лімфоцитів, макрофагів та лімфоцитів
(рис. 4).

Лімфо-лейкоцитарна інфільтрація СО товстої кишки
місцями поширювалася на м'язову пластинку з розпов-
сюдженням у підслизову основу. Власна м'язова плас-
тинка вогнищево була потовщена за рахунок гіпертро-
фічних змін міоцитів. У групі експериментальних тварин
з резекцією товстої кишки, які знаходилися під стресо-
вим впливом у 50 % та 70 % щурів відповідно після 1-го
місяця спостереження відбувалося значне вкорочення
та потовщення крипт з їх згладжуванням, розширенням,
кістоподібною трансформацією, нерівномірним розпод-
ілом крипт із зменшенням слизоутворення, а також
вогнищевим склерозом підслизового та м'язового шару.
У власній пластинці СО та підслизовій основі товстої
кишки спостерігали чисельну перевагу фібробластів,
що підтверджувалося даними морфометрії (табл. 2).

Рис. 2. Стінка товстої кишки тварин з резекцією товстої
кишки, які знаходилися під стресовим впливом на 3 добу
експерименту. Забарвлення ШИК-реакція з альціановим
синім Ок.*10, об.*20.
Примітки: 1 - змішаний тромб в просвіті венули серозної
оболонки товстої кишки. 2 - збільшення кількості кислих сіа-
ломуцинів (синього кольору).
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Рис. 3. Стінка товстої кишки тварин з резекцією товстої киш-
ки, які знаходилися під стресовим впливом на 14 добу експе-
рименту. Забарвлення гематоксилін й еозин. Ок.*10, об.*20
Примітки: Тонкий шар фібриноїдного некрозу - 1, гнійного
ексудату - 2, з підлеглою грануляційною тканиною - 3.

Рис. 4. Стінка товстої кишки тварин з резекцією товстої кишки,
які знаходилися під стресовим впливом на 30 добу експери-
менту. Забарвлення гематоксилін й еозин. Ок.*10, об.*10
Примітка. Прогресуюча виразка анастомозу товстої кишки - 1.

1

2

3

1

376



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

Дусик А.В
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ТОЛСТОЙ КИШКЕ ПОСЛЕ ЕЁ РЕЗЕКЦИИ И ВЛИЯНИЯ СТ РЕССА
Резюме. Известно, что стрессовый ответ на хирургическое вмешательство ответственен за ход пери- и послеопераци-
онного периода. Стресс является одним из ключевых факторов, влияющих на морфологическое состояние толстой кишки.
В результате экспериментальной работы было установлено, что после 3 суток эксперимента выявляются эрозивно-
язвенные дефекты в 30 % животных только с резекцией и у 60 % в группе животных с резекцией толстой кишки,
находившихся под стрессовым воздействием. После 30 суток эксперимента прогрессирующие язвы и поверхностные
эрозии слизистой оболочки толстой кишки в зоне анастомоза наблюдали в 5 % и 10 % только в группе животных с
резекцией толстой кишки, находившихся под стрессовым воздействием.
Ключевые слова: толстая кишка, резекция, стресс.

Dusyk  A.V.
MORPHOLOGICAL CHANGES IN LARGE INTESTINE AFTER RESECTION AND STRESS
Summary. It is known that the stress response to surgical intervention is responsible for the course of the peri- and postoperative
period. Stress is one of the key factors that affects the morphological state of the colon. As a result of the experimental work, it was
found that after 3 days of the experiment erosive ulcerative defects were observed in 30% of animals only with resection and 60 %
in the group of animals with resection of the colon, which were under stressful influence. After 30 days of the experiment, progression
of ulcers and surface erosion of the colon in the anastomosis zone was observed in 5 % and 10 % of the only group of animals with

Експериментальні групи
Kлітинний склад

ПЯЛ Макрофаги Лімфоцити ПЛ ТБ ФБ

Резекція 760±47,6 650±63,7 890±31,4 840±52,1 450±77,8 900±36,5

Резекція + стрес 850±99,2 680±48,9 960±49,8 880±62,8 590±82,3 980±32,6

Таблиця 2. Щільність розташування клітинних елементів власної пластинки слизової оболонки товстої кишки в зоні
анастомозу на 30 добу експерименту (з розрахунку на 1 мм2).

Після 30 діб спостереження в групі тварин з резек-
цією товстої кишки, які знаходилися під стресовим впли-
вом було збереження гістологічної архітектоніки СО
дистального відділу товстої кишки попри прогресуван-
ня атрофічних змін. Ця група спостережень характери-
зувалася наростанням однотипності морфологічного
процесу: зменшенням числа, глибини, зміною форми
крипт з значним переважанням низьких широких і спло-
щених. Поверхневий епітелій кубічної був навіть плос-
кої форми. Це проявляється у вираженому згладженні
СО товстої кишки за рахунок різкого сплощення
міжкриптальних сполучнотканинних прошарків.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. За нашими даними після 3 доби експерименту
ерозивно-виразкові дефекти СО товстої кишки при

резекції товстої кишки з накладанням анастомозу кінець
в кінець виникали у 30 % тварин тільки з резекцією та у
60 % в групі тварин з резекцією товстої кишки, які зна-
ходилися під стресовим впливом.

2. Після 14 доби експерименту ерозивно-виразкові
дефекти СО товстої кишки прогресували в групах тва-
рин з резекцією та тварин тварин з резекцією товстої
кишки, які знаходилися під стресовим впливом 30 та 40
% відповідно.

3. Після 30 доби експерименту прогресуючи вираз-
ки та поверхневі ерозії СО товстої кишки в зоні анасто-
мозу спостерігали у 5 % та 10 % тільки в групі тварин з
резекцією товстої кишки, які знаходилися під стресо-
вим впливом.

Перспективою подальших розробок є розробка по-
кращення морфологічних змін товстої кишки в умовах
застосування програми "fast track" хірургії.
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ЗВ'ЯЗКИ ЛІНІЙНИХ МІЖЩЕЛЕПНИХ ПОКАЗНИКІВ З
ХАРАКТЕРИСТИКАМИ ЗМИКАЛЬНОЇ ПЛОЩИНИ, ПОЛОЖЕННЯ ЗУБІВ ТА
ПРОФІЛЕМ М'ЯКИХ ТКАНИН ЛИЦЯ У МЕШКАНЦІВ УКРАЇНИ
ЮНАЦЬКОГО ВІКУ

Резюме. В статті описані особливості зв'язків лінійних показників верхньої щелепи з характеристиками змикальної
площини, положення зубів та профілем м'яких тканин обличчя у юнаків і дівчат із фізіологічним прикусом. В юнаків для
верхньощелепно-нижньощелепної різниці встановлено множинні достовірні зворотні зв'язки з присінково-язичним нахилом
41-45 зубів, з частиною кутових телеренгенографічних характеристик положення зубів і характеристик м'яких тканин; для
показника WITS - зворотні зв'язки з половиною характеристик змикальної площини, з присінково-язичним нахилом 11 і 12
зубів, з частиною кутових телеренгенографічних характеристик положення зубів та прямі зв'язки з мезіо-дистальним
нахилом 41-43 зубів, з присінково-язичним нахилом 41-45 зубів, з частиною лінійних телеренгенографічних характеристик
положення зубів; для показника відстані A_N_Pog - зворотні зв'язки з частиною кутових телеренгенографічних характери-
стик положення зубів та прямі зв'язки з присінково-язичним нахилом 41-44 зубів, з частиною лінійних телеренгенографічних
характеристик положення зубів. У дівчат для нижньої висоти обличчя встановлені множинні достовірні прямі зв'язки з усіма
характеристиками змикальної площини; для показника WITS і відстані A_N_Pog - зворотні зв'язки з частиною кутових
телеренгенографічних характеристик положення зубів та прямі зв'язки з присінково-язичним нахилом 41-44 зубів, з части-
ною лінійних телеренгенографічних характеристик положення зубів.
Ключові слова: юнаки, дівчата, лінійні міжщелепні показники, характеристики змикальної площини, характеристики
положення зубів, профіль м'яких тканин обличчя.

Вступ
Лікування зубо-щелепних аномалій може бути ус-

пішним лише в тому випадку, якщо лікар-ортодонт на
етапах планування оцінить коло потенційних проблем-
ускладнень ортодонтичної корекції і спланує профілак-
тичні заходи для їх нівелювання [7, 14, 15, 16].

Вимірювання зубо-щелепних елементів на теле-
рентгенограмах і томограмах, виконаних в процесі ор-
тодонтичного лікування, є заходом, що дозволяє своє-
часно діагностувати диспропорцію їх розмірів [3, 4, 6,
11]. Необхідно відзначити, що орієнтуватися на абсо-
лютні вертикальні і горизонтальні параметри зубо-
щелепної системи можна лише при впевненості в іден-
тичності виконання етапних знімків. Це пов'язано як з
відмінностями абсолютних розмірів частин щелепно-
лицьового комплексу, так і з відмінностями технічних
особливостей отримання знімків [2, 3, 10, 12].

У даній ситуації раціональним є встановлення взає-
мозв'язків між міжщелепними показниками і парамет-
рами, які необхідно визначити для ортодонтичного ліку-
вання, що є найбільш об'єктивним і не залежить від

варіативності абсолютних показників [1, 8, 9].
Мета роботи - встановити особливості зв'язків

лінійних показників верхньої щелепи з характеристи-
ками змикальної площини, положення зубів та проф-
ілем м'яких тканин обличчя у юнаків і дівчат з фізіо-
логічним прикусом.

Матеріали та методи
За допомогою пристрою Veraviewepocs 3D, Моріта

(Япония) у 38 юнаків (віком від 17 до 21 року) та 55
дівчат (віком від 16 до 20 років) з ортогнатичним при-
кусом були отримані та проаналізовані бічні телерен-
тгенограми і томограми. Цефалометричні точки та
вимірювання проводили згідно рекомендацій С. С.
Steiner [17], а анатомічні - за Basavaraj Subhashchandra
Phulari [13] та С. І. Дорошенко і Є. А. Кульгинским [5].

Визначали наступні лінійні міжщелепні показники (рис.
1-2): AFH- відстань AFH або передня висота обличчя -
відстань від точки Мe до лінії ANS-PNS (відстань від
нижньої точки кісткового підборіддя (найнижча точка на
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скостенілому симфізі нижньої щелепи) та піднебінною пло-
щиною SpP); ANS_ME - нижня висота обличчя - відстань
від точки ANS до точки Ме; MAX_MAND - верхньоще-
лепна-нижньощелепна різниця - різниця між відстаня-
ми Cond-A (3') та Cond-Gn (3''); WITS - показник Wits -
відстань між конструктивними точками AOclP та BOclP
- проекціями відповідних точок А та В на лінію apOcP-
ppOcP (OcPSt, змикальну площину за Стайнером) (вказує
на лінійне міжщелепне співвідношення у передньо-задньо-
му напрямку; якщо проекція точки А знаходиться попере-
ду проекції точки B то показник приймає позитивне зна-
чення; якщо проекція точки А знаходиться позаду проекції
точки B то показник приймає негативне значення); A_N_Po

- відстань A_N_Pog - відстань від точки А до лінії N-Pog
(лицьової площини, характеризує міру опуклості обличчя);

Визначали наступні кутові характеристики змикаль-
ної площіни (рис. 3): YGOCLPl - кут YGOCLPl - кут між
лініями Is1L-DPOcl та ANS-PNS (кут нахилу змикаль-
ної площини (OclPl) до піднебінної площини); POR_DOP
- кут POr_DOP - утворюється лініями Po-Or (франк-
фуртською площиною) та ADP-PDP (змикальною площи-
ною за Доунсом OcPD); POR_OCP - кут POr_OcP - ут-
ворюється лініями apOcP-ppOcP (змикальною площи-
ною за Стайнером OcPSt) та Pо-Or (франкфуртською пло-
щиною Fp); SN_OСP - кут SN_OcP - утворюється лінія-
ми apOcP-ppOcP та S-N (нахил змикальної площини за
Стайнером (OcPSt) до передньої основи черепа).

Визначали наступні кутові та лінійні характеристики
положення зубів (рис. 4-13): YG13_23 - кут Yg13_23 -
утворюється лініями I13-Apx13 та I23-Apx23 у лобовій
проекції (кут між центральними осями іклів верхньої ще-
лепи у лобовій проекції); YG33_34 - кут Yg33_34 - утво-
рюється лініями I33-Apx33 та I43-Apx43 у лобовій про-
екції (кут між центральними осями іклів нижньої щелепи
у лобовій проекції); ANGUL_!! - мезіо-дистальний нахил
!! відповідного зуба - утворюється лінією I!!-Apx!! (цен-
тральною віссю відповідного зуба) та перпендикуляром
до змикальної площини (OclPl) у лобовій площині дос-
ліджуємого зуба (в розрахунок береться усереднена
величина кута симетричних зубів правої то лівої сторін
на одній щелепі); TORK_!! - присінково-язичний на-
хил !! відповідного зуба - кут між лінією I!!-Apx!!  -
(центральною віссю відповідного зуба) та перпендикуля-
ром до змикальної площини (OclPl) у стріловій пло-
щині досліджуємого зуба (в розрахунок береться усе-
реднена величина кута симетричних зубів правої то
лівої сторін на одній щелепі); ROT_!! - ротація !! відпо-
відного зуба - утворюється серединно-стріловою пло-
щиною зуба та серединно-стріловою площиною голо-

Рис. 1. Визначення лінійних міжщелепних показників: AFH
(1), ANS_ME (2), MAX_MAND (різниця - різниця між відста-
нями Cond-A (3') та Cond-Gn (3'')).

Рис. 2. Визначення лінійних міжщелепних показників:
WITS (1), A_N_Po (2).

Рис. 3. Визначення кутових характеристик змикальної пло-
щіни: YGOCLPl (1), POR_DOP (2), POR_OCP (3), SN_OСP (4).
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ви, (дозволяє визначити поворот зуба відносно середи-
но-стрілової площини), (в розрахунок береться усеред-

нена величина кута симетричних зубів правої то лівої
сторін на одній щелепі); BCH_NCH  - кут BCH_NCH -
утворюється центральними осями перших великих
кутніх зубів верхньої та нижньої щелеп зліва у лобовій
площині; MDYG13 - кут нахилу верхнього ікла у стріловій
площині - утворюється лініями I13-Apx23 та лінією
ANS-PNS у стріловій проекції (кут утворений централь-
ною віссю ікла верхньої щелепи та піднебінною площиною
у стріловій проекції); MDYG33 - кут нахилу нижнього ікла
у стріловій площині - утворюється лініями I43-Apx43
та лінією ANS-PNS у стріловій проекції (кут утворений
центральною віссю ікла нижньої щелепи та піднебінною
площиною у стріловій проекції); YGNEBAPX  - кут
YGNEBAPX - утворюється центральними осями Apx16-
Сp16 та Apx26-Сp26  піднебінних коренів перших
великих кутніх зубів верхньої щелепи відносно один
одного у лобовій площині; YGRES - міжрізцевий кут у
томографічному дослідженні - утворюється централь-
ними осями присередніх різців верхньої I11-Apx11 та
нижньої щелеп I41-Apx41 (показник характеризує кут
утворений присередніми різцями верхньої та нижньої
щелеп у стріловій проекції), (в розрахунок береться усе-
реднена величина кута симетричних зубів правої то
лівої сторін на одній щелепі); DOP_1l - кут 1l_DOP -

Рис. 4. Визначення кутових характеристик положення
зубів: YG13_23 (1), YG33_34 (2).

Рис. 5. Визначення кутових характеристик положення
зубів: ANGUL_!! (1).

Рис. 6. Визначення кутових характеристик положення
зубів: TORK_!! (1).

Рис. 7. Визначення кутових характеристик положення
зубів: ROT_!! (1).

Рис. 8. Визначення кутових характеристик положення зубів:
BCH_NCH (1), BCH_NCH (2).
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утворюється лініями Ap1L-Is1L (центральна вісь нижнь-
ого присереднього різця) та ADP-PDP (змикальною пло-
щини за Доунсом OcPD); II - кут II або міжрізцевий кут
- утворюється лініями Ap1u-Is1u (центральною віссю
верхнього присереднього різця) та Aр1L-Is1L (централь-
ною віссю нижнього присереднього різця); IMPA - кут IMPA
(Incisor Mandibular Plane Angle) - утворюється лініями
Ap1L-Is1L (центральною віссю нижнього присереднього
різця) та tGo-Me (нижньощелепною площиною, Mp) (ха-

рактеризує нахил нижнього присереднього різця до ниж-
ньощелепної площини); MAND1_ME - кут Mand1_MeIm -
утворюється лініями Ap1L-Is1L (нахил центральної вісі
нижнього присереднього різця) та Im-Me (нижньощелеп-
ною площиною за A.M. Schwarz, MPS); MAND1_NB - кут
Mand1_NB - утворюється лініями Ap1L-Is1L (нахил цен-
тральної вісі нижнього присереднього різця) та N-B;
MEGO_1L - кут 1l_MeGo - утворюється лініями Ap1L-
Is1L (центральна вісь нижнього присереднього різця) та
tGo-Me (нижньощелепною площиною); MAND1_ML - кут
Mand1_ML - утворюється лініями Ap1L-Is1L (нахил цен-
тральної вісі нижнього присереднього різця) та tGo-Me
(нижньощелепною площиною, Mp); MAX1_NA - кут
Max1_NA - утворюється лініями Ap1u-Is1u (нахил цент-
ральної вісі верхнього присереднього різця) та N-A;
MAX1_SN - кут Max1_SN - утворюється лініями Ap1u-
Is1u (нахил центральної вісі верхнього присереднього різця)
та S-N; MAX1_SPP - кут Max1_SpP - утворюється лінія-
ми Ap1u-Is1u (нахил центральної вісі верхнього присе-
реднього різця) та ANS-PNS (піднебінної площини, SpP);
FMIA - кут FMIA (Frankfort Mandibular Incisor Angle) - ут-
ворюється лініями Is1L-Ap1L (центральною віссю ниж-
нього присереднього різця) та Pо-Or (франкфуртською
площиною, Fp) (кут нахилу нижнього присереднього різця
до франкфуртської площини Fp); NA_1u - відстань 1u_NA
- відстань від точки Ls1u до лінії N-A (визначає пере-
дньо-заднє розташування коронкової частини верхнього
присереднього різця до лінії N-A); AVERT_1U - відстань
1u_Avert - відстань від точки Is1u (різального краю вер-
хнього присереднього різця) до перпендикуляру к фран-
кфуртськії площині (Po-Or) через точку А; APOG_1U
- відстань 1u_APog - відстань від точки Is1u (різального
краю верхнього присереднього різця) до лінії A-Pog;

Рис. 9. Визначення кутових характеристик положення
зубів: MDYG13 (1), MDYG33 (2).

Рис. 10. Визначення кутових характеристик положення
зубів: YGNEBAPX (1).

Рис. 11. Визначення кутових характеристик положення
зубів: YGRES (1).

Рис. 12. Визначення кутових характеристик положення
зубів: DOP_1l (1), II (2), IMPA (3), MAND1_ME (4), MAND1_NB
(5), MAX1_NA (6), MAX1_SN (7), MAX1_SPP (8), FMIA (9).
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APOG_1L  - відстань 1l_APog - відстань від від точки
Is1L до лінії A-Pog; NB_1l - відстань 1l_NB - відстань
від точки Li1L  до лінії N-B (визначає передньо-заднє
розташування коронкової частини нижнього присереднь-
ого різця до лінії N-B); HOLDAWAY - Holdaway ratio або
пропорція або співвідношення Холдавея - різниця між
відстанями від точки Li1L  до лінії N-B (79') та точки
Pog до лінії N-B (79''), (характеризує передньо-заднє

положення коронки нижнього присереднього різця по відно-
шенню до кісткового підборіддя, ця пропорція дозволяє зо-
рієнтувати план лікування в сторону екстракції зубів, або
геніопластики).

Визначали наступні кутові та лінійні характеристики
м'яких тканин (рис. 14, 15): COTGSNLS - носогубний
кут - утворюється лініями Sn-Cotg (носовою дотичною)
та Sn-Ls (губною дотичною); Z - Z кут - утворюється лінія-
ми Li-Pog'- та Pо-Or (франкфуртською площиною, Fp)
(кут між профілем м'яких тканин, який визначається підбо-
рідно-нижньогубною лінією та франкфуртською площиною);
LI_NSPOG - відстань Li_NsPog' - відстань від точки Li
до лінії Ns-Pog' (естетичної лінії, є індикатором балансу
м'яких тканин, а саме співвідношення нижньої губи та проф-
ілю); LS1U_L  - товщина верхньої губи або відстань
Ls1u_Ls - відстань від точки Ls1u до точки Ls; LS_NSPOG
- відстань Ls_NsPog' - відстань від точки Ls до лінії Ns-
Pog' (естетичної лінії, є індикатором балансу м'яких тка-
нин, а саме співвідношення нижньої губи та профілю);
POG_PO  - товщина м'яких тканин підборіддя або
відстань Pog_Pog' - відстань від точки Pog до точки
Pog'; SN_H_L - відстань Sn_H line - відстань від точки
Sn до лінії Ls-Pog' (H-лінії); LI_H_L - відстань Li_H line -
відстань від точки Li до лінії Ls-Pog' (Н лінії) (відстань
нижньої губи до Н лінії); SM_H_L - відстань Sm_H line -
відстань від точки Sm до лінії Ls-Pog' (H- лінії); SS_LS -
глибина носогубної складки - відстань від точки Ss до
перпендикуляру к Po-Or (франкфуртської горизонталі),
проведену через точку Ls; SS_NS  - глибина носа -
відстань від точки Ss до кінчика носа Ns проведену
паралельно франкфуртської площин; A_SS - товщина
основи верхньої губи або відстань A'_Ss - відстань від
точки А' до точки Ss.

 Статистична обробка отриманих результатів про-
ведена в ліцензійному пакеті "Statistica 6,0" з викорис-
танням непараметричних методів оцінки отриманих
результатів.

Рис. 13. Визначення лінійних характеристик положення
зубів: NA_1u (1), AVERT_1U (2), APOG_1U (3), APOG_1L (4),
NB_1l (5), HOLDAWAY (6).

Рис. 15. Визначення кутових та лінійних характеристик
м'яких тканин: SN_H_L (1), LI_H_L (2), SM_H_L (3), SS_LS
(4), SS_NS (5), A_SS (6).

Рис. 14. Визначення кутових та лінійних характеристик
м'яких тканин: COTGSNLS (1), Z (2), LI_NSPOG (3), LS1U_L
(4), LS_NSPOG (5), POG_PO (6).
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Результати. Обговорення
У юнаків відстань AFH має середньої сили прямі (r=

0,33 і r= 0,37) зв'язки з кутами Mand1_MeIm і Max1_SpP;
середньої сили зворотній (r= -0,36) зв'язки з відстанню
Li_NsPog'; недостовірні середньої сили прямі (r= -0,30 і
r= -0,32) зв'язки з кутом YGOCLPl і ротацією 11 зуба;
недостовірні середньої сили зворотні (r= -0,30 і r= -
0,31) зв'язки з ротацією 16 і 16_l зубів, з кутами 1l_MeGo,
IMPA, Mand1_ML, Max1_NA і Max1_SN. У дівчат відстань
AFH має середньої сили прямі (r= 0,33 і r= 0,37) зв'язки
з кутами YGOCLPl і SN_OcP, відстаннями 1l_APog і 1l_NB;
слабкий прямий (r= 0,27) зв'язок з ротацією 41 зуба.

У юнаків нижня висота обличчя має середньої сили
прямі (r= від 0,33 до 0,53) зв'язки з кутами YGOCLPl і
SN_OcP, з ротацією 11 зуба, з кутом Max1_SpP; серед-
ньої сили зворотні (r= від -0,33 до -0,45) зв'язки з кута-
ми нахилу верхнього і нижнього ікла у стріловій про-
екції, з кутами Max1_NA і Max1_SN, з глибиною носо-
губної складки; недостовірний середньої сили прямий
(r= 0,31) зв'язок з кутом Mand1_MeIm; недостовірний
середньої сили зворотній (r= -0,30 і r= -0,32) зв'язок з
присінково-язичним нахилом 15 зуба, з ротацією 13 і
16_l зуба . У дівчат нижня висота обличчя має середньої
сили прямі (r= від 0,30 до 0,42) зв'язки з кутами
YGOCLPl, POr_DOP, POr_OcP і SN_OcP, Max1_SpP, з
присінково-язичним нахилом 41 зуба, з відстаннями
1l_APog і 1l_NB, з кутом Max1_SpP; середньої сили зво-
ротні (r= -0,32 і r= -0,34) зв'язки з кутами нахилу вер-
хнього і нижнього ікла у стріловій проекції; слабкі зво-
ротні (r= -0,27 і r= -0,28) зв'язки з кутами Max1_SN і
FMIA.

У юнаків верхньощелепна-нижньощелепна різниця має
середньої сили прямі (r= від 0,40 до 0,56) зв'язки з
кутами Mand1_MeIm, FMIA і Z; середньої сили зворотні
(r= від -0,34 до -0,58) зв'язки мезіо-дистальним нахи-
лом 44 зуба, з присінково-язичним нахилом 41, 42, 43,
44 і 45 зубів, з ротацією 46_l зуба, з кутами 1l_DOP і
1l_MeGo, з Holdaway ratio, з кутами IMPA, Mand1_ML і
Mand1_NB, з відстаннями Ls_NsPog', Sn_H line і Li_NsPog';
недостовірний середньої сили прямий (r= 0,32) зв'язок
з відстанню Pog_NB; недостовірний середньої сили зво-
ротній (r= -0,30) зв'язок з мезіо-дистальним нахилом
45 зуба. У дівчат верхньощелепна-нижньощелепна різниця
має середньої сили прямі (r= від 0,30 до 0,34) зв'язки з
мезіо-дистальним нахилом 12 зуба, з відстанню 1u_NA,
з кутом Mand1_MeIm, з товщиною основи верхньої губи;
середньої сили зворотні (r= -0,40 в усіх випадках) зв'язки
з кутами 1l_MeGo, IMPA, Mand1_ML; слабкий зворотній
(r= -0,27) зв'язок з ротацією 44 зуба.

У юнаків показник Wits має сильний зворотній (r= -
0,63) зв'язок з відстанню 1u_NA; середньої сили прямі
(r= від 0,37 до 0,58) зв'язки з мезіо-дистальним нахи-
лом 43, 44, 45 зубів, з присінково-язичним нахилом 41,
42, 43 зубів, з ротацією 41 і 46_l зуба, з кутами
BCH_NCH_L, 1l_DOP і 1l_MeGo, з відстанню 1l_NB, з ку-
тами IMPA і Mand1_ML, з товщиною верхньої губи; се-

редньої сили зворотні (r= від -0,34 до -0,45) зв'язки з
кутами POr_DOP і POr_OcP, з мезіо-дистальним нахи-
лом 11, 12 зуба, з відстанню 1u_Avert, з кутами
Mand1_MeIm і Max1_NA. У дівчат показник Wits має се-
редньої сили прямі (r= від 0,30 до 0,54) зв'язки з мезіо-
дистальним нахилом 15 зуба, з присінково-язичним
нахилом 41, 42, 43 зубів, з ротацією 13 зуба, з кутами
1l_DOP, 1l_MeGo, IMPA, Mand1_ML, Mand1_NB, з відстан-
ню Sm_H line; середньої сили зворотні (r= від -0,34 до -
0,59) зв'язки з присінково-язичним нахилом 11 зуба, з
відстаннями 1u_Avert і 1u_NA з кутами ІІ, Mand1_MeIm,
Max1_NA, FMIA, з глибиною носогубної складки; слаб-
кий прямий (r= 0,27) зв'язок з присінково-язичним на-
хилом 44 зуба.

У юнаків відстань A_N_Pog має сильні прямі (r= 0,69 і
r= 0,76) зв'язки з відстанню 1l_NB і Holdaway ratio; силь-
ний зворотній (r= -0,68) зв'язок з кутом Max1_NA; се-
редньої сили прямі (r= від 0,36 до 0,48) зв'язки з при-
сінково-язичним нахилом 42, 43, 44 зубів, з кутами
1l_DOP і Mand1_NB, з відстаннями Li_NsPog' і Ls_NsPog',
з відстанню Sn_H line; середньої сили зворотні (r= від -
0,42 до -0,59) зв'язки з мезіо-дистальним нахилом 11
зуба, з відстанню 1u_NA, з кутами Max1_SN і FMIA, з
відстанню Pog_NB і кутом Z; недостовірні середньої сили
прямі (r= 0,31 в обох випадках) зв'язки з мезіо-дис-
тальним нахилом 41 зуба і кутом Max1_SpP; недостові-
рний середньої сили зворотній (r= -0,30) зв'язок з ме-
зіо-дистальним нахилом 13 зуба. У дівчат відстань
A_N_Pog має сильні прямі (r= 0,71 і r= 0,73) зв'язки з
Holdaway ratio і кутом Mand1_NB; сильні зворотні (r= -
0,60 і r= -0,65) зв'язки з кутом FMIA і відстанню Pog_NB;
середньої сили прямі (r= від 0,31 до 0,58) зв'язки з ку-
том SN_OcP, з мезіо-дистальним нахилом 13 зуба, з
присінково-язичним нахилом 41, 42, 43, 44 зубів, з ро-
тацією 42 зуба, з кутом BCH_NCH_R, з відстаннями
1l_Apog, 1l_NB і 1u_Apog, з кутами 1l_DOP, 1l_MeGo, IMPA,
Mand1_ML, з відстаннями Li_NsPog', Ls_NsPog' і Sn_H line;
середньої сили зворотні (r= від -0,38 до -0,49) зв'язки з
кутом нахилу нижнього ікла у стріловій проекції, з
міжрізцевим кутом на КТ, з відстанню 1u_NA, з кутами
ІІ, Mand1_MeIm, Max1_NA, Z; слабкий прямий (r= 0,29)
зв'язок з кутом YG33_34.

Таким чином, у юнаків для верхньощелепно-ниж-
ньощелепної різниці встановлено множинні достовірні
зворотні зв'язки з присінково-язичним нахилом 41-45
зубів, з частиною кутових телеренгенографічних харак-
теристик положення зубів і характеристик м'яких тка-
нин; для показника WITS - зворотні зв'язки з полови-
ною характеристик змикальної площини, з присінково-
язичним нахилом 11 і 12 зубів, з частиною кутових те-
леренгенографічних характеристик положення зубів та
прямі зв'язки з мезіо-дистальним нахилом 41-43 зубів,
з присінково-язичним нахилом 41-45 зубів, з частиною
лінійних телеренгенографічних характеристик положен-
ня зубів; для показника відстані A_N_Pog - зворотні
зв'язки з частиною кутових телеренгенографічних ха-
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Гунас И.В., Дмитриев Н.А., Волков К.С., Черкасов Э.В., Глуш ак А.А.
СВЯЗИ ЛИНЕЙНЫХ МЕЖЧЕЛЮСТНЫХ ПОКАЗАТ ЕЛЕЙ С ХАРАКТЕРИСТ ИКАМИ ЗАМЫКАТЕЛЬНОЙ
ПЛОСКОСТИ, ПОЛОЖЕНИЯ ЗУБОВ И ПРОФИЛЕМ МЯГКИХ ТКАНЕЙ ЛИЦА У ЖИТЕЛЕЙ УКРАИНЫ
ЮНОШЕСКОГО ВОЗРАСТ А
Резюме. В статье описаны особенности связей линейных показателей верхней челюсти с характеристиками замыкательной
плоскости, положения зубов и профилем мягких тканей лица у юношей и девушек с физиологическим прикусом. У юношей для
верхнечелюстной-нижнечелюстной разницы установлены множественные достоверные обратные связи с преддверно-языч-
ным наклоном 41-45 зубов, частью угловых телеренгенографических характеристик положения зубов и характеристик мягких
тканей для показателя WITS - обратные связи с половиной характеристик замыкательной плоскости, с преддверно-язычным
наклоном 11 и 12 зубов, частью угловых телеренгенографических характеристик положения зубов и прямые связи с мезио-
дистальным наклоном 41-43 зубов, с преддверно-язычным наклоном 41-45 зубов, частью линейных телеренгенографических
характеристик положения зубов; для показателя расстоянии A_N_Pog - обратные связи с частью угловых телеренгенографи-
ческих характеристик положения зубов и прямые связи с преддверно-язычным наклоном 41-44 зубов, частью линейных
телеренгенографических характеристик положения зубов. У девушек для нижней высоты лица установлены множественные
достоверные прямые связи со всеми характеристиками замыкательной плоскости; для показателя WITS и расстояния A_N_Pog
- обратные связи с частью угловых телеренгенографических характеристик положения зубов и прямые связи с преддверно-
язычным наклоном 41-44 зубов, частью линейных телеренгенографических характеристик положения зубов.

рактеристик положення зубів та прямі зв'язки з при-
сінково-язичним нахилом 41-44 зубів, з частиною
лінійних телеренгенографічних характеристик положен-
ня зубів.

У дівчат для нижньої висоти обличчя встановлені
множинні достовірні прямі зв'язки з усіма характерис-
тиками змикальної площини; для показника WITS і
відстані A_N_Pog - зворотні зв'язки з частиною кутових
телеренгенографічних характеристик положення зубів
та прямі зв'язки з присінково-язичним нахилом 41-44
зубів, з частиною лінійних телеренгенографічних ха-
рактеристик положення зубів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

У дівчат порівняно з юнаками встановлено значно
меншу кількість множинних достовірних кореляцій між

лінійними міжщелепними показниками з характерис-
тиками змикальної площини, положення зубів та проф-
ілем м'яких тканин лиця.

У більшості випадків як у юнаків, так і у дівчат для
лінійних міжщелепних показників встановлені переваж-
но достовірні прямі зв'язки з лінійними характеристи-
ками змикальної площини, положення зубів та проф-
ілем м'яких тканин; та переважно зворотні зв'язки - з
кутовими показниками змикальної площини, положен-
ня зубів та профілем м'яких тканин.

Вивчення кореляцій лінійних міжщелепних показ-
ників з характеристиками змикальної площини, поло-
женням зубів та профілем м'яких тканин лиця у меш-
канців України юнацького віку дозволить своєчасно діаг-
ностувати диспропорцію даних параметрів і тим самим
попередити вплив провокуючих чинників розвитку дис-
функцій зубощелепного апарата.
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RELATIONS OF LINEAR INTER-JAW INDICAT ORS WITH LOCKING PLANE CHARACTERISTICS, POSITIONS OF T HE
TEET H AND FACE SOFT  T ISSUE PROFILES IN YOUT H INHABIT ANTS OF UKRAINE
Summary. The article describes the features of the connections of linear indexes of the upper jaw with the characteristics of the
closure plane, the position of the teeth and the profile of facial soft tissues in young men and women with physiological bite. In young
men, for the maxillo-mandibular difference multiple reliable back connections with vestibule-tongue tilt of 41-45 teeth have been
established, with a part of angular teleroentgenography characteristics of the position of the teeth and characteristics of soft tissues; for the
WITS indicator - feedback with half of the characteristics of the closure plane, with a vestibule-tongue inclination of 11 and 12 teeth, with
a part of the angular teleroentgenography characteristics of the position of the teeth and direct connections with the mesio-distal inclination
of 41-43 teeth, with vestibule-tongue tilt of 41-45 teeth, with a part of the linear teleroentgenography characteristics of the position of the
teeth; for the distance indicator A_N_Pog - feedback with the part of angular teleroentgenography characteristics of the position of the
teeth and direct connections with the vestibule-tongue inclination of 41-44 teeth, with part of the linear teleroentgenography characteristics
of the position of the teeth. In girls for the lower face height set multiple reliable direct ties with all the characteristics of the closing plane;
for the WITS index and the distance A_N_Pog - feedback with the part of the angular teleroentgenography characteristics of the position
of the teeth and direct connections with the vestibule-tongue inclination of 41-44 teeth, with part of the linear teleroentgenography
characteristics of the position of the teeth.
Key words: boys, girls, linear inter-jaw indices, characteristics of the closure plane, characteristics of the position of the teeth, profile
of soft facial tissues.
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ СКУПЧЕНИХ ЛІМФОЇДНИХ ВУЗЛИКІВ КЛУБОВОЇ
КИШКИ ЩУРІВ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ОПІКОВІЙ ТРАВМІ ШКІРИ ЗА
УМОВ ІНФУЗІЇ ЛАКТОПРОТЕЇНУ З СОРБІТОЛОМ

Резюме. Методами світлової та електронної мікроскопії встановлено, що загальним проявом структурних зрушень в
скупчених лімфоїдних вузликах клубової кишки (бляшках Пейера) щурів з експериментальною термічною травмою шкіри є
некроз і апоптоз функціонально різних клітин, які відбуваються на тлі виразних змін гемо- та лімфомікроциркуляторного русла.
Встановлено, що мембранопластичний ефект дії Лактопротеїну з сорбітолом має чіткі органоспецифічні риси, які проявляються
у "виключенні" з системи гемомікроциркуляції низки кровоносних капілярів за рахунок утворення щільних колоподібних мем-
бранних структур, що діють як зашморг, сприяючи закриттю судинного просвіту. Доведено, що більш трансформованими є
більш уражені кровоносні капіляри; і саме вони "виключаються" першими. Це призводить до змін гемомікроциркуляції, які
провокують зміни лімфомікроциркуляції і відповідні зміни вибіркової рециркуляції структурно неушкоджених лімфоцитів. З
огляду на неупорядковане щільне скупчення в просвіті навколовузликових лімфатичних капілярів різноманітних імунокомпе-
тентних клітин, які перебувають на різних етапах реактивних і деструктивних перетворень (феномен "переповнення"), ре-
зультати їхньої міграції в лімфатичні вузли мають бути негативними щодо адекватного виконання імунної функції.
Ключові слова: опікова травма шкіри, інфузійна терапія, Лактопротеїн з сорбітолом, структурні зміни, скупчені лімфоїдні
вузлики.

Вступ
Численні аспекти перебігу наслідків опікової трав-

ми шкіри за умов застосування інфузійних розчинів у
теперішній час підлягають інтенсивному вивченню на
різноманітних експериментальних моделях [4, 5, 6, 7, 10],
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які дозволили виявити особливості реакції імунокомпе-
тентних органів у опечених і привернути увагу до змін
структури та функції скупчених лімфоїдних вузликів клу-
бової кишки (бляшок Пейера), що забезпечують "intestinal
mucosal immunity" [9] та "oral tolerance" [8].

Метою нашої роботи є встановлення структурних
відмінностей пошкодження та компенсаторно-присто-
сувальних змін скупчених лімфоїдних вузликах клубо-
вої кишки щурів в різні терміни після експерименталь-
ної термічної опікової травми шкіри за умов застосу-
вання внутрішньовенної інфузії комбінованого гіперос-
молярного розчину Лактопротеїну з сорбітолом (рЛ).

Матеріали та методи
Експериментальне дослідження було виконане на

45 білих щурах-самцях масою 155-160 г. Піддослідні
тварини були розділені на три групи (по 15 тварин у
кожній групі): 1 - інтактні щури; 2 - щури без опіку шкіри,
яким вводили рЛ; 3 - щури з опіком шкіри, яким вводи-
ли рЛ.

Опік шкіри (після відповідної премедикації) викли-
кали шляхом прикладання до бічних поверхонь тулуба
тварин чотирьох мідних пластинок (по дві пластинки з
кожного боку), які попередньо тримали протягом шес-
ти хвилин у воді з постійною температурою 100°С. За-
гальна площа опіку у щурів зазначеної маси складала
21-23 % при експозиції 10 с., що є достатнім для фор-
мування опіку II-III ступеня та розвитку шокового стану
середнього ступеня важкості. Динаміка показників ен-
догенної інтоксикації у піддослідних щурів свідчить, що
здійснена за умов експерименту термічна травма шкіри
викликає типову для опікової хвороби ендогенну інток-
сикацію [4].

рЛ вводили внутрішньовенно протягом 5-6 хв. У дозі
10 мл/кг маси тіла. Інфузію проводили у каудальну по-
рожнисту вену, для чого виконували її катетеризацію в
асептичних умовах через стегнову вену. Катетер, вста-
новлений у стегновій вені, підшивали під шкіру. Його
просвіт по всій довжині заповнювали титрованим роз-
чином гепарину (0,1 мл гепарину на 10 мл 0,9 % роз-
чину NaCl) після кожного введення речовин. Перше
введення розчину здійснювали через 1 годину після
моделювання патологічного стану, наступні інфузії ви-
конували щоденно загалом впродовж 7 діб.

Матеріал для морфологічних досліджень обробля-
ли за загальноприйнятими методиками. Для гістологіч-
ного дослідження зрізи тканини забарвлювали гема-
токсилін-еозином. Ультратонкі зрізи готували на ульт-
рамікротомі "LKB-3", і вивчали та фотографували на
електронному мікроскопі ПЕМ-125К. Напівтонкі зрізи
забарвлювали толуїдиновим синім та метиленовим
синім-азур II.

Результати. Обговорення
Одержані нами дані свідчать, що інфузія рЛ сприяє

пригніченню запальної реакції, гальмує некроз та опти-

мізує апоптоз. За цих умов в скупчених лімфоїдних
вузликах не виявлені істотні пошкодження судин гемо-
та лімфомікроциркуляторного русла, а, тим більше, не
зареєстровані крововиливи.

Усі ці позитивні явища пов'язані з незвичайним уль-
траструктурним проявом позитивної дії рЛ, який можна
позначити як "мембранопластичний ефект" [1, 2]. "Мем-
бранопластичний ефект" рЛ є настільки визначальним
щодо розвитку подальших супутніх структурних змін
клітин, а також компенсаторно-пристосувальних реакцій
гемо- та лімфомікроциркуляторного русла скупчених
лімфоїдних вузликів, що потребує окремого представ-
лення (preview).

Через 1 добу в скупчених лімфоїдних вузликах
щурів з опіковою травмою шкіри, яким вводили роз-
чин рЛ, у паравазальному просторі кровоносних капі-
лярів і венул був візуалізований електроннощільний
аморфний матеріал з дрібногранулярними включення-
ми. Цей матеріал проникав між ендотеліоцитами, кон-
денсувався уздовж їхньої базальної поверхні і набував
міжклітинного розповсюдження (рис. 1). Таке просяк-
нення призводило до утворення електроннощільного
мережива або сітки, в комірках якої розташовані кліти-
ни. Таким чином, усі клітини судинної стінки та розта-
шовані паравазально клітини (лімфоцити, дендритні
клітини, макрофагоцити, мастоцити та інші) відокрем-
лювалися (або об'єднувалися) за рахунок своєрідної
електроннощільної облямівки. У цей же час, в інших
локусах помірного набряку були виявлені некротично
зруйновані клітини. Враховуючи прямий зв'язок появи
електроннощільних просякнень тільки у опечених щурів
з введенням їм рЛ, ми трактували матеріал зазначених
просякнень як продукт біохімічних перетворень рЛ в
умовах дії шкідливих наслідків опікової травми і пов'я-
заної з нею опіковою хворобою (ендогенна інтоксика-
ція, катаболізм, гіперметаболізм, гемоліз крові і т. і.).

Згадана вище електроннощільна облямівка не є
структурно тотожною на усіх етапах свого початкового
поширення (розповсюдження шляхом подальшого про-
сякнення?), що є можливим свідченням багатофактор-
ності її утворення. В деяких місцях вона має вигляд вузь-
кої електроннощільної стрічки (іноді, лінії), в інших -
дрібноглобулярного (іноді, зібраного у грудки) матері-
алу.

На електронограмах можна бачити як відростки ден-
дритної клітини пенетрують таку облямівку (що оточує
деякі клітини) в окремих місцях свого активного відга-
луження, утворення інтердигітацій з сусідніми дендрит-
ними клітинами, загального спрямованого руху.

За рахунок ділянкової концентрації зібраного у грудки
(а також доволі дифузного) дрібноглобулярного мате-
ріалу і появи в цих ділянках волокнистих структур в
міжклітинних просторах вузликів (шляхом нанотехно-
логічного самозбирання?) формуються хиткі (структур-
но невиразні) мембранні утвори.

Поблизу таких новоутворених структур локалізовані
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макрофагоцити, в цитоплазмі яких розміщений
різноманітний фагоцитований матеріал. Серед цього
фагоцитованого матеріалу можна розрізнити фагоци-
товані апоптозні тільця на різних етапах лізосомального
перетравлення (деякі нефагоцитовані апоптозні тільця
локалізовані поруч з макрофагоцитами), а також інший
дрібний матеріал, який може бути матеріалом просяк-
нень та новоутворених мембранних структур.

Утворення мембранних структур відбувається дещо
асинхронно (вплив умов зміненого внаслідок ушкод-
ження та інфузії мікрооточення?); на це вказує наявність
як хитких (невиразних та мінливих) так і виразно струк-
турованих мембранних утворів у вузликах щурів через
7 діб після опіку за умов введення рЛ. Такі добре струк-
туровані мембранні утвори відрізняються високою
щільністю упаковки волокон в дрібноглобулярному
матриксі (який часом стає майже аморфним). Слід зау-
важити, що у подальші терміни спостереження зазна-
чені мембранні утвори набувають ще більшої елект-
ронної щільності (це стосується як волокнистої, так і
дрібноглобулярної їхньої складової).

Описані вище мембранні утвори мають різну про-
тяжність і різну ширину. Не виключено, що насправді
вузькі електроннощільні смужки та лінії є профілем
мембранних утворів, а доволі широкі електроннощільні
стрічки - його тангенціальними перерізами. Деякі по-
перечні перерізи мембранних утворів є коловими за
конфігурацією, що свідчать про достатньо широкий
спектр форм мембранних утворів та їхню відповідну
спеціалізовану функцію: бар'єрну та різноманітну архі-
тектонічну (у всіх її проявах - відокремлення та об'єднан-
ня клітин у групи, механічне зміцнення вузлика і т. і.).

Часом просякнення стінки кровоносних капілярів є
настільки масивним (електронощільний матеріал

міститься у міропіноцитозних міхурцях, міжендотеліаль-
них щілинах та їхніх багатоманітних розширеннях, а та-
кож навколо перицитів), що ця судинна стінка виглядає
як інтегрований багатокомпонентний електроннощіль-
ний конгломерат (рис. 2), від якого йдуть хвилясті лінії
електроннощільної облямівки (структурного вияву про-
сякнень) для усіх сусідніх клітин.

Ця електроннощільна облямівка розташована у вузь-
кому міжклітинному просторі і окреслює кожну клітину,
її інвагінації, її відростки та їхні інтердигітації. Процес
просякнення супроводжується макрофагальною реак-
цією. Розташовані у ділянці просякнень макрофагоци-
ти, мають рясну цитоплазму, в якій можна ідентифіку-
вати фагоцитовані апоптозні тільця та інший більш
дрібний поглинутий електорннощільний матеріал.

Варто зауважити, що паравазальне розташування
мембранних утворів є найбільш розповсюдженим ва-
ріантом їхньої локалізації, але нерідко вони містяться
поодиноко і виглядають ніби фрагментарно розчахну-
тими (рис. 3).

За умов інфузії рЛ, починаючи з 14 діб після опіку,
мембранні утвори є неодмінною структурою міжклітин-
них просторів (особливо в межах вінця вузлика - в су-
бепітеліальній зоні розміщення дендритних клітин).

Важливо ще раз підкреслити, що мембраноплас-
тична дія рЛ виявлена нами тільки у опечених щурів. У
щурів без опіку (які одержували інфузію рЛ) мемб-
ранні утвори в жодній із складових скупчених лімфоїд-
них вузликів клубової кишки ( у тому числі в субепіте-
ліальній зоні вузлика) не виявлені.

Чи є пряма (адаптивна і протекторно важлива) за-
лежність між утворенням мембранних (бар'єрних за
сутністю) утворів у лімфоїдних вузликах і порушенням
інтестінального епітеліального бар'єру у опечених щурів,

Рис. 1. Просякнення електроннощільного матеріалу через
помірно розширені зони міжендотеліальних контактів, кон-
денсація його уздовж базальної поверхні ендотеліоцитів, за-
повнення цим матеріалом простору навколо кровоносного
капіляра вузлика, що належить до скупчених лімфоїдних
вузликів клубової кишки щура з опіком, за умов інфузії р Л
(через добу експерименту). Стрілками позначений елект-
роннощільний матеріал у паравазальному просторі. 1 -
просвіт кровоносного капіляра. Зб. 20 000.

Рис. 2. Трансформаційні зміни судинної стінки кровонос-
ного капіляра (перетворення її на інтегрований багатоком-
понентний конгломерат) у вузлику щура, що належить до
скупчених лімфоїдних вузликів клубової кишки щура з оп-
іком, за умов інфузії рЛ (через 7 діб експерименту). Оди-
нарною стрілкою позначена трансформована стінка крово-
носного капіляра. Подвійною стрілкою позначена хвиляста
лінія електроннощільної облямівки. 1 - просвіт кровоносного
капіляра. Зб. 8 000.
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які одержували інфузію рЛ? Відповіддю на це питання
є оцінка стану фолікуло-асоційованого епітелію.

Нами встановлено, що скупчені лімфоїдні вузлики
між ворсинками клубової кишки випинають слизову
оболонку у вигляді куполів. У складі клітин фолікуло-
асоційованого епітелію, що вкриває ці купола, у щурів
без опіку шкіри (як у тих, що одержували інфузію рЛ,
такі у інтактних тварин) нами ідентифіковані: стовпчасті
ентероцити з щіточковою облямівкою (переважна
більшість клітин); М-клітини; келихоподібні клітини
(кількість яких є виразно меншою, ніж в епітелії сусідніх
кишкових ворсинок і крипт).

Стовпчасті ентероцити з щіточковою облямівкою цих
піддослідних тварин без опіку шкіри мають характерне
для норми овальне ядро, добре розвинуту гранулярну
ендоплазматичну сітку, численні мітохондрії з матрик-
сом середньої електронної щільності, невеликі круглі
мітохондрії з вмістом високої електронної щільності.
Апікальна частина клітини містить тонофіламенти, за
участю яких формуються щільні контакти, які ізолюють
латеральну поверхню ентероцитів від вмісту інтестіналь-
ного просвіту. Цитоплазма сусідніх ентероцитів має довгі
тонкі відростки, які утворюють системи паралельних
інтердигітацій уздовж контактуючих латеральних повер-
хонь клітин. Унаслідок наявності таких інтердигітацій та
щільних контактів відбувається максимальне зближен-
ня плазмолем сусідніх ентероцитів і максимальне змен-
шення міжклітинних просторів в епітелії. Розташовані
поруч М-клітини містять на апікальній поверхні локаль-
но розміщені поодинокі гетероморфні мікроворсинки.
Їхня плазмолема утворює численні заглибини у вигляді
глибоких ямок і складок.

У щурів з опіком шкіри, які одержували інфузію рЛ,
через 1 та через 3 доби після початку експерименту
відмічені некроз поодиноких клітин (або їхніх обмеже-

них груп) у складі фолікуло-асоційованого епітелію скуп-
чених лімфоїдних вузликів клубової кишки. Відбуваєть-
ся тотальна руйнація плазмолеми та цитоплазми апі-
кальної частини на тлі тимчасової збереженості (або
субтотальної руйнації) базальної частини стовпчастих
ентероцитів з щіточковою облямівкою. При цьому, ци-
топлазма сусідніх ентероцитів (у переважній більшості
випадків) залишається збереженою або доволі помірно
(парціально) ушкодженою. Мікроворсинки їхньої щіточ-
кової облямівки втрачають свою характерну упорядко-
ваність паралельного взаєморозташування та є гетеро-
морфними (різної довжини і товщини), а також, у су-
купності, виглядають вкороченими. Некрозним змінам
підлягають також окремі М-клітини, апікальна зона яких
перетворюється на клітинний детрит у той час, коли
складки і заглибини апікальної поверхні сусідніх М-клітин
залишаються збереженими.

Через 3 та через 7 діб після опіку шкіри просякнен-
ня мінливої електронної щільності (яка безпосередньо
не залежить від терміну спостереження) візуалізуються
(рис. 4), головним чином, навколо кровоносних капі-
лярів, які мають замкнений або майже замкнений су-
динний просвіт. Зазначені електроннощільні просякнен-
ня сприяють суттєвому потовщенню основної перетин-
ки в стінці кровоносного капіляра і поступовому (через
14, 21, 30 діб після опіку) утворенні в її зоні колоподіб-
ної мембранної структури мінливої електронної
щільності, яка не тільки укріплює судинну стінку, але й
діє як зашморг, сприяючи закриттю судинного просвіту.
Ця колоподібна мембранна структура має певну про-
тяжність уздовж судинної стінки, що можна бачити на
тангенціальному перерізі кровоносного капіляру. Такі
реактивні зміни варто інтерпретувати як компенсатор-
но-пристосувальні (з огляду на покращення бар'єрної
функції судинної стінки та "виключення" найбільш уш-

Рис. 3. Поодинокий фрагментарно розчахнутий мембран-
ний утвір (позначений стрілками) у вузлику, що належит до
скупчених лімфоїдних вузликів клубової кишки щура з оп-
іком, за умов інфузії рЛ ( через 14 діб експерименту). 1 -
апоптозне ядро дендритної клітини; 2 - інтердигітації
відростків дендритних клітин; 3 - ядро дендритної клітини
звичайної будови. Зб. 5 000.

Рис. 4. Локальне просякнення елктроннощільного матеріа-
лу (позначене стрілками) навколо кровоносного капіляру із
замкненим судинним просвітом у вузлику, що належить до
скупчених лімфоїдних вузликів клубової кишки щура з оп-
іком, за умов інфузії р Л (через 7 діб експерименту). 1 - ядро
ендотеліоцита. Зб. 15 000.
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коджених кровоносних капілярів із загального крово-
току). Є усі підстави вважати, що кільцеподібні мемб-
ранні структури з'являються біля кровоносних капілярів,
що мають найбільшу ступінь проникності для трансфор-
мованих компонентів рЛ (чим більш уражена судинна
стінка, тим виразнішою є колоподібна мембрана біля
неї). Слід також зауважити, що при наявності колопод-
ібної мембрани судинний ендотелій виявляє свою гар-
ну (за рахунок механізмів внутрішньоклітинної регене-
рації?) збереженість, що є не тільки запобіжником за-
гибелі ендотеліоцитів, але й передумовою їхнього ефек-
тивного функціонування за умов можливого наступно-
го відкриття судинного просвіту.

Одержані дані свідчать, що, усе ж таки, частина ен-
дотеліоцитів стінки кровоносних капілярів із замкненим
просвітом підлягає апоптозним змінам. Злущені апоп-
тозні ендотеліоцити виявлені нами у просвіті кровонос-
них капілярів без паравазальних "просякнень" і без
колоподібних мембранних структур. Звертає на себе
увагу відсутність паравазального набряку за умов наяв-
ності "просякнень" та колоподібних мембранних струк-
тур, а також його присутність навколо кровоносного
капіляру без "просякнень" та колоподібної мембранної
структури.

Вже через 7 діб після опіку шкіри за умов інфузії рЛ
електроннощільний матеріал просякнень визначається
між лімфоцитами та дендритними клітинами в субепі-
теліальному куполі кожного лімфоїдного вузлика. Про-
сякнення заповнюють вузькі міжклітинні проміжки і ніби
закруглюють на електронограмах обриси кожної кліти-
ни або її цитоплазматичного відростка. За електрон-
ною щільністю, матеріал просякнень є зіставним з ущ-
ільненим ядром і цитоплазмою сусідніх апоптозних
клітин. Особливо це стосується апоптозних дендритних

клітин, електроннощільна цитоплазма яких підлягає ва-
куолізації (рис. 5). Образно кажучи, йде "закипання",
цитоплазма набуває вигляду сот, між комірками яких
розташовані вузькі гіперосмовані перекладки конден-
сованого матриксу.

Складається враження, що фрагментовані ділянки
відростків апоптозних дендритних клітин (apoptotic blebs
and apoptotic bodies) інтегруються до складу просякнень
і разом з ними утворюють мембранні утвори. Доказом
пластинчастого характеру таких мембран є те, що іноді
їхні ділянки поглинаються in totus і визначаються у ци-
топлазмі макрофагів у вигляді примхливих скупчень
чималих за розміром пластинок, які подрібнюються вже
в цитоплазмі і підлягають поетапному перетравленню
в круглих або овальних невеликих автофаголізосомах
(рис. 5).

Вже через 14 діб після опіку мембранні утвори (де-
позитні відкладення трансформованих компонентів
рЛ?) в інтерстиції скупчених лімфоїдних вузликів на-
бувають гетероморфності будови і складаються з елек-
троннощільного гомогенного аморфного матриксу, а
також нерівномірно розподілених в ньому дрібних
фібрил і гранул. У цей період часу макрофагоцити скуп-
чених лімфоїдних вузликів мають неправильну багато-
відросчасту форму. Ядро макрофагоцитів, здебільшо-
го, з інвагінаціями. У цитоплазмі розташовані численні
лізосоми, рибосоми, мітохондрії, мультивезикулярні
тільця. Добре розвинутою є гранулярна ендоплазматична
сітка та комплекс Гольджі. В цитоплазмі більшості мак-
рофагоцитів визначаються також численні та різно-
манітні за формою і розмірами фагосоми, фаголізосо-
ми, остаточні тільця. Фагоцитований електроннощіль-
ний матеріал в цитоплазмі деяких макрофагоцитів за
його розміщенням, консистенцією і характером може

Рис. 5. "Закипання" (позначене стрілками) цитоплазми
(блеббінг) суперконденсованої зморщеної апоптозної денд-
ритної клітини вузлика, що належать до скупчених лімфоїд-
них вузликів клубової кишки щура з опіком, за умов інфузії
рЛ (через 7 діб експерименту). 1 - суперконденсоване ядро
апоптозної дендритної клітини; 2 - фагоцитований макро-
фагоцитом пластинчастий матеріал мембранного утвора.
Зб. 10 000.

Рис. 6. Навколовузликовий лімфатичний капіляр, судин-
ний просвіт якого вщерть заповнений лімфоцитами (фено-
мен "переповнення"), щура з опіком, за умов інфузії рЛ (че-
рез 14 діб експерименту). Стрілкою позначена стінка лімфа-
тичного капіляру. 1 - просвіт кровносного капіляра; 2 - лімфо-
цит у просвіті лімфатичного капіляра; 3 - клітина у стані
мітозу у просвіті лімфатичного капіляра. Зб. 7 000.
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бути ідентифікований як матеріал розташованих побли-
зу електроннощільних "просякнень" та утворених на
їхній основі трансформованих мембранних утворів.

Різноманітний поглинутий макрофагоцитами елект-
роннощільний матеріал визначається у вигляді майже
не змінених мембранних утворів, а також у вигляді ча-
стково перетравленого вмісту фаголізосом.

Мембранні утвори на кшталт елекроннощільних
смужок та перекладок в скупчених лімфоїдних вузли-
ках виявляються також через 21 та через 30 діб після
опіку шкіри, що вказує на тривалий мембранопластич-
ний ефект дії рЛ за умов змодельованої опікової трав-
ми та її наслідків. Мембранні утвори у цей період мо-
дифікуються (частково зникають) за рахунок фагоци-
тарної активності макрофагоцитів.

Зустрічаються ділянки вузлика, де мембранні утво-
ри можна ідентифікувати тільки за умов прицільного,
прискіпливого, адресного пошуку.

Навколовузликові лімфатичні капіляри за умов
інфузії рЛ зберігають свою типову будову (рис. 6; рис.
7; рис. 8). Їхня стінка, що утворена моношаром ендо-
теліоцитів є витонченою, але безперервною; основна
перетинка є тонкою і фрагментарною, але доволі ви-
разною (загальна довжина її наявних фрагментів при-
близно дорівнює довжині ділянок її відсутності). Ззовні
до ендотелію лімфатичних капілярів прилягає мере-
живо колагенових волокон, зв'язаних з ендотеліоци-
тами "якірними" філаментами.

Відмінністю навколовузликових лімфатичних капі-
лярів у цієї групи піддослідних тварин (обумовленою
дією рЛ та формуванням мембранних утворів?) є те,
що вони, зазвичай, вщерть заповнені (феномен "пе-
реповнення") лімфоцитами звичайної будови, денд-
ритними клітинами (світлими та темними), клітинами у
стані мітозу, апоптозними клітинами, апоптозними
тільцями. Такий набір значної кількості щільно при-

леглих одна до одної клітин може бути свідченням
реалізації двох незалежних (а також за звичайних умов,
функціонально несумісних) процесів: 1) необхідного
для здійснення імунної функції транспорту імуноком-
петентних клітин до регіонарних лімфатичних вузликів;
2) очищення лімфоїдних вузликів від надлишку апоп-
тозних лімфоцитів та апоптозних тілець. Наслідок не-
сподіваного просторового об'єднання таких процесів
є безумовно неоднозначним, а будь-яка його оцінка,
за цих обставин, стає контраверсійною. Усе ж таки слід
відмітити, що процес очищення лімфоїдних вузликів
від надлишкових апоптозних лімфоцитів та апоптоз-
них тілець шляхом дренажу через лімфатичні капіля-
ри є ефективним і супроводжується унормуванням
фагоцитарної активності макрофагоцитів. Свідченням
швидкоплинності фагоцитозу є обмежена кількість
(або повна відсутність) вільних апоптозних тілець та
велика кількість фагоцитованих апоптозних тілець у
цитоплазмі гарно збережених макрофагоцитів лімфої-
дних вузликів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Нами встановлений мембранопластичний ефект
дії рЛ, виразом якого є: 1) поява і розповсюдження
упродовж перших 7 діб після опіку в напрямку від кро-
воносних капілярів через міжклітинні проміжки елек-
троннощільних "просякнень"; 2) утворення на базі елек-
троннощільних "просякнень" мембранних утворів та
їхні трансформації упродовж наступних 23 діб після
опіку. За умов післяопікового руйнування інтестіналь-
ного епітеліального, гістогематичного та гістолімфа-
тичного бар'єрів, формування нових мембранних ут-
ворів, які обмежують неконтрольоване потрапляння
різноманітного матеріалу (з просвіту клубової кишки,
а також з просвіту кровоносних та лімфоносних мікро-

Рис. 8. "Феномен переповнення" судинного просвіту на-
вколовузликового лімфатичного капіляра щура з опіком, за
умов інфузії рЛ (через 30 діб експерименту). 1 - цитоплазма
ендотеліоцита лімфатичного капіляра; 2 - мереживо прилег-
лих колагенових волокон; 3 - ядро світлої дендритної кліти-
ни; 4 - апоптозне тільце. Зб. 5 000.

Рис. 7. Феномен "переповнення" судинного просвіту на-
вколовузликового лімфатичного капіляра щура з опіком, за
умов інфузії рЛ (через 21 добу експерименту). 1 - ядро ендо-
теліоцита лімфатичного капіляра; 2 - мереживо прилеглих
колагенових волокон; 3 - клітина у стані мітозу; 4 - апоптозне
тільце. Зб. 7000.
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судин) до імунокомпетентних клітин скупчених лімфої-
дних вузликів є позитивним моментом дії рЛ.

2. Мембранопластичний ефект дії рЛ має чіткі ор-
ганоспецифічні риси, які в скупчених лімфоїдних вуз-
ликах проявляються у "виключенні" з системи гемом-
ікроциркуляції низки кровоносних капілярів за раху-
нок утворення щільних колоподібних структур, які діють
як зашморг, сприяючи закриттю судинного просвіту.
За контекстом зрозуміло, що колоподібні мембранні
структури є настільки виразними, наскільки більш ви-
разно збільшується проникність судинної стінки для
компонентів рЛ (яка, в свою чергу, залежить від рівня
її ушкодження). Таким чином, більш трансформова-
ними є більш уражені кровоносні капіляри і саме вони
"виключаються" першими. Це має викликати зміни ге-
момікроциркуляції, які провокують зміни лімфомікро-
циркуляції і відповідні зміни вибіркової рециркуляції
структурно неушкоджених лімфоцитів.

3. Інфузія рЛ сприяє збереженню звичайної будо-
ви навколовузликових лімфатичних капілярів. Ці
лімфатичні капіляри, за умов чітко означеного післяо-
пікового набряку, не є надмірно розширеними, а їхня
судинна стінка не є порозною. Відмінністю навколо-
вузликових лімфатичних капілярів у опечених щурів,
яким була здійснена інфузія рЛ, є те, що вони доволі
часто переповнені (феномен "переповнення") лімфо-
цитами звичайної будови, дендритними клітинами,
клітинами у стані мітозу, апоптозними клітинами і апоп-
тозними тільцями. Зважаючи на те, що лімфатичні ка-

Маткивская Р.М.
СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СГРУППИРОВАННЫХ ЛИМФОИДНЫХ УЗЕЛКОВ ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ
КРЫС ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ОЖОГОВОЙ Т РАВМЕ КОЖИ В УСЛОВИЯХ ИНФУЗИИ
ЛАКТОПРОТ ЕИНА С СОРБИТОЛОМ
Резюме. Методами световой и электронной микроскопии установлено, что общим проявлением структурных изменений

піляри лімфоїдних органів виконують не просто дре-
нажну функцію, але є шляхами, що забезпечують ре-
циркуляцію лімфоцитів і міграцію в регіональні лімфа-
тичні вузли дендритних клітин, такі їхні реактивні зміни
є визначальними за наслідками.

4. Загальновідомо, що дендритні клітини, які захо-
пили антиген, мігрують з тканин в лімфатичні капіля-
ри, а звідтіля - через лімфатичні судини потрапляють
у Т-залежні зони регіональних лімфатичних вузлів, де
вони остаточно визрівають і набувають властивості
щодо репрезентації антигенів (у комплексі з молеку-
лами МНС) лімфоцитам. З огляду на неупорядковане
щільне скупчення в просвіті навколовузликових лімфа-
тичних капілярів різноманітних імунокомпетентних
клітин, які перебувають у різному функціональному
стані та на різних етапах реактивних і деструктивних
перетворень (феномен "переповнення"), результата-
ми їхньої міграції в лімфатичні вузли мають бути нега-
тивними щодо адекватного виконання імунної функції.
Такі уперше виявлені структурні зміни впливають не
тільки на функціонування системи мукозального імун-
ітету, а й на імунну систему в цілому. Зазначені аспек-
ти структурної перебудови скупчених лімфоїдних вуз-
ликів щурів з опіком потребують подальшого вивчен-
ня і детального обговорення.

Перспективи подальших розробок у даному напрям-
ку полягають у продовженні вивчення структурних змін
скупчених лімфоїдних вузликів у опечених за умов
інфузії інших колоїдних та кристалоїдних розчинів.
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в сгруппированных лимфоидных узелках (бляшках Пейера) подвздошной кишки крыс с экспериментальной термической
ожоговой травмой кожи является некроз и апоптоз функционально разных клеток, которые происходят на фоне выражен-
ных изменений гемо- и лимфомикроциркуляторного русла. Установлено, что мембранопластический эффект действия
Лактопротеина с сорбитолом имеет четкие органоспецифичные черты, которые проявляются "выключением" из системы
гемомикроциркуляции ряда кровеносных капилляров за счет образования плотных кольцеобразных мембранных струк-
тур, которые действуют как петля, способствуя закрытию сосудистого просвета. Доказано, что более трансформиро-
ванными являются более поврежденные кровеносные капилляры; и именно они "выключаются" первыми. Это приводит к
изменениям гемомикроциркуляции, которые провоцируют изменения избирательной рециркуляции структурно неповреж-
денных лимфоцитов. С учетом неупорядоченного плотного скопления в просвете околоузелковых лимфатических капил-
ляров разнообразных иммунокомпетентных клеток, которые пребывают на разных этапах реактивных и деструктивных
преобразований (феномен "перенаполнения"), результаты их миграции в лимфатические узлы должны иметь негативные
последствия для адекватного выполнения иммунной реакции.
Ключевые слова: ожоговая травма кожи, инфузионная терапия, Лактопротеины с сорбитолом, структурные изменения,
групповые лимфоидные узелки.

Matki vska R.M.
STRUCTURAL CHANGES OF RAT S' AGGREGATED LYMPHOID NODULES OF ILEUM IN AN EXPERIMENT AL SKIN
BURN INJURY UNDER T HE CONDITIONS OF INFUSION BY LACTOPROT EIN WITH SORBITOL
Summary. With the help of light and electron microscopy it was determined that the general signs of structural changes in
aggregated lymphoid nodules of ileum (Peyer's patch) in rats with the experimental thermal skin injury are necrosis and apoptosis of
functionally different cells which occur against the background of significant changes of haemo and lymphatic microvasculature. It is
determined that membranoplastic effect of lactoprotein with sorbitol has distinct organ specific traits which present in "exclusion" of
range of hemocapillaries from hemomicrocirculatory system due to appearance of circular membrane structure acting as ansa and
contributing to vascular lumen closure. It is proved that most damaged hemocapillaries are more transformed and are "excluded" first.
It leads to changes in hemomicrocirculation that induce changes in lymphatic microcirculation and relevant changes of selective
recirculation of lymphocytes that are not structurally damaged. Considering unsystematic cells aggregation of various immunocytes
which are in different functional status and at different stages of responsive and destructive transformation ("overfill" phenomenon)
in the lumen of juxta nodules lymph capillaries results in their migration to lymph nodule must be negative as for adequate performance
of the immune function.
Key words: skin burn injury, infusion therapy, Lactoprotein with sorbitol, structural changes, aggregated lymphoid nodules.
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МІКРОБІОЛОГІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ВЛАСТИВОСТЕЙ ГРАМПОЗИТИВНИХ
ЗБУДНИКІВ ІНФЕКЦІЙНО-ЗАПАЛЬНИХ ПЕРИІМПЛАНТАЦІЙНИХ
УСКЛАДНЕНЬ

Резюме. У статті наведені результати дослідження біологічних властивостей грампозитивних мікроорганізмів, що коло-
нізують слизову оболонку периімплантатної ділянки за умов периімплантатного мукозиту. Об'єктом дослідження стали 147
клінічних штамів мікроорганізмів, отриманих від хворих. Показано, що клінічні ізоляти S. aureus, S. epidermidis, S. warneri та S.
sunguinis, які приймають участь у розвитку інфекційно-запальних ускладнень одонтоімплантації, володіють низькою чутлив-
істю до більшості антибактеріальних засобів. Крім цього, наведені результати дослідження адгезивних властивостей отри-
маних штамів грампозитивних мікроорганізмів, серед яких лише S. epidermidis володіють низькою адгезивністю щодо ерит-
роцитів людини. Встановлено, що клінічним штамам S. aureus, S. warneri, та S. sunguinis притаманна середня та висока
адгезивність.
Ключові слова: антибіотики, грампозитивні мікроорганізми, адгезивність, периімплантатний, чутливість.

Вступ
Останнім часом у світі реєструють збільшення

кількості осіб зі зниженим імунітетом, що може бути
пов'язано не лише з рецидивуючими інфекціями та ВІЛ.
Досить вагомими причинами є генетична схильність,

активне використання імунодепресантів, хіміотерапев-
тичних засобів, неконтрольоване, довготривале вжи-
вання антибіотиків та забруднення навколишнього се-
редовища. На цьому тлі все частіше реєструють випад-
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ки розвитку опортуністичних інфекцій, які спричиняють
представниками нормальної мікрофлори організму лю-
дини, в тому числі ротової порожнини [5, 7, 10].

Серед збудників опортуністичних інфекцій у хворих
з критичними станами одне з провідних місць займа-
ють бактерії роду Staphylococcus. Стафілококи включе-
но до п'ятірки проблемних мікроорганізмів, моніторинг
яких проводять у всіх розвинутих країнах світу, перш за
все через швидкість наростання стійкості до антибіо-
тиків (National Nosocomial Infections Surveillance, 2004).
Особливу проблему становлять штами стафілококів ре-
зистентні до метициліну (оксациліну), яким, як правило,
притаманна стійкість до інших антибіотиків. Такі умови
є передвісниками серйозної екологічної проблеми. До
теперішнього часу стафілококи належать до провідних
збудників інфекцій, пов'язаних з наданням медичної
допомоги [6].

Значення умовно-патогенних мікроорганізмів у
спричиненні інфекційних захворювань безпосередньо
пов'язують з наявністю факторів патогенності, одним із
найвагоміших серед яких є адгезія [2, 3]. Адже саме в
результаті адгезії збудників інфекційних ускладнень
ініцюється каскад імунологічно-опосередкованих ре-
акцій, які визначають специфіку інфекційного процесу,
і є його пусковим механізмом. Долаючи захисні бар'є-
ри макроорганізму, мікроорганізми специфічно взає-
модіють з клітинами слизових оболонок, шкіри, при-
кріплюючись до них [4].

Відомо, що більшість представників мікрофлори
ротової порожнини володіють потужними адгезивними
властивостями, що обумовлює їх роль не лише в роз-
витку бляшкоасоційованих захворювань (карієс, паро-
донтит), одонтоімплантаційних ускладнень, а й важких
інфекцій серцево-судинної, сечостатевої та нервової та
ін. систем організму [4, 9]. Саме вивчення біологічних
властивостей домінуючих збудників захворювань по-
рожнини рота є надзвичайно важливим етапом на шля-
ху пошуку нових  методів і засобів їх лікування та проф-
ілактики.

Мета - дослідження чутливості до протимікробних
засобів та адгезивних властивостей грампозитивних
мікроорганізмів периімплантаційної ділянки в пацієнтів
з мукозитом.

Матеріали та методи
У досліджені обстежено 53 пацієнти (середній вік

48±4 років) з включеними дефектами зубних рядів, яким
було встановлено від 1 до 4 розбірних титанових
імплантатів та за результатами клінічних і рентгеноло-
гічних методів діагностовано периімплантатний муко-
зит (ПІМ). Всього від хворих, яким діагностуали ПІМ, ви-
ділено та ідентифіковано 147 клінічних штамів грампо-
зитивних мікроорганізмів. Серед них штами
Staphylococcus aureus (n=86), Staphylococcus epidermidis
(n=29), Staphylococcus warneri (n=15) та Streptococcus
sunguinis (n=17).

Культивування мікроорганізмів проводили протягом
24-48 годин при температурі 37оС за загальноприйня-
тими методами. Заключну ідентифікацію здійснювали
за допомогою автоматичного бактеріологічного аналі-
затора Vitec - 2compact bioMerieux (Франція) згідно
інструкції виробника.

Чутливість отриманих штамів мікроорганізмів до
антибіотиків різних груп визначали стандартними дис-
ко-дифузійним методом, а до антисептиків (декасану,
горостену, хлоргексидину біглюконату) - кількісним
методом двократних серійних розведень (МОЗ України
№ 167 від 05.04.2007 р. "Про затвердження методич-
них вказівок "Визначення чутливості мікроорганізмів до
антибактеріальних препаратів"). Результати чутливості
клінічних ізолятів до антибіотиків оцінювали за розмі-
ром діаметру зон затримки росту мікроорганізмів на-
вколо стандартного диску. Досліджувані мікроорганіз-
ми умовно поділяли на чутливі, помірно-стійкі та рези-
стентні, згідно критеріїв інтерпретації результатів вив-
чення чутливості відповідного виду збудника [1]. Адге-
зію досліджуваних мікроорганізмів визначали на фор-
малізованих еритроцитах людини групи крові О (1) Rh+
за методикою Бріліса [3]. Адгезивні властивості оціню-
вали за допомогою індексу адгезивності еритроцитів
(ІАЕ) шляхом підрахунку середньої кількості мікробних
клітин, що прикріпилися до одного еритроциту, який
приймає участь у адгезивному процесі. Адгезивність
вважали нульовою при ІАЕ нижче 1,75, низькою - при
ІАЕ від 1,76 до 2,5, середньою - від 2,51 до 4,0, високою
- вище 4,0.

Статистичну обробку отриманих результатів прово-
дили за допомогою програми Microsoft Excel. Аналіз до-
стовірності - за критерієм Стьюдента.

Результати. Обговорення
Дослідження показали низьку антибіотикочутливість

клінічних штамів грампозитивних мікроорганізмів, що
виділені за умов ПІМ. Встановлено, що в середньому
лише близько 50 % клінічних ізолятів, які спричиняли
гнійно-запальні ускладнення одонтоімплантації, були
чутливими до оксациліну. Абсолютну стійкість до окса-
циліну в S. aureus (35,33±13,64 %), S. epidermidis
(55,12±11,02 %), S. warneri (86,5±14,12 %) та S
sunguinis (87,0±13,41 %) (рис. 1, 2). Враховуючи одер-
жані дані можна зазначити, що вагома частка клінічних
ізолятів золотистого стафілокока мала резистентність
до метициліну. Наявність стійких до ампіциліну/сульбак-
таму клінічних штамів S. aureus (24,45 %), S. epidermidis
(34,17 %), S. warneri (93,2 %) та S. sunguinis (86,6 %)
засвідчило неефективність природних та напівсинте-
тичних пеніцилінів, захищених сульбактамом при
гнійно-запальних захворюваннях, спричинених даними
збудниками.

Подібну низьку чутливість S. aureus, виділених від
хворих на ПІМ, (67,47±9,30 %) встановлено до амокси-
циліну/клавуланату. Показники високої резистентності
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S. aureus (30,49 %) вказували на недостатню ефек-
тивність амоксициліну, що містить інгібітор бета-
лактамаз (клавуланат калію). У клінічних штамів S.
aureus, виділені з периімплантатних кишень також
виявили резистентність і до цефтриаксону (32,9 %).
Низьку чутливість до оксациліну (41,3±13,15 %),
цефтриаксону (70,35±6,31 %) проявили і клінічні
штами S. epidermidis.

Серед клінічних штамів стафілококів, виділе-
них від хворих з ПІМ, чутливими до меропенему
були тільки (64,93±10,5 %) штамів S. аureus, однак
чутливість S. epidermidis (70,35±2,41 %), S. warneri
(81,16±6,47 %) та S. sunguinis (74,04±4,52 %) була
дещо вищою.

 Встановлено низьку чутливість до аміногліко-
зидів. Так, низьку чутливість S. aureus встановили
до гентаміцину (57,92±10,76 %), тобраміцину
(64,67±10,3 %). У дослідженні доведено низьку про-
тимікробну активність макролідів щодо штамів S.
aureus. Чутливість S. aureus до еритроміцину не пе-
ревищувала (55,03±13,88 %). Встановлено низьку
чутливість S. aureus до напівсинтетичного похідно-
го еритроміцину - кларитроміцину (58,19±13,94 %).
Азитроміцин, також, виявся малоефективним. Так,
чутливість S. aureus до даного антибіотика не пе-

ревищувала 58 %.
Резистентність стафілококів була високою

як до азитроміцину (S. aureus - 27,63 %; S.
epidermidis - 45,3 %) і кларитроміцину (S. aureus
- 37,39 %; S. epidermidis - 41,75 %). Еритромі-
цин визначили як малоефективний щодо
клінічних ізолятів S. epidermidis (43,95 %).

Водночас усі досліджувані штами мікроор-
ганізмів проявили низьку чутливість до лінко-
міцину та кліндаміцину.

Досліджувані штами мікроорганізмів, що ко-
лонізують периімплантаційну ділянку за умов
ПІМ, володіють адгезивними властивостями
щодо еритроцитів людини в різній мірі (рис. 3).

Серед клінічних штамів найменшу
здатність до адгезії проявили ізоляти S. warneri
та S. epidermidis, що відповідало середній та
низькій адгезивності за Брилісом відповідно.
У свою чергу, ІАМ S. sunguinis складав
(4,48±1,47) і характеризувався високим рівнем
адгезії. Механізм адгезії S. sunguinis до клітин
макроорганізму пояснюється наявністю ліпо-
тейхоєвих кислот в складі клітинної стінки та
поверхневих білків. Крім того, даний збудник
має здатність уникати місцевої імунної відповіді
шляхом розщеплення sIgA. Саме тому, даний
мікроорганізм відносять до ранніх колонізаторів

Рис. 1. Чутливість клінічних штамів S. aureus (n=86)
до антибактеріальних препаратів, (%).

Рис. 2. Чутливість клінічних штамів S. epidermidis (n=29) до ан-
тибактеріальних препаратів, (%).
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ротової порожнини і все частіше виступає у ролі етіо-
логічного збудника інфекційних захворювань серцево-
судинної системи [5].

S. warneri значно рідше викликає бактеримії та вис-
тупає в якості домінантного збудника ендокардитів, по-
рівняно зі S. sunguinis, що співпадає з результатами
досліджень їх адгезивних властивостей [5].

Найвищими адгезивними властивостями серед
мікроорганізмів, виділених за умов ПІМ, володіли клінічні

штами S. aureus. Їх ІАМ досягав (5,32±1,14), що відпов-
ідало високій адгезивності за Брилісом. Варто відміти-
ти, що ІАМ антибіотикорезистентних штамів був значно
вищим, ніж у чутливих ізолятів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Досліджувані штами грампозитивних мікроор-
ганізмів, що колонізують периімплантаційну ділянку за
умов ПІМ, виявляють низьку антибіотикочутливість до
більшості антибактеріальних засобів.

2. Клінічні штами S. aureus, S. epidermidis, S. warneri
та S. sunguinis володіють адгезивними властивостями
відносно еритроцитів людини у різній мірі.

3. Клінічні ізоляти S. aureus володіють високою, а S.
sunguinis та S. warneri - середньою адгезивністю за
Брілісом.

Розвиток значущої резистентності до антибактер-
ільних засобів серед грампозитивних збудників ПІМ та
наявність середніх та високих адгезивних властивостей
щодо еритроцитів людини створює підґрунтя для по-
шуку та впровадження нових засобів для профілакти-
ки та лікування інфекційно-запальних ускладнень одон-
тоімплантації.

Назарчук А.А., Фаустова М.А.
МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СВОЙСТВ ГРАМПОЛОЖИТ ЕЛЬНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ
ИНФЕКЦИОННО-ВОСПАЛИТ ЕЛЬНЫХ ПЕРИИМЛПАНТ АЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ
Резюме. В статье приведены результаты исследований биологических свойств грамположительных микроорганизмов,
которые колонизируют слизистую оболочку периимплантатного участка при периимплантатном мукозите. Объектом ис-
следования были 147 клинических штаммов микроорганизмов, полученных от больных. Показано, что клинические изоля-
ты S. aureus, S. epidermidis, S. warneri и S. sunguinis, принимающие участие в развитии инфекционно-воспалительных
осложнений одонтоимплантации, обладают низкой чувствительностью к большинству антибактериальных средств. Кроме
этого, представлены результаты исследования адгезивных свойств полученных штаммов грамположительных микроор-
ганизмов, среди которых только S. epidermidis обладают низкой адгезивностью относительно эритроцитов человека. Уста-
новлено, что клиническим штаммам S. aureus, S. warneri, и S. sunguinis присуща средняя и высокая адгезивность.
Ключевые слова: антибиотики, адгезивность, грамположительные микроорганизмы, периимплантатний мукозит, чув-
ствительность.

Nazarchuk O.A., Faustova M.O.
THE MICROBIOLOGICAL INVESTIGATION OF T HE PROPERTIES OF GRAM-POSIT IVE PATHOGENS OF INFECTIOUS
AND INFLAMMATORY PERIIMPLANT AT ION COMPLICATIONS
Summary. The article presents the results of studies of the biological properties of Gram-positive microorganisms that colonize the

Рис. 3. Індекс адгезивності грампозитивних мікроор-
ганізмів, що колонізують периімплантатну ділянку у хво-
рих ПІМ.
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mucous membrane of the peri-implant site during the peri-implant mucositis. The subject of the study was 147 clinical strains of
microorganisms obtained from patients. It has been shown that the clinical isolates of S. aureus, S. epidermidis, S. warneri and S.
sunguinis, which are involved in the development of infectious and inflammatory complications of dental implantation, show low
sensitivity to the most antibacterial agents. In addition, the results of the investigation of the adhesive properties of the obtained strains
of gram-positive microorganisms are presented. Among them only S. epidermidis have low adhesiveness to human erythrocytes. It has
been established that the clinical strains of S. aureus, S. warneri, and S. sunguinis are characterized by medium and high adhesiveness.
Key words: antibiotics, Gram-positive microorganisms, adhesiveness, peri-implant, sensitivity.
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МОДЕЛЮВАННЯ ТРАНСВЕРЗАЛЬНИХ РОЗМІРІВ ВЕРХНЬОЇ Й НИЖНЬОЇ
ЩЕЛЕПИ ТА САГІТАЛЬНИХ ХАРАКТЕРИСТИК ЗУБНОЇ ДУГИ В ЮНАКІВ-
БРАХІЦЕФАЛІВ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ОСОБЛИВОСТЕЙ
ОДОНТОМЕТРИЧНИХ І КЕФАЛОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ

Резюме. В статті описано і проведено аналіз регресійних математичних моделей індивідуальних лінійних розмірів необ-
хідних для побудови коректної форми зубної дуги у юнаків-брахіцефалів із ортогнатичним прикусом у залежності від особли-
востей одонтометричних і кефалометричних показників. Із 18 можливих лінійних розмірів необхідних для побудови корект-
ної форми зубної дуги у юнаків-брахіцефалів з ортогнатичним прикусом в залежності від особливостей одонтометричних і
кефалометричних показників побудовані усі 18 достовірних моделей (коефіцієнт детермінації від 0,894 до 0,965). До побу-
дованих моделей із коефіцієнтом детермінації більше 0,6 більш часто входять розміри зубів (74,5 %, з яких 20,0 % прихо-
диться верхні різці, 21,8 % - на нижні різці, 6,4 % - на верхні ікла, 8,2 % - на нижні ікла, 5,5 % - на верхні малі кутні зуби, 9,1 %
- на нижні малі кутні зуби, 3,6 % - на верхні перші велики кутні зуби), ніж кефалометричні показники (25,5 %). Серед розмірів
верхніх і нижніх різців, іклів, малих та перших великих кутніх зубів до моделей найбільш часто входять наступні показники:
мезіодистальні розміри коронки зубів (16,4 %, з яких 11,8 % на верхній щелепі); присінково-язикові розміри коронки зубів
(12,7 %, з яких 5,5 % на верхній щелепі) та ширина дентинно-емалевої межі у мезіодистальному напрямку (10,0 %, з яких
3,6 % на верхній щелепі). Серед кефалометричних показників до моделей найбільш часто входять: сагітальна дуга (2,7 %);
висота верхньої губи (2,7 %); висота нижньої частини обличчя (2,7 %); висота червоної кайми губ (2,7 %).
Ключові слова: юнаки-брахіцефали з ортогнатичним прикусом, регресійний аналіз, одонтометричні і кефалометричні
показники, коректна форма зубної дуги.

Вступ
Зубощелепна система в нормі перебуває в стані

постійної морфо-функціональної і динамічної взаємодії
з елементами краніофаціального комплексу. В
інтактній, збалансованій з розмірами черепа жувальній
системі відбуваються лише вікові зміни у вигляді по-
ступового зниження висоти прикусу, ущільнення суг-
лобових ямок, склерозування кістки тощо. Більш серй-
озні системні зміни спостерігаються у разі невідповід-
ності розмірів зубних дуг і кефало-одонтометричних
показників [7, 8].

Вчасно не скоректована зубна дуга ускладнюється
зубощелепними деформаціями, патологічним стиран-
ням твердих тканин зубів, що утримують оклюзійну
висоту, захворюваннями тканин пародонту, зниженням
висоти прикусу, нерідко дисфункцією скронево-ниж-
ньощелепних суглобів [1, 12].

Основною запорукою для досягнення ефективних, а

передусім стабільних морфологічних результатів ліку-
вання є досягнення оптимальної рівноваги і співвідно-
шень між розмірами елементів щелепно-лицевої ділянки.
Для полегшення діагностики, встановлення показань до
протезування, вибору конструкції й типу протезів доц-
ільно математичне моделювання розмірів зубних дуг за
розмірами зубів та черепними параметрами [5, 15].

Мета роботи - розробити та провести аналіз регре-
сійних моделей індивідуальних лінійних розмірів не-
обхідних для побудови коректної форми зубної дуги
у юнаків-брахіцефалів із ортогнатичним прикусом у
залежності від особливостей одонтометричних і ке-
фалометричних показників.

Матеріали та методи
Первинні показники розмірів зубів та голови юнаків

Поділля з ортогнатичним прикусом (n=44, визначався
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за 11-ти пунктами за М. Г. Бушан з співав. [6]) отримані
з банку даних науково-дослідного центру Вінницького
національного медичного університету ім. М. І. Пирого-
ва у рамках договору про творче співробітництво між
Вінницьким національним медичним університетом ім.
М. І. Пирогова та ВДНЗУ "Українська медична стомато-
логічна академія" (Договір № 1 від 05.01.2015). Робота
є фрагментом планової науково-дослідної роботи
ВДНЗУ "Українська медична стоматологічна академія"
на тему: "Механізми впливу хвороботворних факторів
на стоматологічний статус осіб із соматичною патоло-
гією, шляхи їх корекції та блокування" (№ державної
реєстрації: 0115U001138).

Для проведення даного дослідження використову-
вали дентальний конусно-променевий томограф -
Veraviewepocs 3D, Морит (Японія). Дослідження прово-
дилися згідно власно розробленої схеми [14] в межах
наведених характеристик. Об'єм тривимірного зобра-
ження - циліндр 8х8 см, - товщина шару 0,2/0,125 мм,
доза опромінення 0,11-0,48 мЗв, напруга та сила стру-
му 60-90kV/2-10 mA. У верхніх і нижніх різців, іклів,
малих та перших великих кутніх зубів вимірювали: дов-
жину зуба (L); довжину кореня у присінково-язиковій
(VLROOT) та мезіодистальній (ALROOT) проекціях; ме-
зіодистальний розмір коронки зуба (VSHIR); присінко-
во-язиковий розмір (TSHIR); ширину дентинно-емале-
вої межі у мезіодистальному напрямку (MDDEG); ши-
рину дентинно-емалевої межі у присінково-язиковому
напрямку (VDEG). Оскільки в попередніх дослідженнях
при порівнянні коп'ютерно-томографічних метричних
характеристик однойменних зубів правої і лівої сторін,
достовірних або тенденцій відмінностей виявлено не
було, нами в подальших дослідженнях використову-
ються середні значення відповідних зубів на верхній та
нижній щелепах [11].

Визначали наступні кефалометричні розміри [2]: са-
гітальну дугу, що вимірюється стрічкою від глабелли до
потиличної точки (DIGS_G-OP), поперечну дугу
(DUG_AU_AU), найбільший обхват голови (DUG_G_OP),
проекційна відстань від маківки голови (vertex) до верх-
нього краю слухового отвору (V_GOL), найбільшу дов-
жину голови (G_OP), найбільшу ширину голови (EU_EU),
найменшу ширину голови (FMT_FMT), середню шири-
ну обличчя (ZM_ZM), ширину обличчя (ZY_ZY), зовніш-
ньоочну ширину (EK_EK), міжочноямкову ширину
(MF_MF), ширину основи носа (AL_AL), ширину ротової
щілини (CHI_CHI), вушний діаметр (AU_AU), висоту лоба
(TR_N), фізіологічну довжину обличчя (TR_GN), довжи-
ну носа (N_PRN), висоту носа (N_SN), глибину носа
(SN_PRN), висоту верхньої частини обличчя (N_STO),
відстань між назіон та міжрізцевою точкою (N_I), відстань
між назіон та простион (N_PR), морфологічну довжину
обличчя (N_GN), висоту верхньої губи (SN_STO), висоту
нижньої губи (STO_SPM), висоту нижньої частини об-
личчя (STO_GN), висоту червоної кайми губ (LS_LI),
ширину нижньої щелепи (GO_GO), довжину тіла ниж-

ньої щелепи (GO_GN), відстань від аурикулярної точки
до підборіддя (AU_GN), відстань від аурикулярної точки
до кута нижньої щелепи (AU_GO), відстань від аурику-
лярної точки до глабели (AU_GL), відстань від аурику-
лярної точки до назіон (AU_N), відстань від аурикулярної
точки до субназіон (AU_SN), відстань від аурикулярної
точки до міжрізцевої точки (AU_I).

Побудова регресійних моделей наступних характе-
ристик зубних дуг в залежності від особливостей одон-
тометричних і кефалометричних показників проведена
за допомогою ліцензійного статистичного пакету "Statistica
6,0": NAPX_6 - відстань між верхівками піднебінних ко-
ренів верхніх перших великих кутніх зубів; DAPX_6 -
відстань між верхівками дистальних коренів верхніх пер-
ших великих кутніх зубів; MAPX_6 - відстань між верх-
івками медіальних коренів верхніх перших великих кутніх
зубів; MAPX_46 - відстань між верхівками медіальних
коренів нижніх перших великих кутніх зубів; DAPX_46 -
відстань між верхівками дистальних коренів нижніх пер-
ших великих кутніх зубів; BUGR13_23 - відстань між
горбками іклів верхньої щелепи; APX13_23 - відстань
між верхівками коренів іклів верхньої щелепи;
BUGR33_43 - відстань між горбками іклів нижньої ще-
лепи; APX33_43 - відстань між верхівками коренів іклів
нижньої щелепи; PONM - відстань між точками Пона на
верхніх перших великих кутніх зубах; PONPR - відстань
між точками Пона на верхніх перших малих кутніх зубах;
VESTBUGM - відстань між вестибулярними медіальни-
ми буграми перших великих кутніх зубів; DL_C - іклова
сагітальна відстань верхньої щелепи; DL_F - премоляр-
на сагітальна відстань верхньої щелепи; DL_S - молярна
сагітальна відстань верхньої щелепи; GL_1 - глибина
піднебіння на рівні іклів; GL_2 - глибина піднебіння на
рівні перших малих кутніх зубів; GL_3 - глибина піднеб-
іння на рівні перших великих кутніх зубів.

Результати. Обговорення
Побудовані моделі у юнаків-брахіцефалів з ортог-

натичним прикусом мають вигляд наступних лінійних
рівнянь:

NAPX_6 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= 29,62 + 4,88 x MDDEG_41 - 1,15 x L_42 + 0,87 x L_43
- 1,47 x ТSHIR_45 + 2,11 x  VSHIR_14 - 0,53 x ALROOT_13
(R2=0,944; F(6,12)=33,44; p<0,001);

DAPX_6 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= - 43,79 + 10,64 x VSHIR_11 - 11,79 x MDDEG_42 + 5,40
x VDEG_12 + 0,18 x AU_AU - 3,22 x VSHIR_16 + 5,32 x
VSHIR_42 (R2=0,959; F(6,12)=46,50; p<0,001);

MAPX_6 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= - 28,15 + 4,57 x VSHIR_11 + 2,94 x VSHIR_45 - 1,43 x
TSHIR_13 + 2,45 x VSHIR_15 + 0,17 x  EU_EU - 0,06 x
AU_AU (R2=0,965; F(6,12)=55,63; p<,001);

MAPX_46 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
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= - 60,19 + 8,45 x VSHIR_42 + 4,49 x MDDEG_12 + 4,20
x TSHIR_16 - 2,72 x VDEG_41 - 0,39 x LS_LI + 0,05 x
DIGS_G_OP (R2=0,947; FF(6,12)=35,69; p<,001);

DAPX_46 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефало-
метрії) = - 31,87 + 3,01 x VSHIR_14 + 4,88 x MDDEG_12
+ 2,76 x TSHIR_16 + 0,07 x DIGS_G_OP - 0,84 x
VLROOT_42 + 1,51 x VDEG_41 - 1,12 x TSHIR_44
(R2=0,916; F(7,11)=17,10; p<,001);

PONM (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) =
13,42 + 2,89 x TSHIR_43 + 5,02 x VSHIR_12 - 4,49 x
MDDEG_42 - 2,03 x VSHIR_43 + 2,38 x TSHIR_14 - 0,85 x
VLROOT_42 (R2=0,927; FF(6,12)=25,36; p<,001);

VESTBUGM (юнаки-брахіцефали від зубів і кефа-
лометрії) = - 26,69 + 2,77 x VSHIR_12 + 4,56 x VSHIR_13
- 0,81 x ALROOT_41 + 0,30 x FMT_FMT + 0,60 x STO_GN
- 0,18 x N_PR (R2=0,937; FF(6,12)=29,88; p<,001);

PONPR (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= 30,86 + 1,04 x TSHIR_15 - 1,06 x L_42 + 1,57 x VDEG_11
- 0,42 x ALROOT_41 + 0,69 x VLROOT_42 + 0,88 x
VSHIR_13 (R2=0,955; F(7,30)=42,83; p<,001);

BUGR13_23 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефало-
метрії) = 44,37 + 1,65 x  MDEG_11 - 1,53 x L_42 - 0,47 x
LS_LI + 0,74 x ALROOT_42 + 0,82 x TSHIR_45 + 1,10 x
VDEG_11 (R2=0,945; FF(6,12)=34,48; p<,001);

APX13_23 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= 73,58 + 0,86 x SN_STO - 2,23 x VSHIR_43 - 1,04 x L_44
+ 0,82 x TSHIR_45 - 0,23 x G_OP + 0,43 x L_14 + 1,32 x
VDEG_11 (R2=0,916; F(7,11)=17,20; p<,001);

BUGR33_43 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефало-
метрії) = 11,09 - 0,34 x ALROOT_11 + 1,43 x MDEG_43 +
2,91 x VSHIR_12 + 1,12 x TSHIR_44 - 0,61 x ALROOT_13
- 0,13 x STO_GN (R2=0,923; F(6,12)=24,04; p<,001);

APX33_43 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії)
= - 37,92 + 1,37 x VLROOT_43 + 1,60 x TSHIR_43 - 0,27
x LS_LI + 0,41 x AL_AL + 0,18 x MF_MF + 0,31 x L_44
(R2=0,961; F(6,12)=49,65; p<,001);

DL_C (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) =
3,94 + 1,80 x MDDEG_11 - 0,47 x VLROOT_13 + 1,12 x
VDEG_41 - 0,43 x VLROOT_12 + 0,23 x L_11 (R2=0,952;
F(5,13)=52,04; p<,001);

DL_F (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) = -
29,09 + 2,72 x VSHIR_16 - 1,02 x VLROOT_42 + 1,45 x
L_43 - 0,72 x L_44 + 0,32 x CHI_CHI - 0,22 x SN_STO
(R2=0,929; F(6,12)=26,28; p<,001);

DL_S (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) = -

0,02 + 2,06 x MDDEG_11 + 0,36 x CHI_CHI + 1,77 x
VDEG_42 - 0,08 x TR_N - 0,27 x ALROOT_13 (R2=0,944;
F(5,13)=44,13; p<,001);

GL_1 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) = -
74,98 + 0,12 x DUG_G_OP + 0,72 x STO_SPM + 3,42 x
VDEG_42 - 0,11 x TR_GN - 1,52 x TSHIR_44 - 0,41 x
STO_GN + 0,23 x AU_GL (R2=0,940; F(7,11)=24,74; p<,001);

GL_2 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) = -
47,72 + 4,09 x TSHIR_12 + 0,11 x DUG_AU_AU - 4,31 x
MDDEG_42 + 0,40 x SN_STO + 2,45 x VDEG_42 - 0,54 x
ALROOT_12 (R2=0,907; FF(6,12)=19,41; p<,001);

GL_3 (юнаки-брахіцефали від зубів і кефалометрії) = -
17,01 + 1,59 x VSHIR_12 + 1,86 x VLROOT_11 - 1,03 x
ALROOT_42 - 1,29 x ALROOT_12 + 0,08 x DIGS_G_OP +
0,78 x MDDEG_43 (R2=0,894; FF(6,12)=16,87; p<,001).

Виходячи із результатів дослідження робіт, які сто-
суються вивчення морфо-функціональних зв'язків між
структурами краніо-фаціального комплексу, доведено
взаємозв'язок розмірів зубних дуг з одонтометрични-
ми та кефалометричними показниками [9, 10, 13]. Поділ
вибірки за диференціюючими ознаками (у нашому ви-
падку за краніотипом) відповідає вимогам доказової
медицини та дає максимум необхідної інформації для
вибору стратегії ведення конкретного пацієнта. При
дослідженні загальних груп формулюються лише уза-
гальнені доступні докази, які зменшують можливість
систематичних, випадкових помилок [4].

Таким чином із 18 можливих лінійних розмірів не-
обхідних для побудови коректної форми зубної дуги в
юнаків-брахіцефалів з ортогнатичним прикусом в за-
лежності від особливостей одонтометричних і кефа-
лометричних показників побудовані усі 18 достовірних
моделей з коефіцієнтом детермінації від 0,894 до 0,965.

Для загальної групи юнаків побудовано 17 достовір-
них моделей, коефіцієнт детермінації яких складає від
0,640 до 0,889 [3]. У юнаків загалом та у юнаків-брахі-
цефалів за відсотковою частиною входження до моде-
лей одонтометричні показники переважали порівняно
із кефалометричними. У зазначених групах досліджу-
ваних при якісному і кількісному співставленні одонто-
метричних показників та відсотків їх входження до ма-
тематичних моделей порівняно із кефалометричними
параметрами встановлено більше відповідностей [3].

До побудованих моделей із коефіцієнтом детермі-
нації більше 0,6 більш часто входять розміри зубів (74,5
%, з яких 20,0 % приходиться верхні різці, 21,8 % - на
нижні різці, 6,4 % - на верхні ікла, 8,2 % - на нижні ікла,
5,5 % - на верхні малі кутні зуби, 9,1 % - на нижні малі
кутні зуби, 3,6 % - на верхні перші великі кутні зуби),
ніж кефалометричні показники (25,5 %).

Серед розмірів верхніх і нижніх різців, іклів, малих
та перших великих кутніх зубів до моделей найбільш
часто входять наступні показники: мезіодистальні роз-
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міри коронки зубів (16,4 %, з яких 11,8 % на верхній
щелепі); присінково-язикові розміри коронки зубів
(12,7 %, з яких 5,5 % на верхній щелепі) та ширина
дентинно-емалевої межі у мезіодистальному напрям-
ку (10,0 %, з яких 3,6 % на верхній щелепі).

Серед кефалометричних показників до моделей
найбільш часто входять: сагітальна дуга (2,7 %); висо-
та верхньої губи (2,7 %); висота нижньої частини об-
личчя (2,7 %); висота червоної кайми губ (2,7 %).

Таким чином, проведене дослідження підтверджує
можливість застосування математичного моделюван-
ня індивідуальних лінійних розмірів необхідних для
побудови коректної форми зубної дуги у юнаків-бра-
хіцефалів із ортогнатичним прикусом у залежності від
особливостей одонтометричних і кефалометричних
показників, що може бути використане в клініці орто-
донтії при діагностиці і виборі методів лікування ано-
малій і деформацій оклюзії.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У юнаків-брахіцефалів із ортогнатичним прику-

Марченко А. В.
МОДЕЛИРОВАНИЕ ТРАНСВЕРЗАЛЬНЫХ РАЗМЕРОВ ВЕРХНЕЙ И НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТ ЕЙ И САГИТ ТАЛЬНЫХ
ХАРАКТ ЕРИСТИК ЗУБНОЙ ДУГИ У ЮНОШЕЙ-БРАХИЦЕФАЛОВ В ЗАВИСИМОСТ И ОТ  ОСОБЕННОСТЕЙ
ОДОНТОМЕТРИЧЕСКИХ И КЕФАЛОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
Резюме. В статье описано и проведен анализ регрессионных математических моделей индивидуальных линейных раз-
меров необходимых для построения корректной формы зубной дуги у юношей-брахицефалов с ортогнатическим прику-
сом в зависимости от особенностей одонтометрических и кефалометрических показателей. Из 18 возможных линейных
размеров необходимых для построения корректной формы зубной дуги у юношей-брахицефалов с ортогнатическим при-
кусом в зависимости от особенностей одонтометрических и кефалометрических показателей построены все 18 досто-
верных моделей (коэффициент детерминации от 0,894 до 0,965). В построенные модели с коэффициентом детерминации

сом побудовані регресійні моделі з коефіцієнтом де-
термінації більшим 0,6 для усіх індивідуальних лінійних
розмірів необхідних для побудови коректної форми
зубної дуги на основі урахування їх одонтометричних і
кефалометричних показників (коефіцієнт детермінації
складає від від 0,894 до 0,965). До моделей більш ча-
сто входять одонтометричні (74,5 %), ніж кефаломет-
ричні показники (25,5 %).

2. Серед одонтометричних показників до моделей
найбільш часто входять мезіодистальні розміри корон-
ки зубів (16,4 %), присінково-язикові розміри коронки
зубів (12,7 %) та ширина дентинно-емалевої межі у
мезіодистальному напрямку (10,0 %), а серед кефа-
лометричних показників - сагітальна дуга (2,7 %), ви-
сота верхньої губи (2,7 %), висота нижньої частини
обличчя (2,7 %), висота червоної кайми губ (2,7 %).

Перспективи подальших досліджень полягають у
створенні комп'ютерної програми, яка для пацієнта з
певним краніотипом за його одонтометричними та
кефалометричними показниками дозволить макси-
мально швидко і якісно побудувати коректну форму
зубної дуги.
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более 0,6 более часто входят размеры зубов (74,5 %, из которых 20,0 % приходится на верхние резцы, 21,8 % - на нижние
резцы, 6,4 % - на верхние клыки, 8, 2 % - на нижние клыки, 5,5 % - на верхние малые коренные зубы, 9,1% - на нижние
малые коренные зубы, 3,6 % - на верхние первые большие коренные зубы), чем кефалометрические показатели (25,5
%). Среди размеров верхних и нижних резцов, клыков, малых и первых больших коренных зубов в модели наиболее часто
входят следующие показатели: мезиодистальные размеры коронки зубов (16,4 %, из которых 11,8 % на верхней челюс-
ти), преддверно-языковые размеры коронки зубов (12,7 %, из которых 5,5 % на верхней челюсти) и ширина дентинно-
эмалевой границы в мезиодистальном направлении (10,0 %, из которых 3,6 % на верхней челюсти). Среди кефалометри-
ческих показателей в модели наиболее часто входят: сагиттальная дуга (2,7 %); высота верхней губы (2,7 %); высота
нижней части лица (2,7 %); высота красной каймы губ (2,7 %).
Ключевые слова: юноши-брахицефалы с ортогнатическим прикусом, регрессионный анализ, одонтометрические и ке-
фалометрические показатели, корректная форма зубной дуги.

Маrchenk o А. V.
MODELING OF T RANSVERSAL SIZES OF T HE UPPER AND LOWER JAWS AND SAGIT TAL CHARACT ERIST ICS OF
THE DENT AL ARCH IN YOUTH-BRACHYCEPHALIC IN DEPENDENCE ON T HE ODONT OMET RIC AND
CEPHALOMET RIC FEATURES INDICATORS
Summary. The article describes and analyzes the regression mathematical models of individual linear sizes necessary for constructing
the correct shape of the dental arc in brachycephalic young men with orthognathic bite, depending on the features of odontometric and
cephalometric indices. Of the 18 possible linear sizes needed to construct the correct shape of the dental arch in brachycephalic with
orthognathic bite, depending on the odontometric and cephalometric characteristics, all 18 valid models (determination coefficient
from 0,894 to 0,965) were constructed, Constructed models with a determination coefficient more than 0,6 most often include the
size of teeth (74,5 %, of which 20,0 % are upper incisors, 21,8 % - on the lower incisors, 6,4 % - on the upper canine, 8,2 % - on the
lower canine, 5,5% - on the upper small corner teeth, 9,1 % - on the lower small corner teeth, 3,6% - on the upper first large corner
teeth) than the cephalometric indices (25,5 %). Among the sizes of the upper and lower incisors, the canines, small and first large
angular teeth, the most frequent indicators are the following: mesiodistal dimensions of the crown of the teeth (16,4 %, of which 11,8
% on the upper jaw); the vestibule-tongue size of the crown of the teeth (12,7 %, of which 5,5 % on the upper jaw) and the width
of the dentin-enamel border in the mesiodistal direction (10,0 %, of which 3,6 % on the upper jaw). Among the cephalometric
indicators models most often include: sagittal arc (2,7 %); height of the upper lip (2,7 %); height of the lower part of the face (2,7 %);
the height of the red border of the lips (2,7 %),
Key words: youth-brachycephalic with orthognathic bite, regression analysis, odontometric and cephalometric indices, correct form of
dental arc.
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ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ КІНЦЕВОГО МОЗКУ ПЛОДІВ
ЛЮДИНИ 7-8 ТИЖНІВ ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО РОЗВИТКУ

Резюме. Проведено анатомо-гістологічне, імуногістохімічне та морфометричне дослідження півкуль головного мозку 12
плодів людини гестаційним терміном - 7-8 тижнів. Біла та сіра речовини півкуль головного мозку має характерне розташу-
вання клітин у 5 шарів. Загальна товщина нерівномірна в залежності від частки головного мозку. Експресія Кі-67 визначаєть-
ся у вигляді тонкої смужки протягом усієї вентрикулярної зони, що є свідченням того, що вентрикулярна зона є початковою
у формуванні майбутніх нейральних клітин, а також клітин радіальної глії. Волокна радіальної глії починаються від базальної
мембрани вентрикулярної зони, пронизують субвентрикулярну зону у радіальному напрямку та доходять до крайової зони.
Експресія синаптофізину, як маркеру розвитку постсинаптичних мембран була повністю відсутня протягом усієї вентрику-
лярної зони півкуль мозку, водночас сильна експресія спостерігалася у проміжній та кірковій зоні.
Ключові слова: кінцевий мозок, морфометричні параметри, внутрішньоутробний розвиток, радіальна глія.

Вступ
Ембріональний період розвитку ЦНС є коротким у

часовому періоді. Проте, у даному періоді онтогенезу
людини відбувається інтенсивний поділ нейральних
стовбурових клітин (НСК), після чого здійснюється
міграція клітин вздовж волокон радіальної глії, внасл-

ідок чого формуються відділи головного мозку. Про-
блема вивчення та поділу нейральних стовбурових
клітин є також актуальною у галузі нейрології та ней-
рохірургії [5].

У сучасній літературі існують прогалини, що опису-
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ють особливості формування кори головного мозку
людей в ранніх термінах гестаційного віку людини.

Більшість досліджень, у яких підіймалося питання
щодо вивчення ранніх етапів розвитку структур цент-
ральної нервової системи, проводились на піддослід-
них тваринах. Зокрема, зустрічаються дані досліджень
розвитку міграції нервових клітин на ранніх термінах
гестаційного віку щурів у працях Є. П. Матвеєвої [2] та
Д. К. Обухова [3].

На сучасному етапі досліджень особлива увага ак-
центується на нейральних стовбурових клітинах, які
мають подвійне значення, як у розвитку нормальних
клітин нервової системи [1], так і відіграють важливу
роль у розвитку патологічних клітин [6]. Сучасними
методами дослідження є використання імуногістохімі-
чних маркерів для візуалізації окремих процесів роз-
витку та специфічних клітин [13].

Метою дослідження є встановлення макрометрич-
них параметрів півкуль головного мозку, а також ци-
тоархітектоніки та морфометричних параметрів струк-
тур лобової, тім'яної та потиличної часток плодів лю-
дини 7-8 тижнів внутрішньоутробного розвитку.

Матеріали та методи
Проведено анатомо-гістологічне, імуногістохімічне

та морфометричне дослідження півкуль головного
мозку 12 плодів людини гестаційним терміном - 7-8
тижнів, які були отримані у результаті пізнього аборту
в Обласному патологоанатомічному бюро м. Вінниці.
Вроджені аномалії ЦНС відсутні. Тім'яно-куприкова дов-
жина (ТКД) становила 31,4±2,6 мм, маса - 2,8±0,4 г
(рис. 1).

Отриманий матеріал фіксували у розчині 10 % ней-
трального формальдегіду, після чого виготовляли па-
рафінові та целоїдинові блоки. Після приготування
серійних зрізів півкуль головного мозку товщиною 10-
12 мкм препарати забарвлювали гематоксиліном та
еозином, толуїдиновим синім та за Ван-Гізон. Під час
імуногістохімічного дослідження були використані діаг-

ностичні моноклональні антитіла фірми
"DacoCytomation": віментин (маркер волокон радіаль-
ної глії), Кі-67 (визначення характеру мітотичної актив-
ності НСК) та синаптофізин (маркер розвитку постси-
наптичних мембран).

Для проведення морфометричного дослідження
використовували мікроскоп SIGETA та МБС-10. Фото-
фіксація та морфометрія отриманих зрізів виконува-
лись за допомогою камери ETREK Ucmos та комп'ю-
терної програми ToupViem (комп'ютерна гістометрія).

Встановлення макрометричних параметрів півкуль
головного мозку здійснювалося за власною методи-
кою [4].

Статистичну обробку отриманих морфометричних
параметрів здійснювали за допомогою стандартного
програмного пакету "Statistica 6.1" фірми StatSoft (на-
лежить НДЦ ВНМУ ім. М.І. Пирогова, ліцензійний №
BXXR901E246022FA) із застосуванням параметричних
і непараметричних критеріїв оцінки отриманих резуль-
татів. Визначення відмінностей між вибірками прово-
дили за допомогою U-критерію Мана-Уітні та t-крите-
рію Стьюдента, а також визначалися середні значення
по кожній ознаці та їх стандартні відхилення.

Матеріали дослідження не суперечать основним
біоетичним нормам Гельсінської декларації, прийня-
тої 59-ю Генеральною асамблеєю Всесвітньої медич-
ної асоціації у 2008 р. (протокол комісії з біомедичної
етики ВНМУ №10 від 27 жовтня 2016 р.).

Результати. Обговорення
Біла та сіра речовини півкуль головного мозку ма-

ють характерне розташування клітин у 5 шарів. Загальна
товщина нерівномірна в залежності від частки голов-
ного мозку. У ділянці проекції лобової частки (ЛЧ) лівої
півкулі становить 218,6±10,7 мкм та у правій відповід-
но 205,4±10,6 мкм У проекції тім'яної частки (ТЧ) лівої
півкулі відмічалася найбільша товщина яка склала
600,4±23,4 мкм та 634,0±24,2 мкм правої. У ділянці
потиличної частки (ПЧ) товщина лівої півкулі дорівню-

Рис. 1. Загальний вигляд плоду людини 7-8 тижнів внут-
рішньоутробного розвитку. ТКД - 29,0 мм.

Рис. 2. Горизонтальний перетин головного мозку плоду
людини 7-8 тижнів на рівні середньої лобової звивини. Фарб.
Гематоксилін-еозин; Зб. x6.
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вала 186,3±8,8 мкм та 202,3±9,0 мкм - правої.
На горизонтальних перетинах кінцевого мозку

плодів людини візуалізуються порожнини усіх чотирь-
ох шлуночків та відмічається розвиток судинних спле-
тень у бічних шлуночках головного мозку (рис. 2).
Отримані нами дані щодо характеру розвитку судин-
них сплетень співпадають з подібними дослідження-
ми плодів людини, проведеними F. M?ller та R. O'Rahilly
[10, 9]. Також при вивченні головного мозку за допо-
могою УЗД дослідження Boitor-Borza D. [7] вказують на
наявність судинного сплетення у бічних шлуночках.

Що стосується товщини окремих шарів звивин ло-

бової частки обох півкуль, то нами
були отримані наступні результати:
товщина вентрикулярної зони лівої
пікулі в ділянці ЛЧ - 140,4±7,0 мкм, ТЧ
- 140,5±6,9 мкм, ПЧ - 105,2±4,8 мкм.

Аналогічні морфометричні пара-
метри правої півкулі: ЛЧ - 122,4±6,4
мкм, ТЧ - 164,6±7,9 мкм та ПЧ -
107,9±4,1 мкм.

Товщина кіркової пластинки лівої
півкулі становила: ЛЧ - 11,3±0,6 мкм,
ТЧ - 84,7±4,2 мкм, ПЧ - 12,4±0,6 мкм.
Правої півкулі: ЛЧ - 14,4±0,7 мкм, ТЧ -
91,8±4,7 мкм, ПЧ - 13,3±0,6 мкм.

Загальна товщина проміжної та
субвентрикулярної зони ЛЧ лівої
півкулі дорівнювала 52,4±2,6 мкм, ТЧ
- 341,1±15,3 мкм, ПЧ - 53,0±2,5 мкм.
Відповідні параметри правої півкулі
склали: ЛЧ - 52,4±2,4 мкм, ТЧ -
361,8±18,5 мкм, ПЧ - 66,4±3,1 мкм.
Вищевказані дані відображені графі-
чно (рис. 3).

Неоднорідна щільність клітин спо-
стерігається в різних шарах півкуль
головного мозку (рис. 4). Найбільша
щільність НСК нами спостерігалась у
вентрикулярній зоні і становила відпо-

відно: у потиличній частці 320±16 клітин на 0,01 мм2, у
тім'яній частці 250±9 клітин на 0,01 мм2, у лобовій
частці 220±8 клітин на 0,01 мм2.

У субвентрикулярній зоні щільність НСК відповідно
була: у потиличній частці 150±4 клітин на 0,01 мм2, у
тім'яній частці 160±4 клітин на 0,01 мм2, у лобовій частці
160±5 клітин на 0,01 мм2.

У проміжній зоні щільність нервових клітин була
найменшою: у тім'яній частці 28±2 клітин на 0,01 мм2,
у лобовій частці 63±2 клітин на 0,01 мм2, але у поти-
личній частці 190±6 клітин на 0,01 мм2.

Кіркова зона мала наступну щільність клітин: у по-

Рис. 3. Розподіл товщини шарів півкуль головного мозку.

Рис. 4. Розподіл щільності клітин у шарах півкуль головного мозку.

Рис. 5. Зріз головного мозку людини гестаційним терміном 7-8 тижнів у горизонтальній площині. А - загальний вигляд
Фарб. Кі-67. Зб. x100. Б - проліферація клітин у вентрикулярій зоні. Фарб. Кі-67. Зб. x400
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тиличній частці 170±5 клітин на 0,01 мм2, у тім'яній
частці 190±6 клітин на 0,01 мм2 та у лобовій частці
150±4 клітин на 0,01 мм2.

Експресія Кі-67 визначається у вигляді тонкої смужки
протягом усієї вентрикулярної зони, що є свідченням
того, що вентрикулярна зона є початковою у форму-
ванні майбутніх нейральних клітин, а також клітин ра-
діальної глії (рис. 5).

У інших шарах експресія Кі-67 спостерігалась слаб-
кою, оскільки були присутні поодинокі мітози клітин.
Отримані нами дані щодо розташування клітин, які
знаходяться у активній фазі проліферації співпадають
з даними M. R. Del Bigio, який, досліджуючи геморагі-
чний вплив, акцентує увагу на розташуванні мітотич-
ної зони уздовж всієї вентрикулярної зони у плодів 15
тижнів [8].

Після проліферації НСК у вентрикулярній зоні мігру-
ють уздовж волокон радіальної глії. Відомо, що функ-
ціональне призначення волокон радіальної глії поля-
гає в утворенні шляху для направленої міграції нерво-

вих клітин у кіркову зону. Маркером волокон радіаль-
ної глії є білок - віментин [11]. Під час дослідження
експресії віментину у волокнах радіальної глії утворів
кінцевого мозку нами спостерігалася сильною у всіх
зонах. Вибір даного імуногістохімічного маркеру
підтверджується у працях Vinci L. [14], який довів
доцільність використання віментину для вивчення роз-
витку центральної нервової системи, зокрема.

Самі волокна радіальної глії починаються від ба-
зальної мембрани вентрикулярної зони, пронизують
субвентрикулярну зону у радіальному напрямку та до-
ходять до крайової зони (рис. 6).

Середня довжина волокна радіальної глії коливаєть-
ся від 95,5 мкм до 132,0 мкм. Для даного періоду он-
тогенезу волокнам радіальної глії притаманна наявність
піку розвитку, яка проявляється зміною товщини півкуль
головного мозку.

Експресія синаптофізину, як маркеру розвитку по-
стсинаптичних мембран була повністю відсутня про-
тягом усієї вентрикулярної зони півкуль мозку, водно-

Рис. 6. Характер напрямку волокон радіальної глії. А - вентрикулярна зона. Фарб. Віментин. Зб. x400. Б - крайова зона.
Фарб. Віментин. Зб. x400.

Рис. 7. Характер експресії синаптофізину у лобовій частці головного мозку плода людини 7-8 тижнів. А - вентрикулярна
зона Фарб. Синаптофізиню Зб. x400. Б - крайова зона. Фарб. Синаптофізин. Зб. x400.
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час сильна експресія спостерігалася у проміжній та
кірковій зоні (рис. 7). Отримані нами результати мають
розбіжності з даними Sarnat H. B., який відмічає на-
явність імунореактивності синаптофізину у корі лобо-
вої частки головного мозку лише з 12 тижня. Sarnat H.
B. прийшов до висновку, що синаптофізин є надійним
маркером у головному мозку плода людини для об-
'єктивної оцінки церебрального дозрівання у нормі та
дає можливість інтерпретації аномальних синаптичних
моделей у патологічних станах [12, 13].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Найбільша товщина білої та сірої речовини є у
проекції тім'яної частки лівої півкулі, яка склала
600,4±23,4 мкм та 634,0±24,2 мкм правої півкулі.

2. Найбільшу щільність клітин має вентрикулярна (мат-
рична) зона: потиличної частки 320±16 клітин на 0,01 мм2,

тім'яної частки 250±9 клітин на 0,01 мм2, лобової частки
220±8 клітин на 0,01 мм2. Найменша щільність клітин
спостерігалася у проміжній зоні. тім'яної частки 28±2
клітин на 0,01 мм2, лобної частки 63±2 клітин на 0,01
мм2, але у потиличній частці 190±6 клітин на 0,01 мм2.

3. Проліферативна активність нейральних стовбу-
рових клітин була лише у вентрикулярній зоні.

4. Експресія віментину у волокнах радіальної глії
спостерігалася сильною в усіх зонах.

5. Експресія синаптофізину є сильною у субвенти-
кулярній, проміжній, кірковій пластинці та повністю
відсутня у вентрикулярній зоні.

Подальші дослідження спрямовані на встановлен-
ня закономірностей розташування шарів білої та сірої
речовини головного мозку людини у пренатальному
періоді із застосуванням імуно-гістохімічних методик
та порівняння отриманих даних зі структурною органі-
зацією головного мозку плодів із мальформаціями.
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Школьников В.С., Ст ельмащ ук П.О.
ОСОБЕННОСТ И СТ РУКТ УРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ КОНЕЧНОГО МОЗГА ПЛОДА ЧЕЛОВЕКА 7-8 НЕДЕЛИ
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
Резюме. Проведено анатомо-гистологическое, иммуногистохимическое и морфометрические исследования полушарий
головного мозга 12 плодов человека гестационным сроком - 7-8 недель. Белое и серое вещества полушарий головного
мозга имеют характерное расположение клеток в 5 слоев. Общая толщина неравномерна в зависимости от доли головного
мозга. Экспрессия Ки-67 определяется в виде тонкой полоски в течение всей желудочковой зоны, что является свиде-
тельством того, что желудочковая зона является начальной в формировании будущих нейральных клеток, а также клеток
радиальной глии. Волокна радиальной глии начинаются от базальной мембраны желудочковой зоны, пронизывают суб-
вентрикулярную зону в радиальном направлении и доходят до краевой зоны. Экспрессия синаптофизина, как маркера
развития постсинаптических мембран полностью отсутствовала в течении всей желудочковой зоны полушарий мозга
одновременно сильная экспрессия наблюдалась в промежуточной и корковой зоне.
Ключевые слова: конечный мозг, морфометрические параметры, внутриутробное развитие, радиальная глия.

Shkolnikov V.S., Stelmashchuk P.O.
FEATURES OF ST RUCT URAL ORGANIZATION OF THE TELENCEPHALON HUMAN FETUS OF 7-8 WEEKS FET AL
DEVELOPMENT
Summary. An anatomical and histological, immunohistochemical and morphometric study of the cerebral hemispheres of 12 human

4 0 4



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

fetuses gestational period - 7-8 weeks. White and gray matter of the cerebral hemispheres is the characteristic arrangement of cells
in 5 layers. The total thickness is uneven, depending on the proportion of the brain The expression of Ki-67 is defined as a thin strip
throughout the ventricular zone, which is an indication that the ventricular zone is primary in shaping the future neural cells and radial
glial cells. Radial glial fibers start from the basement membrane ventricular zone, subventricular permeate zone in the radial direction
and reach the boundary area. Synaptophysin expression as a marker of postsynaptic membranes was completely absent throughout
the ventricular zone of the brain hemispheres, while a strong expression was observed in the intermediate zone and cortical.
Key words: telencephalon, morphometric parameters, fetal period, radial glia.
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РЕГРЕСІЙНІ МОДЕЛІ СОНОГРАФІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ НИРОК У
ЧОЛОВІКІВ ЕКТО-МЕЗОМОРФНОГО СОМАТОТИПУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД
ОСОБЛИВОСТЕЙ АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ

Резюме. У результаті обстеження 17 практично здорових чоловіків Поділля екто-мезоморфного соматотипу побудовані
достовірні регресійні моделі сонографічних параметрів правої і лівої нирки в залежності від антропо-соматотипологічних
показників із коефіцієнтом детермінації (R2) більшим 0,8. Побудовані усі 16 можливих достовірних регресійних моделей
сонографічних параметрів нирок із R2 від 0,889 до 0,974. До побудованих моделей параметрів правої нирки найчастіше
входять обхватні розміри тіла (25,5 %), ширина дистальних епіфізів довгих трубчастих кісток кінцівок і діаметри тіла (по 17,0
%), кефалометричні показники (14,9 %) та поздовжні розміри тіла (12,8 %). До побудованих моделей параметрів лівої нирки
найчастіше входять обхватні розміри тіла (29,2 %), кефалометричні показники і поздовжні розміри тіла (по 16,7 %), діаметри
тіла і товщина шкірно-жирових складок (по 12,5 %) та компоненти соматотипу (10,4 %).
Ключові слова: регресійний аналіз, практично здорові чоловіки, сонографічні параметри нирок, антропометрія, екто-
мезоморфний соматотип.

Вступ
Відомо, що сонографічна діагностика є одним із ме-

тодів виявлення і, в якійсь мірі, прогнозування захворю-
вань нирок у пацієнтів будь-якого віку. Як правило, по-
казаннями для дослідження нирок є ознаки запалення
органів сечовидільної системи, больовий абдоміналь-
ний синдром, артеріальна гіпертензія, травми [4, 6]. Од-
ним з найважливіших критеріїв оцінки стану нирки при
ультразвуковому дослідженні є її розміри, оскільки саме
вони багато в чому визначають стан органу при його
патології [8].

Разом з тим нормативні вікові показники, якими в
даний час користуються фахівці ультразвукової діагнос-
тики, в вигляді таблиць з лінійними розмірами або об-
'ємом нирок не переглядалися, принаймні десятиліття.
За цей час змінилося покоління, показники фізичного
розвитку населення, значно змінилися соціальні умови
життя тощо [1, 2, 7]. Саме тому, застосування в прак-
тичній охороні здоров'я регіональних нормативів розмірів
дозволяє підняти на якісно інший рівень діагностику не-
фрологічної патології та захворювань, при яких нирки
виступають в якості органів-мішеней [11, 16].

Математичне ж моделювання параметрів нирок в за-
лежності від антропометричних показників органу у осіб
певного віку, статі, території проживання, типу тілобудо-
ви дозволяє виділити ознаки факторів ризику і повинно
застосовуватися як обов'язковий компонент при проф-
ілактичних оглядах [3, 5,13].

Мета роботи - провести аналіз регресійних моделей
індивідуальних сонографічних розмірів правої і лівої
нирок у практично здорових чоловіків екто-мезоморф-
ного соматотипу в залежності від особливостей антро-
пометричних та соматотипологічних показників.

Матеріали та методи
У рамках договору про наукове співробітництво із

бази даних науково-дослідного центру Вінницького на-
ціонального медичного університету ім. М. І. Пирогова
взяті первинні сонографічні параметри і антропометричні
показники 97 практично здорових чоловіків першого
зрілого віку (від 21 до 35 років), які у третьому по-
колінні проживають на території Подільського регіону
України.
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Сонографічне дослідження нирок проведено за до-
помогою ультразвукової діагностичної системи
"CAPASEE" SSA-220A (Toshiba, Японія) конвексним дат-
чиком з робочою частотою 3.75 МГц та діагностичної уль-
тразвукової системи Voluson 730 Pro (Австрія), конвекс-
ний датчик 4-10 МГц. Для кожної нирки визначали: дов-
жину, ширину (поперечний розмір) і передньо-задній
розміри; площі поздовжнього та поперечного перерізу
нирок та їх синусів, а також об'єм правої і лівої нирок.

Усім їм було проведено антропометричне обсте-
ження за В. В. Бунаком у модифікації П. П. Шапоренко
[10]. Оцінку соматотипу проводили за математичною
схемою J. Carter i B. Heath [12]. Визначення абсолютної
кількості жирового, кісткового і м'язового компонентів
маси тіла розраховували за формулами J. Matiegka [14],
а також м'язовий компонент - за формулами Амери-
канського інституту харчування [15].

Для побудови моделей індивідуальних сонографіч-
них параметрів нирок був застосований метод покро-
кового регресійного аналізу в пакеті "STATISTICA 6.1".

Результати. Обговорення
У практично здорових чоловіків екто-мезоморфно-

го соматотипу (n=17) побудовані наступні достовірні
моделі сонографічних параметрів правої і лівої нирок
в залежності від особливостей антропометричних та
соматотипологічних показників:

RE_R_DL (довжина правої нирки на поздовжньому
перерізі) = 147,1 + 2,094 x CRIS - 2,507 x ATP + 1,316
x ACR - 2,269 x OBSH + 0,835 x ATPL - 1,924 x N_SH_GL
(R2=0,957; F

(6,10)
=36,74; p<0,001; St. Error of

estimate=1,835),

де (тут і в подальшому), CRIS - міжгребеневий
розмір таза (см); ATP - висота пальцевої точки (см);
ACR - ширина плечей (см); OBSH - обхват шиї (см);
ATPL - висота плечової точки (см); N_SH_GL - наймен-
ша ширина голови (см); R2 - коефіцієнт детермінації;
F

(!,!!)
=!!,!!- критичне 

(!,!!)
 та отримане (!!,!!) значення кри-

терію Фішера; St. Error of estimate - стандартна помил-
ка стандартизованого регресійного коефіцієнта;

RE_L_DL (довжина лівої нирки на поздовжньому
перерізі) = 181,9 + 2,530 x CRIS + 6,326 x SH_N_CH -
0,746 x OBT + 5,645 x LX + 1,367 x GG - 1,265 x ATND
(R2=0,889; F

(6,10
)=13,37; p<0,001; St. Error of

estimate=3,255),

де (тут і в подальшому), SH_N_CH - ширина ниж-
ньої щелепи (см); OBT - обхват талії (см); LX - екто-
морфний компонент соматотипу за Хіт-Картером (бал.);
GG - товщина шкірно-жирової складки (ТШЖС) на жи-
воті (мм); ATND - висота надгрудинної точки (см);

RE_R_PO (ширина правої нирки на поздовжньому
перерізі) = -154,0 + 4,821 x OB_GL - 2,710 x GPPL -

4,302 x LX - 4,216 x B_SH_GL + 5,200 x EPPR - 1,980 x
OM + 0,505 x PNG (R2=0,935; F

(7,9)
=18,45; p<0,001; St.

Error of estimate=1,922),

де (тут і в подальшому), OB_GL - обхват голови
(см); GPPL - ТШЖС на передній поверхні плеча (мм);
B_SH_GL - найбільша ширина голови (см); EPPR -
ширина дистального епіфіза (ШДЕ) передпліччя (см);
OM - кістковий компонент маси тіла за Матейком (кг);
PNG - поперечний нижньо-груднинний розмір (см);

RE_L_PO (ширина лівої нирки на поздовжньому
перерізі) = 28,56 + 2,880 x SH_N_CH + 1,817 x OBG2 +
2,106 x OBK - 0,646 x ATPL + 0,305 x OBT - 0,739 x PSG
(R2=0,956; F

(6,10)
=36,28; p<0,001; St. Error of

estimate=1,130),

де (тут і в подальшому), OBG2 - обхват гомілки у
нижній третині (см); OBK - обхват кисті (см); PSG -
поперечний середньо-груднинний розмір (см);

RE_R_TO (передньо-задній розмір правої нирки на
поперечному перерізі) = 15,82 + 1,111 x ATV - 8,111 x
EPPL - 1,205 x OBG2 + 0,820 x OBB - 1,703 x OBG1 +
0,458 x OBT (R2=0,936; F

(6,10
)=24,24; p<0,001; St. Error of

estimate=1,653),

де (тут і в подальшому), ATV - висота вертлюгової
точки (см); EPPL - ШДЕ плеча (см); OBB - обхват стег-
на (см); OBG1 - обхват гомілки у верхній третині (см);

RE_L_TO (передньо-задній розмір лівої нирки на
поперечному перерізі) = -182,7 + 1,457?ATL + 6,613 x
EPPL + 1,492 x ОВК + 6,144 x MX - 4,379 x FX + 0,373 x
PNG (R2=0,965; F

(6,10)
=45,73; p<0,001; St. Error of

estimate=1,351),

де (тут і в подальшому), ATL - висота лобкової точ-
ки (см); MX - мезоморфний компонент соматотипу за
Хіт-Картером (бал.); FX - ендоморфний компонент со-
матотипу за Хіт-Картером (бал.);

RE_R1SRE (площа поздовжнього перерізу правої
нирки) = -179,0 + 3,916 x OB_GL + 1,655 x CRIS - 2,074
x SGK - 2,575 x GPPL + 0,486 x OBGK1 - 2,790 x B_SH_GL
(R2=0,925; F

(6,10)
=20,42; p<0,001; St. Error of

estimate=1,942),

де (тут і в подальшому), SGK - передньо-задній
розмір грудної клітки (см); OBGK1 - обхват грудної
клітки на вдиху (см);

RE_R2SRE (площа поперечного перерізу правої
нирки) = -7,183 + 0,808 x ATV - 4,176 x EPPL - 1,372 x
OBG2 + 0,667 x OBT - 1,254 x SGK - 0,196 x W (R2=0,969;
F

(6,10)
=52,26; p<0,001; St. Error of estimate=0,828),
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де (тут і в подальшому), W - маса тіла (кг);

RE_L1SRE (площа поздовжнього перерізу лівої нир-
ки) = 34,76 - 11,63 x GPR + 11,47 x SH_LICA + 4,184 x
OBPL1 - 1,553 x ATPL + 2,538 x OBPR1 - 3,525 x B_SH_GL
- 0,774 x GBD (R2=0,937; F

(7,9)
=19,00; p<0,001; St. Error of

estimate=1,964),

де (тут і в подальшому), GPR - ТШЖС на передпліччі
(мм); SH_LICA - ширина обличчя (см); OBPL1 - обхват
плеча в напруженому стані (см); OBPR1 - обхват пе-
редпліччя у верхній третині (см); GBD - ТШЖС на стегні
(мм);

RE_L2SRE (площа поперечного перерізу лівої нир-
ки) = -117,2 + 0,806 x ATV + 0,841 x OBPR2 - 0,990 x
ACR + 0,788 x OBSH + 2,629 x MX + 1,570 x B_DL_GL +
2,793 x EPPL (R2=0,974; F

(7,9)
=48,65; p<0,001; St. Error of

estimate=0,841),

де (тут і в подальшому), OBPR2 - обхват передпл-
іччя у нижній третині (см); B_DL_GL - найбільша дов-
жина голови (см);

RE_R1SSI (площа поздовжнього перерізу синуса
правої нирки) = -66,36 + 1,574 x OB_GL - 1,029 x GZPL
- 0,483 x OBBB + 1,331 x TROCH + 2,899 x EPPR - 0,993
x OBPR2 (R2=0,924; F

(6,10)
=20,34; p<0,001; St. Error of

estimate=1,048),

де (тут і в подальшому), GZPL - ТШЖС на задній
поверхні плеча (мм); OBBB - обхват стегон (см); TROCH
- міжвертлюгова відстань таза (см);

RE_R2SSI (площа поперечного перерізу синуса
правої нирки) = -1118 + 28,64 x ATV - 143,9 x EPPL -
71,62 x OBG2 + 17,01 x OBT + 59,40 x B_DL_GL - 8,688
x OBGK2 (R2=0,961; F

(6,10)
=40,80; p<0,001; St. Error of

estimate=31,16),

де (тут і в подальшому), OBGK2 - обхват грудної
клітки на видиху (см);

RE_L1SSI (площа поздовжнього перерізу синуса
лівої нирки) = 11,11 + 1,529 x B_SH_GL + 0,857 x GG -
0,641 x SPIN + 2,089 x SH_N_CH - 0,407 x OBPL2 -
0,193 x OBGK3 (R2=0,961; F

(6,10)
=41,03; p<0,001; St. Error

of estimate=0,755),

де (тут і в подальшому), SPIN - міжостьова відстань
таза (см); OBPL2 - обхват плеча у ненапруженому стані
(см); OBGK3 - обхват грудної клітки при спокійному
диханні (см);

RE_L2SSI (площа поперечного перерізу синуса лівої
нирки) = -4665 + 20,99 x ATV + 335,1 x MX - 29,81 x GL

+ 24,06 x ATL + 52,41 x OBPR2 - 29,26 x OBPL1
(R2=0,967; F

(6,10)
=48,76; p<0,001; St. Error of

estimate=37,60),

де (тут і в подальшому), GL - ТШЖС під лопаткою
(мм);

RE_R_VRE (об'єм правої нирки) = -160,5 - 69,24 x
EPPL + 29,42 x EPPR + 3,614 x ATV - 9,885 x OBG2 +
9,622 x TROCH + 26,32 x EPG (R2=0,898; F

(6,10)
=14,63;

p<0,001; St. Error of estimate=11,51),

де (тут і в подальшому), EPG - ШДЕ гомілки (см);

RE_L_VRE (об'єм лівої нирки) = -236,1 + 2,967 x
ATV + 17,79 x SH_N_CH - 5,252 x ACR + 9,535 x OBPR2
- 2,834 x OBGK2 + 5,525 x GG + 5,261 x OBSH (R2=0,960;
F

(7,9)
= 31,18; p<0,001; St. Error of estimate=7,442).
Таким чином у чоловіків екто-мезоморфного со-

матотипу побудовані усі 16 можливих сонографічних
параметрів лівої і правої нирок в залежності від ант-
ропометричних та соматотипологічних показників із R2
від 0,889 до 0,974.

До побудованих моделей сонографічних пара-
метрів обох нирок найчастіше входять обхватні розм-
іри тіла (27,4 %), кефалометричні показники (15,8 %)
та поздовжні розміри і діаметри тіла (по 14,7 %). Се-
ред окремих антропометричних і соматотипологічних
параметрів тіла до моделей найчастіше входять висо-
та вертлюгової точки (до 7 моделей), ШДЕ плеча, об-
хват гомілки у верхній третині і обхват талії (до 5 мо-
делей), ширина нижньої щелепи, ширина обличчя і
обхват передпліччя у нижній третині (до 4 моделей).

До побудованих моделей сонографічних пара-
метрів правої нирки найчастіше входять обхватні роз-
міри тіла (25,5 %), ШДЕ довгих трубчастих кісток
кінцівок і діаметри тіла (по 17,0 %), кефалометричні
показники (14,9 %) та поздовжні розміри тіла (12,8 %).
Серед окремих антропометричних і соматотипологіч-
них параметрів тіла до моделей найчастіше входять
висота вертлюгової точки, ШДЕ плеча і обхват гомілки
у верхній третині (до 4 моделей), обхват голови, ШДЕ
передпліччя і обхват талії (до 3 моделей).

До побудованих моделей сонографічних пара-
метрів лівої нирки найчастіше входять обхватні розм-
іри тіла (29,2 %), кефалометричні показники і поздовжні
розміри тіла (по 16,7 %), діаметри тіла і ТШЖС (по 12,5
%) та компоненти соматотипу (10,4 %). Серед окре-
мих антропометричних і соматотипологічних пара-
метрів тіла до моделей найчастіше входять ширина
нижньої щелепи (до 4 моделей), висота вертлюгової
точки, обхват передпліччя у нижній третині, ТШЖС на
животі і мезоморфний компонент соматотипу за Хіт-
Картером (до 3 моделей).

Згідно попередніх досліджень [9] у чоловіків ме-
зоморфного соматотипу нами із 16 можливих соног-
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рафічних моделей нирок побудовано лише 7 із R2

більшим 0,6 (0,615 - 0,715). До побудованих моделей
сонографічних параметрів обох нирок у чоловіків
мезоморфного соматотипу також найбільш часто вхо-
дили обхватні розміри тіла (23,9 %) і діаметри тіла (19,6
%) та, на відміну від представників екто-мезоморф-
ного соматотипу, товщина шкірно-жирових складок і
ширина дистальних епіфізів довгих трубчастих кісток
кінцівок (по 15,2 %).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У практично здорових чоловіків екто-мезомор-
фного соматотипу побудовані усі 16 можливих соног-
рафічних параметрів лівої і правої нирок в залежності

від антропометричних та соматотипологічних показ-
ників із R2 від 0,889 до 0,974 (p<0,001).

2. До побудованих моделей найчастіше входять: для
правої нирки - обхватні розміри тіла (25,5 %), ШДЕ дов-
гих трубчастих кісток кінцівок і діаметри тіла (по 17,0
%), кефалометричні показники (14,9 %) та поздовжні
розміри тіла (12,8 %); для лівої нирки - обхватні розм-
іри тіла (29,2 %), кефалометричні показники і поздовжні
розміри тіла (по 16,7 %), діаметри тіла і ТШЖС (по 12,5
%) та компоненти соматотипу (10,4 %).

Перспективи подальших досліджень полягають в
апробації отриманих результатів моделювання на інших
вибірках населення України, що забезпечить адекват-
ну інтерпретацію отриманих сонографічних показників
при різноманітних захворюваннях нирок.
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Черкасов В.Г., Устименко А.С., Башир-Заде Т .А.
РЕГРЕССИОННЫЕ МОДЕЛИ СОНОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ ПОЧЕК У МУЖЧИН ЭКТО-
МЕЗОМОРФНОГО СОМАТОТИПА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОСОБЕННОСТ ЕЙ АНТ РОПОМЕТРИЧЕСКИХ
ПОК АЗАТ ЕЛЕЙ
Резюме. В результате обследования 17 практически здоровых мужчин Подолья экто-мезоморфного соматотипа постро-
ены достоверные регрессионные модели сонографических параметров правой и левой почек в зависимости от антропо-
метрических и соматотипологических показателей с коэффициентом детерминации (R2) большим 0,8. Построены все 16
возможных достоверных регрессионных моделей сонографических параметров почек с R2 от 0,889 до 0,974. В построен-
ные модели сонографических параметров правой почки наиболее часто входят обхватные размеры тела (25,5 %), ширина
дистальных эпифизов длинных трубчатых костей конечностей и диаметры тела (по 17,0 %), кефалометрические показа-
тели (14,9 %) и продольные размеры тела (12,8 %). В построенные модели сонографических параметров левой почки
наиболее часто входят обхватные размеры тела (29,2 %), кефалометрические показатели і продольные размеры тела (по
16,7 %), диаметры тела и толщина кожно-жировых складок (по 12,5 %), компоненты соматотипа (10,4 %).
Ключевые слова: регрессионный анализ, практически здоровые мужчины, сонографыческие параметры почек, антро-
пометрия, экто-мезоморфный соматотип.

Cherk asov V.G., Ustymenko О.S., Bashi r-Zade Т .А.
REGRESSION MODELS OF SONOGRAPHIC KIDNEY PARAMETERS IN MEN WITH ECT O-MESOMORPHIC
SOMAT OT YPE DEPENDING ON THE ANTHROPOMETRIC INDICES CHARACTERISTICS
Summary. As a result of the survey of 17 practically healthy men of Podillia ecto-mesomorphic somatotype, reliable regression
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models of sonographic parameters of the right and left kidneys were constructed depending on anthropo-somatotypological parameters
with a determination coefficient (R2) greater than 0.8. All 16 possible reliable regression models of kidney sonographic parameters with
R2 from 0.889 to 0.974 have been constructed. The constructed models of the parameters of the right kidney most often include the
circumferential dimensions of the body (25.5 %), the width of distal epiphyses of long limb bones and body diameters (17.0 %),
cephalometric indices (14.9 %) and longitudinal dimensions of the body (12,8 %). The constructed models of the parameters of the
left kidney most often include the circumferential dimensions of the body (29.2 %), cephalometric indices and longitudinal body sizes
(by 16.7 %), body diameters and thickness of skin and fat folds (by 12.5 %) and components of somatotype (10.4 %).
Key words: kidneys, sonography, anthropometry, somatotype, virtually healthy women, regression analysis.
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ЖОВЧHОКАМ'ЯНА ХВОРОБА У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА СПАДКОВУ
МІКРОСФЕРОЦИТАРНУ ГЕМОЛІТИЧНУ АНЕМІЮ

Резюме. Вивчені клінічні особливості основних форм жовчнокам'яної хвороби, шляхом проведення ретроспективного
аналізу 46 історій хвороб дітей, віком від 1-х до 18-ти років, що знаходились на стаціонарному лікуванні в онкогематологіч-
ному відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної лікарні в період 2009-2016 рр. Встановлено, що ураження гепатобіліар-
ної системи спостерігалось у всіх дітей, хворих на вроджену мікросфероцитарну гемолітичну анемію. Розподіл дітей з
вродженим мікросфероцитозом, що мають ураження гепатобіліарної системи, залежно від віку і статі показав, що здебіль-
шого хворіють хлопчики віком від 12 до 18 років. Асимптомний холелітіаз виявлено у 24 хворих (52,2±3,0 %), больова форма
у 1/3 хворих, нападоподібна форма з жовчними коліками у 8 (17,4±1,1 %) хворих. Відмічено достовірне збільшення загаль-
ного білірубіну у всіх дітей, хворих на спадковий мікросфероцитоз, порівняно із здоровими дітьми, а також наявна достовірна
різниця показника активності АЛТ, в залежності від віку, який у групі дітей від 12 до 16 років більший на 20 % від такого
показника у віковій груп від 1 до 6 років.
Ключові слова: діти, гемолітична анемія, жовчнокам'яна хвороба.

Вступ
Впровадження в практику педіатра високоінформа-

тивних методів діагностики дало можливість збільши-
ти частоту виявлення патології гепатобіліарної системи
при спадкових гемолітичних анеміях. Ураження гепато-
біліарної системи ускладнює перебіг спадкової гемолі-
тичної анемії, потребує систематичної медикаментоз-
ної корекції та, нерідко, хірургічного втручання.

Жовчнокам'яна хвороба (ЖКХ) у дитячому віці по
даних різних авторів складає до 3-5 % в структурі гепа-
тобіліарної системи [2]. Біля 30 % всіх випадків ЖКХ у
дітей виникають внаслідок хвороб, пов'язаних з гемол-
ізом. За різними даними серед дітей, хворих на спадко-
ву мікросфероцитарну анемію, спостерігається від 4 до
46 % випадків холелітіазу та з віком частота збільшується
до 62 % у дорослих (30-50 років) [1, 3].

У значної кількості дітей із спадковим сфероцито-
зом пігментні камені жовчного міхура формуються вже
в періоді дошкільного віку [4].

Так, ЖКХ являє собою серйозну медичну проблему
у зв'язку з прогресуючим і ускладненим перебігом у
дитячому віці. В основі розвитку ЖКХ на початкових
етапах лежить процес функціональних розладів біліар-
ного тракту, некалькульозного холециститу, який у свою
чергу, включає інфекційно-алергічний компонент та по-
в'язані з ними нейроендокринні проблеми та генетичні
фактори [10].

Підвищує ризик розвитку холелітіазу супутнє успад-
кування синдрому Жильбера [6, 9]. Визначення пол-
іморфізму промотора UGT1A1 при синдромі Жильбера
вказує на підвищення вмісту білірубіну внаслідок зни-
ження активності ферменту уридин-5-дифосфатглюку-
ронілтрансферази [8]. Цей ген у гомозиготному та ком-
паунд-гетерозиготному стані у хворих із гемолітичною
анемією призводить до збільшення ризику утворення
каменів жовчного міхура [11].

Наявність запального процесу жовчно-вивідних
шляхів, дисфункція жовчного міхура, дистонія сфінктера

Одді супроводжуються порушенням біохімічних влас-
тивостей та структури жовчі, яка в послідуючому набу-
ває літогенних властивостей. Як наслідок, це призво-
дить до випадіння неорганічних компонентів жовчі -
холестеролу, жовчних пігментів та солей кальцію, спо-
чатку у вигляді осаду, потім процес переходить у зак-
лючну стадію - формування конкрементів [7].

Найбільш поширеним типом жовчних каменів при
гемолітичних анеміях, зокрема і при спадковому сфе-
роцитозі Мінковського-Шофара, є пігментні камені.

На сьогодні існує гіпотеза про цілісність механічного
виникнення холестеринових та пігментних конкрементів
у відповідності з новими даними про везикулярний
транспорт ліпідів жовчі [13].

Патогенез холестеринового холелітіазу об'єднує такі
групи: перенасичення жовчі холестерином внаслідок
надлишку секреції його в жовч, недостатньої секреції
жовчних кислот або фосфоліпідів, зниження скорот-
ливої здатності жовчного міхура та дисбаланс факторів
енуклеації та антинуклеації. Утворення агрегатів холес-
терину, порушення складу жовчі та дисфункція жовч-
ного міхура є основними факторами, що здатні фор-
мувати холелітіаз [12].

У просвіт канальців холестерин секретується у виг-
ляді фосфоліпідних мікровезикул, які під дією жовч-
них кислот перетворюються в ліпідні міцели. При умові
перенасичення жовчі холестерином або ж при зниженні
в ній концентрації жовчних кислот, відбувається агре-
гація холестерину з утворенням багатошарових струк-
тур та кристалізація моногідратів холестерину з утво-
ренням ядра [5].

Пігментні жовчні камені формуються у вигляді м'я-
ких коричневих та твердих чорних пігментних каменів.
В умовах гемолізу та вивільнення великої кількості не-
кон'югованого білірубіну формуються чорні конкремен-
ти, які становлять 30 % від всіх каменів жовчного міху-
ра. Формування таких конкрементів відбувається у сте-
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рильній жовчі. Концентрація некон'югованого білірубі-
ну, який нерозчинний у воді, у випадку гемолізу може
збільшуватись в сироватці крові у 10 разів, що призво-
дить до осідання білірубінату кальцію у жовчному міхурі
[14] та сприяє утворенню конкрементів.

На початкових етапах захворювання клінічні прояви
ЖКХ маскуються функціональними розладами та запаль-
ними захворюваннями біліарного тракту. У зв'язку з цим,
виникає науковий інтерес щодо вивчення внеску спад-
кової мікросфероцитарної гемолітичної анемії Мінковсь-
кого-Шоффара у розвиток ЖКХ.

Метою нашого дослідження було підвищення ефек-
тивності медичної допомоги дітям, хворим на вродже-
ну гемолітичну анемію, шляхом вивчення у них стану
гепатобіліарної системи та удосконалення лікування
шляхом медикаментозної корекції її уражень.

Матеріали та методи
Для досягнення мети було проведено ретроспек-

тивний аналіз 46 історій хвороб дітей, хворих на спад-
ковий мікросфероцитоз, що знаходились на лікуванні
в онкогематологічному відділенні Вінницької обласної
дитячої клінічної лікарні.

Критерієм включення в дослідження було прове-
дення аналізу клінічних проявів ураження гепатобілі-
арної системи, біохімічні та інструментальні дані обсте-
ження.

Результати. Обговорення
Визначення гендерних та вікових особливостей дітей,

хворих на вроджений мікросфероцитоз, показали, що
жовчнокам'яна хвороба спостерігається здебільшого у
28 хлопчиків (60,9±3,2 %) у віці від 12 до 18 років
(табл. 1). Обтяжену спадковість щодо захворювання
виявлено у 36 (78,3±4,3 %) хворих. При аналізі клінічних
даних виявлено велике розмаїття стигм дизембріоге-
незу як фенотипових проявів сполучно-тканинної дис-
плазії. Так, множинні стигми дизембріогенезу (4 і
більше) зафіксовані у 38 (82,6±4,8 %) обстежених дітей.
Серед них готичне піднебіння - у 13 хворих, деформа-
ція грудної клітки - у 4 дітей, неправильний ріст зубів -
у 8 хворих, множинні невуси - у 3, зміна вушних рако-
вин - у 8, коротка вуздечка - у 3, епікант - у 4, сандале-
видна щілина - у 5, мікроцефалія - у 1. Обтяжена спад-
ковість щодо захворювання виявлялась у кожної тре-
тьої дитини, у них на дану хворобу страждали бабусі
або батьки, частіше матері.

У клінічній картині захворювання виділено три
клінічних варіанти перебігу захворювання: асимптом-
ний холелітіаз спостерігався у 24 (52,2±3,0 %) хворих,
больова форма жовчнокам'яної хвороби у 14 (30,4±2,1
%) хворих, нападоподібна форма з жовчними коліка-
ми у 8 (17,4±1,1 %) хворих. Асимптомний холелітіаз у
16 (66,7±3,6 %) хворих перебігав з періодичними бо-
лями в епігастральній та правій підреберній ділянках.
Клініка больової форми ЖКХ у дітей з вродженим

мікросфероцитозом характеризувалась різними за
інтенсивністю болями в животі, нудотою, у 10 (71,4±4,2
%) хворих біль супроводжувався блювотою. Дуже час-
то біль у животі з'являвся після прийому їжі та фізич-
них навантаженнях. У 8 (57,1±3,1 %) пацієнтів з жовч-
ними коліками біль в животі був інтенсивним і супро-
воджувався багаторазовою блювотою. Частота нападів
була різноманітною. Біль локалізувався в правому підре-
бер'ї або навколо пупка. За даними ультразвукових
досліджень, у дітей з асимптомним холелітіазом одна-
ково часто зустрічались і поодинокі, і численні камені.

Діагностичний пошук було розпочато з трансабдо-
мінального ультразвукового сканування. При ультразву-
ковому дослідженні жовчного міхура при ЖКХ виявля-
ли місце розташування жовчного міхура, його форму,
розміри, наявність аномалій розвитку, деформації, тов-
щину стінки та контури. Головним критерієм наявності
конкрементів в жовчному міхурі є гіперехогенне утво-
рення, яке дає акустичну тінь. Проведення ультразвуко-
вого дослідження печінки та жовчного міхура дало
можливість виявити наступні зміни з боку жовчного
міхура: у всіх хворих ущільнення та потовщення стінки
жовчного міхура, дисфункцію жовчного міхура за гіпо-
тонічним типом виявлено у 30 хворих (65,2±4,1 %), S-
подібний жовчний міхур у 10 хворих (21,7±1,8 %), на-
явність осаду в жовчному міхурі у 38 дітей (82,6±3,7
%), наявність перегинів, перетинок та перетяжок у 32
хворих (69,5±4,8 %).

Осад жовчного міхура характеризувався низькою
ехогенністю, розташовувався на задній стінці з утво-
ренням горизонтального рівня, зміщувався при зміні

  Вік (роки)

Стать

1 - 6 7 - 11 12 - 18 Всього

абс. % абс. % абс. % абс. %

Хлопчики 10 21,74 6 13,04 14 30,4* 30 65,2

Дівчатка 8 17,4* 2 4,34 6 13,04 16 34,8

Таблиця 1. Розподіл дітей з ураженням гепатобіліарної
системи з вродженим мікросфероцитозом в залежності в ід
статі і віку.

Примітка. * - різниця достовірна порівняно з групою здо-
рових дітей (p<0,001).

Рис. 1. Частота клінічних симптомів ураження гепатобілі-
арної системи у дітей, хворих на вроджену гемолітичну ане-
мію Мінковського-Шоффара.

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
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положення тіла.
При аналізі клінічних даних встановлено, що дис-

пепсичні явища супроводжують захворювання у 77 %
дітей, біль у ділянці печінки спостерігався здебільшого
у дітей, що мали нападоподібну форму з жовчними
коліками, гепатоспленомегалія діагностована у 97 %,
жовтяниця у міжкризовий період спостерігалась у 12,5%
дітей, хворих на вроджений мікросфероцитоз.

За отриманими даними, провідним синдромом, у всіх
дітей незалежно від віку, був гепатолієнальний синд-
ром. Диспептичні прояви спостерігалися у 13 (72,2±3,2
%) дітей віком від 1-6 років та у 20 дітей пубертатного
періоду (83,4±3,3 %). Синдром жовтяниці діагностував-
ся переважно у дітей віком 12-16 років (80±2,9 %).

Відмічено достовірне збільшення загального біліру-
біну у всіх дітей, хворих на спадковий мікросфероци-
тоз, порівняно із здоровими дітьми. Рівень непрямого
білірубіну у дітей вікової групи 1-6 років достовірно
більший, ніж у віковій групі 7- 11 років на 13,9 % (табл.
2).

Одержані нами результати свідчать про наявність
достовірної різниці одного із показників цитолізу у дітей,
хворих на спадковий мікросфероцитоз, залежно від віку.
Так, активність АЛТ у групі дітей від 12 до 16 років більша
на 20 % від такого показника у віковій групі (табл. 3).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Проведений ретроспективний аналіз історій хво-
роб показав, що ураження гепатобіліарної системи спо-
стерігались у всіх дітей, хворих на вроджену мікросфе-
роцитарну гемолітичну анемію Мінковського-Шоффа-
ра.

2. Розподіл дітей з вродженою гемолітичною ане-
мією Мінковського-Шоффара, що мають ураження ге-
патобіліарної системи в залежності від віку і статі
свідчить, що здебільшого хворіють хлопчики віком від
12 до 18 років.

3. Клінічна картина ураження гепатобіліарної систе-

ми у дітей з вродженим мікросфероцитозом характе-
ризувалась диспепсичними явищами, які супроводжу-
вали захворювання у 77 % дітей, гепатоспленомегалія
діагностована у 97 %, жовтяниця у міжкризовий період
спостерігалась у 12,5 % дітей.

4. Асимптомний холелітіаз, як варіант жовчнокам'я-
ної хвороби, виявлено у 24 хворих (52,2±3,0 %), боль-
ова форма у 1/3 хворих, нападоподібна форма з жов-
чними коліками у 8 (17,4±1,1 %) хворих.

5. Проведення ультразвукового дослідження печін-
ки та жовчного міхура дало можливість виявити наступні
зміни з боку жовчного міхура: у всіх хворих ущільнен-
ня та потовщення стінки жовчного міхура, дисфункцію
жовчного міхура за гіпотонічним типом виявлено у 30
хворих (65,2±4,1 %), S-подібний жовчний міхур у 10
хворих (21,7±1,8 %), наявність осаду в жовчному міхурі
у 38 дітей (82,6±3,7 %), наявність перегинів, перетинок
та перетяжок у 32 хворих (69,5±4,8 %).

6. Відмічено достовірне збільшення загального
білірубіну у всіх дітей, хворих на спадковий мікросфе-
роцитоз, порівняно із здоровими дітьми. Рівень непря-
мого білірубіну у дітей вікової групи 1-6 років достові-
рно більший, ніж у віковій групі 7-11 років на 13,9 %.

7. Одержані нами результати свідчать про наявність
достовірної різниці одного із показників цитолізу у дітей,
хворих на спадковий мікросфероцитоз, в залежності
від віку. Так, активність АЛТ в групі дітей від 12 до 16
років більша на 20 % від такого показника у віковій
груп від 1 до 6 років.

Цілком зрозуміло, що проведені дослідження
свідчать про необхідність досконалого вивчення ура-
жень гепатобіліарної системи при спадковому мікрос-
фероцитозі. Ураження гепатобіліарної системи усклад-
нює перебіг спадкового мікросфероцитозу, потребує
систематичної медикаментозної корекції та, нерідко,
хірургічного втручання. Саме тому є необхідним подаль-
ше вивчення частоти та особливостей ураження гепа-
тобіліарної системи у дітей, хворих на спадковий мікрос-
фероцитоз.

Таблиця 2. Показники синдрому холестазу у дітей, хворих на спадковий мікросфероцитоз, в залежності від віку (M±m).

Примітки: * - різниця достовірна порівняно з групою здорових дітей (p<0,001), ** - різниця вірогідна між віковими
групами 1-6 років та 7-11 років (р<0,05).

Показники
Усі хворі на спадковий

мікросфероцитоз (n=46)
1-6 років

(n=20)
7-11 років

(n=2)
12-16 років

(n=24)
Здорові діти

(n=40)

Білірубін загальний (мкмоль/л) 21,0±1,02* 25,0±2,69 19,1±1,21 22,9±2,1 14,23±0,39

Прямий білірубін (мкмоль/л) 7,6±0,63* 10,0±1,85 6,2±0,7 9,6±1,17 1,83±0,08

Непрямий білірубін (мкмоль/л) 13,6±0,56* 15,1±1,30** 13,0±0,69 13,4±1,43 12,6±0,41

Таблиця 3. Показники синдрому цитолізу у дітей, хворих на спадковий мікросфероцитоз, в залежності від віку (M±m).

Примітки: * - різниця достовірна порівняно з групою здорових дітей (p<0,001), * - різниця вірогідна між віковими
групами 1-6 років та 12-16 років (р<0,05).

Показники
Всі хворі на спадковий

мікросфероцитоз (n=46)
1-6 років

(n=20)
7-11 років

(n=2)
12-16 років

(n=24)
Здорові діти

(n=40)

АЛТ (ммоль/год*л) 0,9±0,06* 0,8±0,11 0,9±0,07 1,0±0,14** 0,32±0,009

АСТ (ммоль/год*л) 0,8±0,04* 0,8±0,09 0,8±0,07 0,9±0,11 0,34±0,008
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Дудник В.М., Фурман В.Г.
ЖЕЛЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ У ДЕТ ЕЙ, БОЛЬНЫХ НАСЛЕДСТ ВЕННЫМ МИКРОЦИТОЗОМ
Резюме. Изучены клинические особенности различных форм желчекаменной болезни у 46 больных наследственным
микросфероцитозом путем проведения ретроспективного анализа историй болезни детей в возрасте от 1 до 18 лет,
которые находились на стационарном лечении в онкогематологическом отделении Винницкой областной детской клини-
ческой больницы в период 2009-2016 гг. Установлено, что поражение гепатобилиарной системы наблюдалось у всех
детей, больных врожденным микросфероцитозом Распределение детей, больных микросфероцитозом, которые имели
поражение гепатобиллиарной системы, в зависимости от возраста и пола показал, что в большинстве болеют мальчики в
возрасте от 12 до 18 лет. Асимптомный холелитиаз обнаружено у 24 больных (52,2±3,0 %), болевая форма у 1/3 больных,
приступообразная форма с желчными коликами у 8 (17,4±1,1 %) больных. Отмечается достоверное увеличение общего
билирубина у всех детей, больных наследственным микросфероцитозом, по сравнению со здоровыми детьми, а также
имеется достоверная разница показателя активности АЛТ в зависимости от возраста, который в группе детей в возрасте
от 12 до 16 лет больше на 20 % по сравнению с таковым показателем группы детей от 1 до 6 лет.
Ключевые слова: дети, гемолитическая анемия, желчекаменная болезнь.

Dudnуk  V. M., Furman V.G.
CHOLELIT HIASIS IN CHILDREN WIT H HEREDITARY MICROSPHEROCYTOSIS
Summary. The clinical features of the main forms of cholelithiasis have been studied by a retrospective analysis of 46 histories of
diseases of children aged 1 to 18 years who were on inpatient treatment in the oncohematological department in Vinnytsya regional
children clinical hospital during 2009-2016 years. We found that damage of hepatobiliary system was observed in all children with
hereditary spherocytosis hemolytic anemia. The distribution of children with hereditary spherocytosis, which have affected the
hepatobiliary system, has shown that boys are more likely to be ill at the age of 12 to 18 years. Asymptomatic cholelithiasis was
detected in 24 patients (52,2±3,0 %), pain form in 1/3 of patients, symptomatic gallstones form with biliary colic in 8 (17,4±1,1 %)
patients. A significant increase in total bilirubin in all children with hereditary spherocytosis was noted in comparison with healthy
children. In the group of children aged 12 to 16 years the activity of ALT is higher 20 % than in groups aged 1 to 6 years.
Key words: children, hemolytic anemia, сholelithiasis.
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COMPARATIVE CLINICAL-AUDIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE
ACOUSTIC ANALYZER IN PATIENTS WITH CHRONIC TUBOTIMPONAL
OTITIS MEDIA WITH PERFORATION OF THE TYMPANIC MEMBRANE
AFTER INJURY AND BECAUSE CHRONIC INFLAMMATION BEFORE AND
AFTER TYMPANOPLASTY

Summary. A comparative clinical and audiological characteristic of the condition of the auditory analyzer before and after
tympanoplasty in patients with perforation of the tympanic membrane after trauma and as a result of chronic inflammation was
conducted. Patients with T/bvt and AT/bvt have similar features of the thresholds of perception of air-operated sounds at the
frequencies of 0.5, 1.0 and 4.0 kHz - gradual decrease with an increase in time after surgical intervention (3-6-12 months). In
patients with AT/bvt, unlike patients with T/bvt at frequency 2.0 kHz, the most pronounced decrease in the thresholds for the
perception of airborne sounds is observed only after 3 months, and at the frequency of 8.0 kHz these figures are practically
unchanged. Dynamics of thresholds for the perception of bone-carved sounds at different frequencies in patients with T/bvt and AT/
bvt after surgery have in most cases multi-directional nature. The dynamics of bone and air intervals at frequencies of 0.5, 1.0 and
2.0 kHz in patients with T/bvt and AT/bvt after surgery is similar - gradual decrease with an increase in time after surgery (3-6-12
months) the most pronounced decrease is noted in the first 3 months. In patients with AT/bvt, unlike patients with T/bvt at a frequency
of 4.0 kHz in the first 6 months, a gradual slight decrease in the value of this indicator is observed, and between the 6th and 12-th
months after the operation its size even increases, and on the frequency of 8.0 kHz with an increase in time after surgical intervention,
the value of this indicator is practically unchanged.
Key words: chronic tubotimponal otitis media, auditory dysfunction, tonal audiometry, perforation of the tympanic membrane,
barotrauma.

Introduction
Despite the improvement in the incidence rate of chronic

purulent otitis media, due to the timely rehabilitation of the
upper respiratory tract and adequate medical and surgical
treatment of inflammation in the acute stage, its prevalence
in the population remains rather high and ranges from 13.7
to 20.9 cases per 1000 population [15].

The emergence, maintenance and progression of the
inflammatory process are due to the infection of the middle
ear cavities by opportunistic and pathogenic bacteria. But
one microbial factor for the development of the pathological
process is not enough. Most researchers consider the main
of these are dysfunction of the auditory tube and the presence
of perforation of the tympanic membrane [7, 8, 11, 12].
Unfiltered dysfunction of the auditory tube is the cause of
the onset or recurrence of chronic purulent otitis media [1,
5, 6, 14].

Having an audiogram and observing changes in the
threshold of perception of airborne and bone-carved sounds
at different frequencies, the physician can to some extent
make an idea of the nature and degree of pathological
changes in the ear, judge whether the process is falling or
stabilizing, as well as indirectly assess the function of the
auditory tube [2, 3].

Chronic purulent otitis media is most often caused by
acute suppurative inflammation of the middle ear or rupture
of the tympanic membrane in the course of injuries which,
in addition to obtaining in the domestic and professional
conditions, can be caused by an explosive wave during
combat events [7, 10, 9, 13]. In connection with the relevance
of this problem, we have focused on comparing the clinical

and auditory characteristics of the condition of the auditory
analyzer before and after tympanoplasty in the groups of
patients with different mechanism of rupture of the tympanic
membrane.

The purpose of the work is to hold comparative clinical-
audiological characteristics of the acoustic analyzer in patients
with perforation of the tympanic membrane after injury and
because chronic inflammation before and after
tympanoplasty.

Materials and methods
For 2014-2016, 49 histories of patients' illnesses with

diagnosed chronic tubotimponal otitis media (CTOM) with
dysfunction of ST were taken. The determination of hearing
acuity and the degree of its reduction were carried out in a
specially equipped sound absorbing chamber, with a sound
pressure level of up to 30 dB. Audiometric "Itera" (Denmark)
was used for the audiometric survey, which generates pure
tones from 0,125 to 8000 Hz with an intensity of up to 110
dB in a conventional circuit, using threshold tone and
language tests. The results were entered in special forms,
where the axis of the ordinate reflects the intensity in dB,
and for the abscissa - the frequency in Hz.

The evaluation of the perception of patients with bone
and airborne sounds before and after the tympanoplasty was
evaluated at five frequencies - 0.5 kHz, 1 kHz, 2 kHz, 4 kHz,
8 kHz, that is, in the range of speech frequencies.

With the help of tonal audiometry, thresholds of auditory
sensitivity were determined throughout the range of studied
frequencies by air conduction and bone conduction. With
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asymmetry of hearing and eavesdropping, of better to hear
ear, camouflage was performed: the masking noise in the
ear that hears better, with the aim of his exclusion. Air
conduction was masked when the difference between the
ear canal airways that feels worse and the ear canal bone
conduction thresholds that heals better was 40 dB or more.

The results were analyzed according to the International
Classification of Deafness, approved by the WHO (1997).
According to her, hearing impairment is considered to
increase the threshold of hearing according to audiometry
data by more than 10 dB: I degree of hearing loss corresponds
to an increase in hearing thresholds by 26-40 dB; II degree
- raising the thresholds by 41-55 dB; III degree - at 56-70
dB; IV degree - 71-90 dB; raising thresholds by more than
91 dB indicates deafness.

The statistical processing of the results of the dissertation
research was carried out with the help of the license package
"STATISTICA 6.0" [4].

Results. Discussions
A comparative analysis of the clinical and auditory

characteristics of the condition of the auditory analyzer before
and after tympanoplasty in patients with perforation of the
tympanic membrane after the trauma
(AT/bvt) and due to chronic inflammation
(T/bvt) was carried out.

In the analysis of the threshold of
perception of air-operated sounds at a
frequency of 0.5 kHz, in all groups of
patients with CTOM there is a gradual
decrease with an increase in time after
surgery (3-6-12 months) compared with
the magnitude of this indicator before
surgery (Fig. 1A). In analyzing the
dynamics of changes in the value of the
threshold of perception of bone-carved
sounds at a frequency of 0.5 kHz in
patients with CTOM there is a gradual
decrease with an increase in time after
surgery (3-6-12 months) compared with
the magnitude of this indicator before
surgery in groups of AT/bvt and with T/
bvt (Fig. 1B).

 The dynamics of the threshold of
perception of airborne sounds at a
frequency of 1.0 kHz in different groups
of patients with CTOM almost coincides
with the nature of the changes set at a
frequency of 0.5 kHz (Fig. 2A). The
dynamics of the change in the value of
the threshold of perception of bone-carved
sounds at a frequency of 1.0 kHz
coincides with the nature of the changes
set at a frequency of 0.5 kHz only in the
group of patients with T/bvt (Fig. 2B). In
patients with AT/bvt, the value of this

indicator at a frequency of 1.0 kHz decreases in the first 3
months after surgical intervention and in the interval between
6 and 12 months, remaining at the same level in the interval
between the 3 and 6 months after surgery (Fig. 2B).

In analyzing the dynamics of changes in the threshold of
perception of air-operated sounds at a frequency of 2.0 kHz,
only in the group of patients with AT/bvt a gradual decrease
in the value of this indicator with an increase in time after
surgery (3-6-12 months) is most pronounced in the first 3
months after surgery (Fig. 3A). In patients with CTOM with T/
bvt, the most pronounced decrease in the threshold of
perception of airborne sounds at a frequency of 2.0 kHz is
observed not only during the first 3 months after surgery,
but also in the interval between the 3 and 6 months (see
Fig. 3A). The dynamics of the change in the threshold value
for the perception of bone-carved sounds at a frequency of
2.0 kHz in all groups of patients with CTOM practically
coincides with the nature of the changes set at a frequency
of 1.0 kHz (Fig. 3B).

In the analysis of the dynamics of the thresholds for the
perception of air-operated sounds at a frequency of 4.0 kHz in
patients with CTOM, its gradual decrease with increasing time
after surgical intervention (3-6-12 months) in all groups was

Fig. 1. Dynamics of thresholds for the perception of airborne (A) and bone-carved (B)
sounds (dB) in patients with CTOM after surgical intervention at a frequency of 0.5 kHz.
Note: in this and the following figures 1. Т/бвт - T/bvt; 2. АТ/бвт - AT/bvt; 3. до опер.
- before surgery; 4. міс. - months.

BA

Fig. 2. Dynamics of thresholds for the perception of airborne (A) and bone-carved (B)
sounds (dB) in patients with CTOM after surgery at a frequency of 1.0 kHz.

BA
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established (Fig. 4A). In patients with T/bvt, the threshold of
perception of bone-carved sounds at a frequency of 4.0 kHz
gradually decreases with an increase in time after surgical
intervention (3-6-12 months), and in patients with AT/bvt -
the threshold of perception of bone-carved sounds at a
frequency of 4, 0 kHz decreases after 3 and 6 months after
surgical intervention, and even in the interval between the
6 and 12 months, even slightly increases (Fig. 4B).

In the analysis of the dynamics of the thresholds for the

perception of air-operated sounds at a
frequency of 8.0 kHz in patients with
CTOM, its gradual decrease with an
increase in time after surgical intervention
(3-6-12 months) was established only in
the group with T/bvt (Fig. 5A). In patients
with AT/bvt, the threshold of perception of
air-operated sounds at a frequency of 8.0
kHz practically does not change during
the whole time after surgical intervention
(see Fig. 5A). In the analysis of the
dynamics of the thresholds for the
perception of bone-carved sounds at a
frequency of 8.0 kHz in patients with AT/
bvt and T/bvt, the value of this indicator
at 8.0 kHz practically does not change
during the entire time after surgical
intervention (Fig. 5B).

In the analysis of bone and air intervals
at a frequency of 0.5 kHz, in all groups of
patients with CTOM, there is a gradual
decrease with an increase in time after
surgery (3-6-12 months) compared with
the magnitude of this indicator before the
operation, most pronounced in the first 3
months (Fig. 6.A). Between the 3rd and
6th and 6th and 12-th months after
surgery, the reduction of bone and air
intervals at a frequency of 0.5kHz in
different groups of CTOM patients did not
exceed 4.4 dB (see Fig. 6A).

In the analysis of bone-air intervals at
a frequency of 1.0 kHz, the same
dynamics of changes is observed only in
the group of patients with T/bvt (Fig. 6B).
In the group of patients with AT/bvt, the
most pronounced decrease in the value
of this indicator was established in the
first 3 months after surgical intervention
and practically does not change between
the 3rd and 6th months after surgery and
slightly decreases between 6th and 12th
months after surgical intervention (see
Fig. 6B).

In the analysis of bone and air intervals
at a frequency of 2.0 kHz in the groups
of patients with T/bvt, the value of this

indicator is most pronounced decreases in the first 6 months
after surgical intervention (Fig. 7A). In the group of patients
with AT/bvt, the most pronounced reduction in bone and
air intervals at a frequency of 2.0 kHz is established in the first
3 months after surgical intervention, decreases slightly
between the 3rd and 6th months and practically does not
vary between the 6th and 12th months after the operation
(see Fig. 7A).

In the analysis of bone-air intervals at a frequency of 4.0

Fig. 3. Dynamics of thresholds for the perception of airborne (A) and bone-carved (B)
sounds (dB) in patients with CTOM after surgery at a frequency of 2.0 kHz.

Fig. 4. Dynamics of thresholds for the perception of airborne (A) and bone-carved (B)
sounds (dB) in patients with CTOM after surgery at a frequency of 4.0 kHz.

BA

Fig. 5. Dynamics of thresholds for the perception of airborne (A) and bone-carved (B)
sounds (dB) in patients with CTOM after surgery at a frequency of 8.0 kHz.

BA
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kHz, in groups of patients with T/bvt, a gradual decrease in
the value of this indicator with an increase in time after
surgery (3-6-12 months) is observed (Fig. 7B). In the group
of patients with AT/bvt, there is a gradual slight decrease in
bone-air intervals at a frequency of 4.0 kHz in the first 6 months
after surgical intervention, and between 6 and 12 months
after the operation the magnitude of these indicator even
increases (see Fig. 7B).

In the analysis of bone-air intervals at a frequency of 8.0
kHz, a gradual decrease in the value of this indicator with an
increase in time after surgery (3-6-12 months) is observed
only in the group of patients with T/bvt (Fig. 8). In the group
of patients with AT/bvt, the magnitude of bone-air intervals at
a frequency of 8.0 kHz practically does not change with the
increase in time after surgery (see Fig. 8).

 Thus, in patients with T/bvt and AT/bvt, similar features
of the thresholds of perception of air-operated sounds at the
frequency 0.5, 1.0 and 4.0 kHz are established; gradual
decrease with increasing time after surgical intervention (3-
6-12 months) In patients with AT/bvt, unlike patients with T/
bvt at frequency 2.0 kHz, the most pronounced decrease in
the thresholds for the perception of airborne sounds is
observed only after 3 months, and at the frequency of 8.0
kHz these figures are practically unchanged.

The dynamics of bone and air intervals
at frequencies of 0.5, 1.0 and 2.0 kHz in
patients with T/bvt and AT/bvt after surgery
is similar - gradual decrease with an
increase in time after surgery (3-6-12
months ), and, the most pronounced
decrease is noted in the first 3 months. In
patients with AT/bvt, unlike patients with
T/bvt at a frequency of 4.0 kHz in the first 6
months, a gradual slight decrease in the
value of this indicator is observed, and in
the 6th and 12th months after the operation
its size even increases, and on the
frequency of 8.0 kHz with an increase in
time after surgical intervention, the value

of this indicator is
practically unchanged.

Dynamics of thresholds for the perception of bone-carved
sounds at different frequencies in patients with T/bvt and AT/
bvt after surgery is in most cases of a multi-directional nature.

Conclusions and perspectives of further
development

1. As in patients with T/bvt, and in patients with AT/bvt at
a frequency of 0,5, 1,0 and 4,0 kHz, a gradual decrease in
the thresholds for the perception of air-operated sounds with
an increase in time after surgery (3-6-12 months) In patients
with AT/bvt, unlike patients with T/bvt at 2.0 kHz, the most
pronounced decrease in the thresholds for the perception
of air-operated sounds is noted only after 3 months, and at
the frequency of 8.0 kHz these figures are practically
unchanged.

2. The dynamics of bone and air intervals at frequencies
of 0.5, 1.0 and 2.0 kHz in patients with T/bvt and AT/bvt after
surgery is similar - gradual decrease with an increase in
time after surgery (3-6-12 months), and the most pronounced
decrease is noted in the first 3 months; in patients with AT/
bvt, unlike patients with T/bvt at a frequency of 4.0 kHz in the
first 6 months, a gradual slight decrease in the value of this

Fig. 6 Dynamics of bone-air intervals (dB) in patients with CTOM after surgical
intervention at a frequency of 0.5 kHz (A) and at a frequency of 1.0 kHz (B).

Fig. 7 Dynamics of bone-air intervals (dB) in patients with CTOM after surgical
intervention at a frequency of 2.0 kHz (A) and at a frequency of 4.0 kHz (B).

B

BA

Fig. 8. Dynamics of bone-air intervals (dB)
in patients with CTOM after surgical
intervention at a frequency of 8.0 kHz (B).
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Гринько И. И.
СРАВНИТ ЕЛЬНАЯ КЛИНИКО-АУДИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТ ИКА СОСТ ОЯНИЯ СЛУХОВОГО
АНАЛИЗАТ ОРА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ТУБОТИМПАНАЛЬНЫМ СРЕДНИМ ОТИТОМ С
ПЕРФОРАЦИЕЙ БАРАБАННОЙ ПЕРЕПОНКИ ПОСЛЕ Т РАВМЫ И В РЕЗУЛЬТАТЕ ХРОНИЧЕСКОГО
ВОСПАЛЕНИЯ ДО И ПОСЛЕ ТИМПАНОПЛАСТ ИКИ
Резюме. Проведена сравнительная клинико-аудиологическая характеристика состояния слухового анализатора до и пос-
ле тимпанопластики у больных с перфорацией барабанной перепонки после травмы и в результате хронического воспа-
ления. У больных с Т/бвт и АТ/бвт установлены сходные черты динамики порогов восприятия воздухопроведенных звуков
на частоте 0,5, 1,0 и 4,0 кГц - постепенное уменьшение с увеличением времени после хирургического вмешательства (3-
6-12 месяцев). У больных АТ/бвт в отличие от больных с Т/ БВТ на частоте 2,0 кГц отмечается наиболее выраженное
уменьшение порогов восприятия воздухопроведенных звуков только через 3 месяца, а на частоте 8,0 кГц данные показа-
тели практически не меняются. Динамика порогов восприятия костнороведенных звуков на разных частотах у больных с
Т/бвт и АТ/бвт после хирургического вмешательства имеет в большинстве случаев разнонаправленный характер. Дина-
мика костно-воздушных интервалов на частоте 0,5, 1,0 и 2,0 кГц у больных с Т/бвт и АТ/бвт после хирургического вмеша-
тельства имеет подобный характер - постепенное уменьшение с увеличением времени после операции (3-6-12 месяцев
), причем, наиболее выраженное уменьшение отмечается в первые 3 месяца. У больных с АТ/бвт в отличие от больных
с Т/бвт на частоте 4,0 кГц в первые 6 месяцев отмечается постепенное незначительное уменьшение величины данного
показателя, а между 6-м и 12-м месяцами после операции его величина даже растет, а на частоте 8,0 кГц с увеличением
времени после хирургического вмешательства величина данного показателя практически не меняется.
Ключевые слова: хронический туботимпанальный средний отит, дисфункция слуховой трубы, тональная аудиометрия,
перфорация барабанной перепонки, баротравма.

Гринько І.  І.
ПОРІВНЯЛЬНА КЛІНІКО-АУДІОЛОГІЧНА ХАРАКТ ЕРИСТИКА СТАНУ СЛУХОВОГО АНАЛІЗАТОРА У ХВОРИХ
НА ХРОНІЧНИЙ ТУБОТИМПАНАЛЬНИЙ СЕРЕДНІЙ ОТ ИТ  С ПЕРФОРАЦІЄЮ БАРАБАННОЇ ПЕРЕТИНКИ
ПІСЛЯ Т РАВМИ ТА ВНАСЛІДОК ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ ДО Т А ПІСЛЯ ТИМПАНОПЛАСТ ИКИ
Резюме. Проведено порівняльну клініко-аудіологічну характеристику стану слухового аналізатора до і після тимпаноплас-
тики у хворих із перфорацією барабанної перетинки після травми та внаслідок хронічного запалення. У хворих із Т/бвт та АТ/
бвт встановлені подібні риси динаміки порогів сприйняття повітрянопроведених звуків на частоті 0,5, 1,0 і 4,0 кГц - поступове

indicator is observed, and in the 6th and 12th months after
the operation its size even increases, and on the frequency
of 8.0 kHz with an increase in time after surgical intervention,
the value of this indicator is practically unchanged.

3. Dynamics of thresholds for the perception of bone-carved
sounds at different frequencies in patients with T/bvt and AT/bvt
after surgery is in most cases of a multi-directional nature.

It is promising to carry out a comparative clinical and
auditory characteristic of the condition of the auditory analyzer
before and after tympanoplasty in patients with ventilation
tubes from various materials, which has a significant practical
significance in connection with the need for prolonged
ventilation of the middle ear in the treatment of tubular
dysfunction.
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зменшення зі збільшенням часу після хірургічного втручання (3-6-12 місяців). У хворих з АТ/бвт на відміну від хворих із Т/
бвт на частоті 2,0 кГц відмічається найбільш виражене зменшення порогів сприйняття повітрянопроведених звуків лише
через 3 місяці, а на частоті 8,0 кГц дані показники практично не змінюється. Динаміка порогів сприйняття кісткопроведених
звуків на різних частотах у хворих із Т/бвт та АТ/бвт після хірургічного втручання має у більшості випадків різнонаправлений
характер. Динаміка кістково-повітряних інтервалів на частоті 0,5, 1,0 і 2,0 кГц у хворих із Т/бвт та АТ/бвт після хірургічного
втручання має подібний характер - поступове зменшення зі збільшенням часу після операції (3-6-12 місяців), причому,
найбільш виражене зменшення відмічається у перші 3 місяці. У хворих АТ/бвт на відміну від хворих із Т/бвт на частоті 4,0 кГц
у перші 6 місяців відмічається поступове незначне зменшення величини даного показника, а між 6-м та 12-м місяцями після
операції його величина навіть зростає, а на частоті 8,0 кГц зі збільшенням часу після хірургічного втручання величина даного
показника практично не змінюється.
Ключові слова: хронічний туботимпанальний середній отит, дисфункція слухової труби, тональна аудіометрія, перфорація
барабанної перетинки, баротравма.
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ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНА СТРУКТУРА ГІПОХРОМНИХ АНЕМІЙ,
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА, ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ

Резюме. У статті висвітлено проблему диференційної діагностики гіпохромних мікроцитарних анемій. Це гетерогенна
група анемій, до якої входять залізодефіцитна, залізоперерозподільні (анемія хронічного захворювання та анемія злоякісно-
го новоутворення) та сидероахрестичні анемії. Розглянуто основні причини розвитку цих анемій, досліджено особливості
гемограм, мієлограм, показників метаболізму заліза, що дозволяють ідентифікувати вид анемії. Оцінено ефективність ко-
рекції гіпохромних анемій з різним механізмом розвитку з використанням оральних, парентеральних препаратів заліза,
еритропоетину та трансфузій еритроцитів.
Ключові слова: анемія, гіпоксія, залізодефіцитна анемія, функціональний дефіцит заліза, анемія хронічного захворю-
вання, анемія злоякісного захворювання.

Вступ
Гіпохромні анемії - це гетерогенна група анемій,

які характеризуються зниженим кольоровим показни-
ком, зниженим вмістом гемоглобіну в еритроциті та
концентрацією гемоглобіну в еритроцитах [2, 21]. Од-
нак, всі ці показники є розрахунковими, що створює
ризик діагностичної помилки. У зв'язку з цим описан-
ня морфології еритроцитів в мазку периферичної
крові, розміру центральної блідості, візуальної гіпох-
ромії, підрахунок кількості гіпохромних еритроцитів є
теж важливим у формуванні висновку про наявність
гіпохромної анемії.

Чіткого діагностичного алгоритму для встановлен-
ня причини розвитку гіпохромної анемії не існує. Для
спрямування діагностичного пошуку, насамперед, не-
обхідно мати уявлення про основні патогенетичні ме-
ханізми розвитку гіпохромних анемій та групи причин,
які в межах цих патогенетичних варіантів провокують
розвиток анемії [3, 4, 5].

В основі розвитку гіпохромних анемій лежить по-
рушення синтезу молекули гемоглобіну, в результаті
дефектів синтезу поліпептидних ланцюгів глобіну чи
порушення синтезу молекули гема [2, 21]. Оскільки

велику питому вагу анемій складають ті, що розвива-
ються в результаті недоступності заліза для синтезу
гема, то по відношенню до обміну заліза всі гіпох-
ромні анемії поділяють на наступні патогенетичні вар-
іанти.

Анемії, розвиток яких обумовлений абсолютним
дефіцитом заліза, власне, це і є залізодефіцитна ане-
мія. Розвиток даного виду анемій найчастіше пов'яза-
ний з крововтратами, часто окультними (крововиливи
в ендометріальні кісти, в закриті порожнини тіла), по-
рушенням всмоктування заліза з шлунково-кишково-
го тракту, підвищеною потребою в залізі, рідко - деф-
іцитом в продуктах харчування та вродженою недо-
статністю синтезу трансферину [12, 13, 15, 18, 19].

Анемії, що розвиваються в результаті функціональ-
ного дефіциту заліза (залізоперерозподільні анемії).
Основні причини розвитку даного виду анемій -
хронічні запальні захворювання аутоімунного, інфек-
ційного ґенезу, злоякісні неоплазії, ниркова недо-
статність. Патогенетичним фактором розвитку анемій
на тлі запального процесу чи злоякісних пухлин є ак-
тивація синтезу інтерлейкінів (ІЛ-1, ІЛ-6), що стимулю-
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ють синтез гепсидину [6, 7, 8, 9, 11]. Гепсидин - протеїн,
що синтезується гепатоцитами, гальмує синтез апотран-
сферину та двовалентного металотранспортера (ДМТ-
1), а отже всмоктування заліза через ентероцит, а та-
кож активує синтез феритина, сприяючи акумуляції за-
ліза в макрофагах ретикулоендотеліальної системи,
перетворюючи це заліза на недоступний для кровотво-
рення пул. Тобто, формується відносний дефіцит залі-
за [4, 11]. Прозапальні цитокіни також гальмують синтез
еритропоетину та знижують чутливість до нього ерит-
рокаріоцитів [4, 7, 8, 23]. При нирковій недостатності
основний механізм розвитку анемії реалізується через
зниження синтезу еритропоетину нирками [20, 22].

Анемії, обумовлені порушенням синтезу гемоглоб-
іну не пов'язаного із порушеннями обміну та запасів
заліза (сидероахрестичні анемії). До цієї групи анемій
належать ті, розвиток яких обумовлений генетичним
дефектом синтезу поліпептидних ланцюгів глобіну (та-
ласемії) [10], вродженим дефіцитом ферментів синте-
зу гема - амінолевулісинтетази, отруєнням свинцем, що
інгібує синтез гема. Дефіцит вітаміну В6, в результаті
використання, наприклад, протитуберкульозних препа-
ратів (ізоніазід), цитостатичних препаратів (цитозину ара-
бінозид) теж пригнічує продукцію гема [16].

Знання етіологічної структури гіпохромних анемій та
поширеності різних видів нозологій, що їх викликають,
відіграє важливу роль у розробці діагностичного алго-
ритму.

Повертаючись до діагностичного алгоритму, слід за-
уважити, що гіпохромний характер анемії дозволяє зву-
зити коло можливих причин анемії та спрямувати увагу
на дослідження вже описаних причин [2, 21].

На початку діагностичного пошуку при виявленні
гіпохромної анемії в гемограмі, використовуючи показ-
ники метаболізму заліза, можна визначити патогене-
тичний механізм розвитку анемії (залізодефіцитна, за-
лізоперерозподільна, залізоахрестична) [2].

Наступний етап пошуку можна назвати нозологіч-
ним. В межах конкретного патогенетичного виду анемії
можна діагностувати конкретну причину анемії - кро-
вовтрата, порушене всмоктування заліза (наприклад,
целіакія), підвищена потреба в залізі, хронічне запаль-
не захворювання, злоякісне захворювання, таласемія,
дефіцит вітаміну В6 [16]. На даному етапі діагностики
важливу роль відіграє збір анамнезу, загально-клінічне
обстеження, інтерпретація показників гемограми,
мієлограми. Вивчення особливостей гемограм та
мієлограм залежно від етіопатогенетичного виду гіпох-
ромної анемії потребує доопрацювання.

Хронічний перебіг анемії, тривала гемічна гіпоксія
тканин призводить до погіршення якості життя, усклад-
неного перебігу супутніх захворювань. Тому ці анемії
вимагають вчасної корекції з застосуванням патогене-
тичної терапії [18].

У результаті, при встановленні нозології, яка безпо-
середньо є причиною розвитку гіпохромної анемії, стає

можливим призначення етіотропного лікування, наприк-
лад, лікування хронічного запального процесу (ревма-
тоїдного артриту, хвороби Крона, неспецифічного ви-
разкового коліту), раку, ендометріозу, целіакії та пато-
генетичного лікування, наприклад, оральними чи парен-
теральними препаратами заліза, еритропоетину, пре-
паратами вітаміну В6 [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23].

Лікувальний алгоритм розробляється на основі до-
ведення клінічної ефективності підходів та препаратів
та потребує удосконалення.

Таким чином, в діагностичному пошуку у пацієнтів з
гіпохромними анеміями аналіз параметрів гемограм,
мієлограм, метаболізму заліза може допомогти дифе-
ренціювати патогенетичний варіант анемії та призначи-
ти адекватне лікування.

Не розглядались гіпохромні мікроцитарні анемії у
гематологічних хворих (найчастіше на тлі ідіопатично-
го мієлофіброзу, хронічної мієлоїдної лейкемії та після
лікування цитарабіном), оскільки анемії часто не є пер-
шим і основним симптомом та на момент діагносту-
вання захворювання анемії ще може і не бути, оскільки
мають складний патогенез, відносно корекції цих анемій
відома тактика.

Мета - оцінити етіопатогенетичну структуру гіпохром-
них анемій, особливості параметрів гемограм, мієлог-
рам, метаболізму заліза та ефективність лікування різних
етіопатогенетичних видів. Для досягнення мети були
поставлені задачі: з'ясувати структуру гіпохромних анемій
в залежності від патогенетичного механізму розвитку
та етіології; вивчити нозологічну структуру різних пато-
генетичних видів гіпохромних анемій; дослідити особ-
ливості гемограми, метаболізму заліза, мієлограм гіпох-
ромних анемій різного ґенезу; оцінити ефективність
лікування гіпохромних анемій відповідно до етіології.

Матеріали та методи
Були вивчені 219 історій хвороби пацієнтів з гіпох-

ромними анеміями різної етіології в період з 2015 по
2017 р. Вивчались історії хвороби пацієнтів гематолог-
ічного, ревматологічного, гастроентерологічного, не-
фрологічного, хірургічного, гінекологічного відділень
ВОКЛ ім. М. І. Пирогова. Вік пацієнтів коливався від 19
до 87 років. Середній вік пацієнтів складав 62,4 років.
Серед пацієнтів було 121 чоловік та 98 жінок. У дослі-
дження не включали пацієнтів з первинним вражен-
ням кісткового мозку. Група контролю була представ-
лена здоровими особами віком від 18 до 80 років, се-
редній вік складав 59,8 років, серед осіб було 13 жінок
та 17 чоловіків.

З метою багатогранної оцінки гіпохромної анемії у
пацієнтів аналізували показники гемограм, мієлограм,
параметри метаболізму заліза.

Результати. Обговорення
Серед пацієнтів з гіпохромними анеміями основну

частку - 58,45 % складали пацієнти з залізодефіцит-
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ною анемією (табл. 1). Анемія хронічного захворюван-
ня зустрічалась серед 31,50 % пацієнтів з гіпохромною
анемією. Серед пацієнтів з анемією хронічного захво-
рювання був 21 пацієнт (32,31 %) з одночасним абсо-
лютним дефіцитом заліза. 10,05 % пацієнтів мали гіпох-
ромну анемію, зумовлену злоякісними захворювання-
ми (солідними пухлинами).

Досліджувались основні причини розвитку залізо-
дефіцитної анемії. Серед причин дефіциту заліза дом-
інували хронічні крововтрати, рідкісною причиною було
порушення всмоктування заліза (виявлено у 1 пацієнта
з целіакією).

Серед найчастіших причин хронічної постгеморагі-
чної анемії були кровотечі з виразки шлунку чи два-
надцятипалої кишки (20,61 %), фіброміома матки (17,56
%), дисфункціональні маткові кровотечі (13,74 %), кро-
вотечі з гемороїдальних вен прямої кишки (11,45 %),
крововтрати спричинені наявністю кили стравохідного
отвору діафрагми (10,69 %), рідше анемія була спри-
чинена кровотечами з зв'язку з неспецифічним вираз-
ковим колітом (8,40 %), кровотечами з варикозно роз-
ширених вен стравоходу (7,63 %), енодометріозом (3,82
%), нирковими кровотечами (3,82 %) та хворобою Крона
(2,29 %) (табл. 2).

АХЗ найчастіше зустрічалась на тлі ревматоїдного
артриту (27,69 %), неспецифічного виразкового коліту
(18,46 %), ниркової недостатності (16,92 %), анкілозую-
чого спондилоартриту (12,31 %), хвороби Крона (9,23
%), рідше АХЗ розвивалась у хворих на системний чер-
воний вовчак (7,69 %) та хронічні вірусні гепатити (7,69
%). Серед пацієнтів з хворобою Крона та НВК з висо-
кою частотою зустрічались пацієнти, у яких АХЗ поєдну-
валась з ЗДА. Зокрема, 10 пацієнтів з НВК та 4 пацієнти
з хворобою Крона мали таке поєднання (табл. 3). Серед
11 пацієнтів з нирковою недостатністю - 7 мали ознаки
абсолютного дефіциту заліза.

Основною причиною АЗН був рак товстого кишеч-
ника - 40,91 % (9 пацієнтів), рідше рак шлунку - 22,73
% (5 пацієнтів), рак яєчників - 18,18 % (4 пацієнти), рак
нирки - 9,09 % (2 пацієнти), рак простати - 9,09 % (2
пацієнти).

У пацієнтів з різними етіопатогенетичними типами
гіпохромної анемії оцінювали параметри гемограм,
мієлограм та показники метаболізму.

У пацієнтів з анемією злоякісного захворювання, ЗДА
анемія відповідала важкому ступеню, у пацієнтів з АХЗ
- середньому ступеню важкості.

Гемограми мали наступні особливості при ЗДА, АХЗ

та при анемії злоякісного захворювання. Значення ко-
льорового показника (КП), МСV, MCH у пацієнтів з АХЗ
були достовірно вищими, ніж у пацієнтів з ЗДА, а у
пацієнтів з АЗЗ - достовірно нижчими, у пацієнтів з ЗДА.

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів з різними патогенетични-
ми варіантами гіпохромної анемії.

Причини
Kількість
пацієнтів

Частота, %

Залізодефіцитна анемія 132 58,45

Анемія злоякісного захворювання 22 10,05

Анемія хронічного захворювання 65 31,5

Таблиця 2. Структура причин крововтрат у пацієнтів із
залізодефіцитною анемією.

Таблиця 3. Етіологічна структура анемії хронічних захво-
рювань.

Причина крововтрати
Kількість
пацієнтів

Частота,%

Варикозне розширення вен стравоходу 10 7,63

Kила стравохідного отвору діафрагми
(кили СОД)

14 10,69

Виразкова хвороба шлунку (ВХШ) та
дванадцятипалої кишки (ВХДПК)

27 20,61

Неспецифічний виразковий коліт 11 8,40

Хвороба Kрона 3 2,29

Kровотечі з гемороїдальних вен 15 11,45

Дисфункціональні маткові кровотечі 18 13,74

Фіброміома матки 23 17,56

Ендометріоз 5 3,82

Ниркові кровотечі 5 3,82

Причина крововтрати Kількість пацієнтів Частота

Ревматоїдний артрит 18 27,69

Системний червоний вовчак 5 7,69

Хвороба Бехтерева 8 12,31

Неспецифічний виразковий коліт 12 18,46

Хвороба Kрона 6 9,23

Ниркова недостатність 11 16,92

Хронічні вірусні гепатити 5 7,69

ЗДА

Залізоперерозподільні анемії

Анемія
хронічного

захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання

Еритроцити, x 1012/л 2,59 3,21* 3,13*

Вміст гемоглобіну, г/л 61,12 84,42* 50,01*

KП 0,71 0,8* 0,50*

MCV, фл 68,15 76,13* 52,23*

MCH, пг 23,25 25,14* 15,67*

МСНС, г/л 310,00 319,00* 303,00*

Ретикулоцити, %0 2,40 1,3* 13,4*

Тромбоцити, x 109/л 212,12 415,44 750,32*

Лейкоцити, x 1012/л 5,40 10,8* 17,5*

Абсолютна кількість
нейтрофілів, x 109/л

2,54 4,9* 12,25*

Абсолютна кількість
моноцитів,  x 109/л

0,23 0,65* 1,27*

ШОЕ, мм/год 25,4 34,3* 66,4*

Таблиця 4. Показники гемограм у пацієнтів з різними ет-
іопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з ЗДА).
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Для анемії злоякісного захворювання характерним
було виявлення тромбоцитозу (Plt - 750,32 x 109/л),
кількість тромбоцитів у пацієнтів з АЗЗ була достовірно
вищою, ніж у пацієнтів з ЗДА (Plt - 212,12 x 109/л).

Іншою особливістю АЗЗ була наявність лейкемоїд-
ної реакції нейтрофільно-моноцитарного типу. Абсолют-
на кількість нейтрофілів та моноцитів при АЗЗ та при
АХЗ була достовірно вищою в порівнянні з ЗДА.

Прискорення ШОЕ спостерігалось при всіх видах
анемії, однак достовірно вищим був показник ШОЕ при
АЗЗ та АХЗ в порівнянні з ЗДА (табл. 4).

У кістковому мозку у пацієнтів з ЗДА, АЗЗ та АХЗ
спостерігалось звуження еритроїдного паростку в по-
рівнянні з нормативними значеннями (до початку ліку-
вання).

Особливістю клітинного складу кісткового мозку при
АЗЗ та АХЗ було достовірне розширення гранулоци-
тарного паростку, збільшення вмісту моноцитів та гіпер-
плазія мегакаріоцитарного ряду в порівнянні з відпові-
дними показниками при ЗДА.

Виявлялись ознаки порушення дозрівання еритро-
каріоцитів у пацієнтів з АХЗ та АЗЗ (табл. 5).

Показники метаболізму заліза характеризувались
наступними особливостями. При ЗДА спостерігалось
достовірне зниження сироваткового заліза, феритину,
насичення трансферину залізом, достовірне підвищення
вмісту трансферину та ЗЗЗС.

При АЗЗ спостерігалось достовірне значне знижен-
ня вмісту сироваткового заліза, трансферину, та ЗЗЗС,
значне достовірне підвищення вмісту феритину; наси-
чення трансферину залізом недостовірно нижче нор-
ми.

При АХЗ спостерігалось достовірне помірне знижен-
ня вмісту сироваткового заліза, трансферину, ЗЗЗС  та
достовірне помірне підвищення вмісту феритину; на-
сичення трансферину залізом недостовірно нижче нор-
ми (табл. 6).

Кожну групу пацієнтів з різними патогенетичними
варіантами анемій (ЗДА, АХЗ та АЗЗ) поділили на 4
підгрупи з певним видом лікування. Для корекції ЗДА,
АХЗ та АЗЗ використовували один з варіантів лікуван-
ня: пероральний препарат заліза (мальтофер (заліза (III)
гідроксиду полімальтозату)), 100 мг 2 рази на добу),
парентеральний препарат заліза (суфер (заліза (ІІІ)
гідроксид сахарозного комплексу)); 100 мг внутрішнь-
овенно, через день), препарат еритропоетину (рекор-
мон 2 тис. МО 3 рази на тиждень, п/ш; одночасно з
внутрішньовенним препаратом заліза), трансфузії до-
норських еритроцитів.

При використанні парентерального препарату заліза
у пацінтів з ЗДА швидкість зростання вмісту гемоглоб-
іну була в 2,56 разів більшою, ніж при використанні
перорального препарату заліза. У важких клінічних ви-
падках (втрата свідомості, загострення ІХС) проводили
трансфузії донорських еритроцитів. Середня швидкість
зростання вмісту гемоглобіну після трансфузій еритро-
цитів при ЗДА складала 7,5 г/л після однієї трансфузії.

Для корекції анемії хронічного захворювання вико-
ристовували пероральні чи парентеральні препарати
заліза, еритропоетин (рекормон 2 тис. МО 3 рази на
тиждень, п/ш; одночасно з внутрішньовенним препа-
ратом заліза). При використанні пероральних препа-
ратів заліза швидкість підвищення вмісту гемоглобіну
була низькою (0,5 г/л/добу), при використанні парен-

Таблиця 5. Показники мієлограм у пацієнтів з різними
етіопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з ЗДА).

ЗДА
Анемія

хронічного
захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання
Норма

Еритроїдний
паросток, %

7,54 12,61* 9,63* 15,0-28,0

Індекс
дозрівання

еритроцитів
0,66 0,54* 0,45* 0,8-0,9

Нейтрофільний
паросток, %

41,53 75,55* 81,12* 43,2-71,0

Мегакаріоцити
(в препараті)

28,50 128,21* 168,4* 50-150

Моноцити, % 2,1 4,8 8,5* 2,0-3,0

Таблиця 6. Показники метаболізму заліза у пацієнтів з
різними етіопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії
в порівнянні з групою контролю.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з групою контролю).

ЗДА
Анемія

хронічного
захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання
Kонтроль

Сироваткове
залізо,

мкмоль/л
4,33* 9,56 6,33* 15,30

Феритин,
пг/мл

5,51* 534,22* 1267,50* 85,6

Трансферин,
г/л

5,22* 1,36* 0,84* 3,20

ЗЗЗС,
мкмоль/л

96,31* 40,23* 31,61* 65,60

Насичення
трансферину

залізом, %
21,00 * 33,21 34,92 37,84

Таблиця 7. Ефективність корекції різних патогенетичних
варіантів гіпохромних анемій (приріст вмісту гемоглобіну
за добу).

Пероральні
препарати

заліза

В/в
препарати

заліза

В/в препарати
заліза +

ЕПО
(еритропоетин)

Трансфузії
донорських
еритроцитів

ЗДА
1,6

г/л/добу
4,1

г/л/добу
Не викорис-

товували
7,5

г/л/добу

АХЗ
0,5

г/л/добу
1,2

г/л/добу
1,6 г/л

Не викорис-
товували

АЗН
(солідні

пухлини)

Без
ефекту

Без
ефекту

Без ефекту
5,2

г/л/добу
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теральних препаратів заліза в 2,4 рази вищою, а при
використанні комбінації еритропоетину та парентераль-
ного препарату заліза в 3,2 рази більшою, ніж при
використанні перорального препарату заліза.

Для корекції АЗН препарати заліза та еритропоети-
ну були неефективні. Ефективність трансфузій до-
норських еритроцитів була зниженою. Середня
швидкість зростання вмісту гемоглобіну складала 5,2
г/л після однієї трансфузії (табл. 7).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Серед обстежених пацієнтів з гіпохромними ане-
мія було виявлено наступні патогенетичні варіанти цих
анемій: ЗДА, АХЗ, АЗН. Більшість пацієнтів мали ЗДА.

2. Основними причинами ЗДА були кровотечі з
виразки шлунку чи дванадцятипалої кишки, фібромі-
ома матки, дисфункціональні маткові кровотечі, кро-
вотечі з гемороїдальних вен прямої кишки, крововтрати
спричинені наявністю кили стравохідного отвору діаф-
рагми. Основною причиною АЗН був рак товстого ки-
шечника. АХЗ найчастіше зустрічалась на тлі ревма-
тоїдного артриту, неспецифічного виразкового коліту
та анкілозуючого спондилоартриту.

3. Для ЗДА характерним була середня ступінь важ-
кості, гіпохромія еритроцитів, мікроцитоз, звуження
еритроїдного паростку в кістковому мозку, зниження
вмісту сироваткового заліза, феритину та зростання

концентрації трансферину. Для АЗЗ характерним був
розвиток анемії важкого ступеня,  виражена гіпохро-
мія та мікроцитоз еритроцитів, тромбоцитоз, лейке-
моїдна реакція нейтрофільно-моноцитарного типу,
значно прискорена ШОЕ, звуження еритроїдного па-
ростку, розширення мегакаріоцитарного та гранулоци-
тарного паростків; знижений вміст сироваткового зал-
іза, трансферину та підвищений вміст феритину. Для
АХЗ характерним був середній ступінь важкості анемії,
помірна гіпохромія еритроцитів та мікроцитоз еритро-
цитів, звуження еритроїдного паростку КМ, зниження
вмісту заліза, трансферину, помірне підвищення вмісту
феритину.

4. Для корекції ЗДА найбільш ефективним було
застосування парентерального препарату заліза. АХЗ
найбільш ефективно корегувалась комбінацією ерит-
ропоетину та парентерального препарату заліза. Ефек-
тивна корекція АЗЗ на фоні солідних пухлин здійсню-
валась лише за допомогою трансфузій донорських
еритроцитів.

Отримані результати дослідження можна покласти
в основу діагностичного алгоритму для встановлення
патогенетичного варіанту гіпохромної анемії. Для роз-
робки даного алгоритму необхідно також в подаль-
шому оцінити діагностичну цінність таких маркерів як
ІЛ-6, ТНФ, гепсидин, які мають тенденцію до підви-
щення при АХЗ та АЗЗ, однак залишаються в межах
норми при ЗДА.
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Березюк О.М.
ЭТИОПАТ ОГЕНЕТ ИЧЕСКАЯ СТ РУКТ УРА ГИПОХРОМНЫХ АНЕМИЙ, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА,
ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ
Резюме. В статье освещена проблема дифференциальной диагностики гипохромных микроцитарных анемий. Это гете-
рогенная группа анемий, в которую входят железодефицитная, железоперераспределительные (анемия хронического
заболевания и анемия злокачественного новообразования ) и сидероахрестические анемии. Рассмотрены основные
причины развития этих анемий. Исследованы особенности гемограмм, цитологического анализа костного мозга, показа-
телей метаболизма железа, позволяющие идентифицировать вид анемии. Оценена эффективность коррекции гипохром-
ных анемий с различным механизмом развития с использованием оральных, парентеральных препаратов железа, эритро-
поэтина и трансфузий эритроцитов.
Ключевые слова: анемия, гипоксия, железодефицитная анемия, функциональный дефицит железа, анемия хроническо-
го заболевания, анемия злокачественного новообразования.

Berezi uk  O.M.
ETIOPAT HOGENETIC ST RUCT URE OF HYPOCHROMIC ANEMIAS, DIFFERENTIAL DIAGNOSIS, APPROACHES T O
THE TREATMENT
Summary. The issue of differential diagnosis of hypochromic microcytic anemias has been discovered in the article. This is a
heterogeneous group of anemias, which includes iron deficiency, iron redistributive (anemia of chronic disease, anemia of cancer)
and sideroblastic anemia. The main reasons for the development of these anemias are considered. Features of complete blood count,
cytological examination of bone marrow, iron metabolism indices, which allow identifying the type of anemia, are investigated. The
effectiveness of correction of hypochromic anemias with different mechanism of development using the oral, parenteral iron preparations,
erythropoietin and erythrocyte transfusions is estimated.
Key words: anemia, hypoxia, iron deficiency anemia, functional deficiency of iron, anemia of chronic disease, anemia of cancer.
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УДОСКОНАЛЕННЯ МЕТОДІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ У ХВОРИХ З
ІНФРАРЕНАЛЬНОЮ АНЕВРИЗМОЮ ЧЕРЕВНОЇ ЧАСТИНИ АОРТИ

Резюме. В основі дослідження наведені дані аналізу результатів обстеження та лікування 117 пацієнтів з аневризмою
черевної частини аорти, які знаходились  у відділі хірургії магістральних судин Національного Інституту хірургії та трансплан-
тології АМН України ім. О. О. Шалімова терміном з 2008 по 2015 роки. Основну групу склали 59 хворих, які обстежувались та
лікувались згідно удосконалених методик. Групу порівняння склали хворі, що обстежувались та оперувались за стандартни-
ми, загальноприйнятими методиками. Впливаючи на фактори ризику ускладнень вдалося покращити ефективність лікуван-
ня хворих з аневризмою черевної частини аорти.
Ключові слова: аневризма черевної частини аорти, фактори ризику ускладнень.

Вступ
Згідно сучасному визначенню, аневризма аорти -

це хронічне дегенеративне прогресуюче захворюван-
ня аорти, яке може вражати будь-яку її ділянку з погро-

жуючими життю ускладненнями [6].
Світова статистика охорони здоров'я відмічає неспин-

не зростання захворюваності на аневризму черевної
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частини аорти (АЧЧА). На сьогодні ця патологія вже не
відноситься до рідкісних і займає міцне положення се-
ред інших серцево-судинних захворювань [1, 2]. За да-
ними сучасних вітчизняних джерел в країнах СНД часто-
та спостережень аневризм аорти становить в середньо-
му 40 чоловік на 100 000 населення [3, 7]. Розриви трап-
ляються у 6,3/100 000 населення, та у 35,5/100 000 попу-
ляції людей старше 65 років [5]. Захворювання має по-
стійно прогресуючий характер, наслідком якого завжди
є розрив аневризми та високий ризик летальності.

За останнє десятиріччя розвиток судинної хірургії
призвело до оптимістичних результатів планових опе-
рацій при АЧЧА - цифри післяопераційної летальності
не перевищують 5-10% [7]. При розвитку ускладнень
таких як розрив аневризми, післяопераційна летальність
сягає від 67 % до 94 % [4].

Не дивлячись на півстолітню історію резекцій анев-
ризм, техніка виконання оперативних втручань зали-
шається суперечливою. До неї відноситься: виконання
проксимального анастомозу при крихкій стінці аневриз-
ми; способи мінімальної дисекції аневризми для уник-
нення інтраопераційної травми магістральних вен; ре-
васкуляризація кінцівок при поєднаній аневризмі аорти
з дилятацією або стенозом здухвинних артерій.

Ряд авторів у своїх спостереженнях звертають увагу
на залежність різних факторів ризику до- та післяопе-
раційних ускладнень і смертності [4, 7].

Мета - визначити фактори ризику ускладнень у хво-
рих з аневризмою черевної частини аорти.

Матеріали та методи
В основі дослідження наведені дані аналізу резуль-

татів обстеження та лікування 117 пацієнтів з аневриз-
мою черевної частини аорти, які перебували у відділені
хірургії магістральних судин Національного Інституту
хірургії та трансплантології НАМН України ім. О. О. Шал-
імова з 2008 по 2015 роки. Основну групу становили
58 хворих, які обстежувались та лікувались згідно удос-
коналених методик. Групу порівняння склало 59 хво-
рих, що обстежувались та оперувались за стандартни-
ми, загальноприйнятими методиками.

Тривалість спостереження становила від 1 до 9 років
(в середньому 4,7±2,4 роки). У загальній структурі хво-
рих з АЧЧА переважали хворі чоловічої статі, співвідно-
шення чоловіки: жінки становило 12:1.

Значна частина хворих на АЧЧА скаржиться на біль
в черевній порожнині, переважно в мезогастральній
ділянці. Нами встановлена пряма залежність клінічних
проявів від розмірів АЧЧА по діаметру, а саме: найбільш
симптомними аневризми були в тих випадках, коли
поперечний діаметр сягав 80 мм і більше.

Велика кількість супутніх захворювань у хворих з
АЧЧА підвищують ризик ускладнень хірургічного ліку-
вання і можуть призводити до їх розвитку як під час
операції, так і в післяопераційному періоді. Найчасті-
шою супутньою патологією була ІХС і артеріальна гіпер-

тонія (61,7 % і 67,4 % відповідно). Оклюзійно-стено-
тичні ураження спостерігалися у 22 пацієнтів.

Діагностичний алгоритм включав загальноклінічні
лабораторні дослідження (загальний аналіз крові і сечі,
біохімічний аналіз крові, ліпідний спектр, коагулогра-
му) та інструментальні дослідження: дуплексне скану-
вання черевної аорти і артерій нижніх кінцівок, ЕКГ в
12 стандартних відведеннях, рентгенографія органів
грудної клітки. За необхідності використовували додат-
кові дослідженя: СКТ - ангіографія черевної аорти, вісце-
ральних і ниркових артерій, артерій нижніх кінцівок;
дуплексне сканування магістральних артерій голови,
визначення функції зовнішнього дихання, езофагогас-
тродуоденоскопія, ехокардіографія, вимірювання сег-
ментарного тиску на нижніх кінцівках.

Обов'язковим було вивчення загортальної та про-
тизгортальної систем крові перед операцією і в післяо-
пераційному періоді.

У загальній групі хворих найбільш часто виконува-
лось лінійне протезування, що виконувалось у 46 (39,3
%) пацієнтів, аорто-стегнове біфуркаційне протезування
- у 31 (26,5%) пацієнта, аорто-біздухвинне - у 25 (21,4
%) і аорто-клубово-стегнове - у 15 (12,8 %) випадків.

Поєднання операцій з приводу АЧЧА з реконструк-
тивними операціями на інших артеріальних басейнах
та артеріях нижніх кінцівок були в 40 випадках (34,2 %),
в тому числі з реконструкцією вісцеральних гілок че-
ревної аорти у 14 пацієнтів (12,1 %).

У зв'язку з супутніми захворюваннями, після додат-
кового обстеження у 17 хворих було виявлено значущі
пошкодження коронарних артерій, магістральних артерій
голови і ниркових артерій. Таким хворим проводилося
етапне або одномоментне хірургічне лікування. Пер-
ший етап - корекція коронарного, мозкового, нирково-
го кровообігу, другий етап - операція з приводу анев-
ризми черевної аорти, яка була індивідуалізована. Аор-
то-коронарне шунтування було заздалегідь виконано 3
пацієнтам, каротидна ендартеректомія - 4, пряме стен-
тування коронарних артерій - 4, пряме стентування нир-
кових артерій - 2 пацієнтам. Одночасно аорто-коронар-
не шунтування та протезування аорти виконали у 2 хво-
рих. У одного пацієнта - каротидна ендартеректомія,
аорто-коронарне шунтування та протезування аорти.

Результати. Обговорення
За нашими спостереженнями після планових опе-

рацій найчастіше зустрічалися кардіальні ускладнення.
Гостра коронарна недостатність, порушення ритму у
вигляді миготливої аритмії та інфаркт міокарду спосте-
рігалися в 8 хворих (6,8 %), які в 3 випадках (37,5 %)
привели до летального результату. Кардіальні усклад-
нення спостерігалися в основній групі у 3 хворих (4,4
%), з яких 1 (33,3 %) помер. У групі порівняння подібні
ускладнення спостерігались у 5 хворих (7,2 %), з яких 2
(40 %) померло. Неврологічні ускладнення спостеріга-
лися у 4 (3,4 %) хворих. З цієї групи ішемічний інсульт
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розвинувся у 1 хворого (25 %), що згодом привело до
стійкої інвалідності. Скороминуще гостре порушення
мозкового кровообігу спостерігалось у 3 пацієнтів (75
%) даної групи.

У 6 хворих (5,1 %) в післяопераційному періоді ми
спостерігали розвиток гострої ішемії нижніх кінцівок
внаслідок артеріальної емболії (тромбозу) і посилення
хронічної артеріальної недостатності, що вимагало ви-
конання повторних реконструктивних операцій. У 1 па-
цієнта (16,7 %) з даної групи розвинулась незворотна
ішемія та контрактура з наступним проведенням ампу-
тації нижньої кінцівки.

Ниркові ускладнення, а саме розвиток гострого по-
шкодження нирок (ГГП), що потребувало застосування
діалізної терапії, спостерігали у 3 хворих (2,6 %). У 2
(66,7 %) пацієнтів даної групи розвинулась поліорганна
недостатність з летальним виходом.

Гастроентерологічні ускладнення виявлені у 3
пацієнтів (2,6 %). У одного з них розвинувся інфаркт
товстого кишечника, з приводу чого він був прооперо-
ваний і надалі помер від поліорганної недостатності.
Шлунково-кишкова кровотеча була у 1 хворого (0,9 %).
Евентрація виявлена у 1 хворого (0,9 %), якому була
виконана операція з цього приводу. Ми не розглядали
в даній групі такі ускладнення, як післяопераційний па-
рез кишківника, оскільки всім хворим проводилася ком-
плексна профілактика такого ускладнення, а якщо й
виникали, то були нетривалими та усувались за допо-
могою консервативних заходів.

Операції зроблені з приводу АЧЧА супроводжува-
лися великою крововтратою. Необхідне проведення
адекватної гемотрансфузійної терапії викликало розви-
ток коагулопатії різного ступеня важкості у 4 (3,4 %) хво-
рих. Гематома в заочеревинному просторі була у 2 хво-
рих (50 %), що потребувало повторної операції з вида-
лення гематоми та корекції гемостазу. У 2 випадках (50
%) відзначено розвиток синдрому гострого дисеміно-
ваного внутрішньосудинного згортання у фазі глибокої
гіпокоагуляції і надалі повного незгортання крові (ДВС
Ш-1У), що привело до летального результату.

Таким чином, найчастіше спостерігались кардіальні
ускладнення у 6,8 %, з яких 37,5 % закінчились смертю

хворих. Другим за частотою операційних ускладнень був
розвиток гострої або посилення до критичної хронічної
ішемії нижніх кінцівок. Тромбектомія виконана у 3 хво-
рих, у одного пацієнта доповнена профундопластикою,
у одного - здухвинно-стегновим шунтування, у двох
стегно-підколінним шунтуванням. Повторні реконструк-
тивні операції не завжди були успішними, у 16,7 % ви-
падків незворотнім була ампутація кінцівки.

Неврологічні ускладнення зустрічалися рідше, в на-
ших спостереженнях при їх виникненні не було леталь-
них результатів, проте в 25 % випадків спостерігалася
виражена інвалідизація хворих після перенесеного го-
строго порушення мозкового кровообігу.

Дуже небезпечними були ниркові ускладнення, які в
66,7 % закінчилися смертю хворих. Вкрай небезпечним
ускладненням був розвиток коагулопатії споживання у
вигляді ДВЗ-синдрому у фазі глибокої гіпокоагуляції з
розвитком поліорганної недостатності, які в 50 % при-
звели до летальності. Аналізуючи частоту ускладнень
залежно від виду оперативного втручання нами не вста-
новлено статистично значимих відмінностей (2=3,8;
р=0,27 за критерієм Пірсона). Дані подані в таблиці 1.

Загальновідомо, що чим більший обсяг операції, тим
більші крововтрати. Таке оперативне втручання повин-
но бути забезпечене достатньою кількістю препаратів
донорської крові або аутокрові, в тому числі з викори-
станням апаратної реінфузії для заповнення циркулю-
ючого об'єму з метою забезпечення життєво важли-
вих функцій організму.

Нами проведений аналіз залежності інтраоперацій-
ної крововтрати при планових операціях від виду втру-
чання і судинних протезів, що використовуються. Вста-
новлено, що більш значний об'єм крововтрати спос-
терігався при виконанні поєднаних операцій і АБФП в
порівнянні з лінійним протезуванням і АБЗП (Н=13,1;

Таблиця 1. Залежність тривалості оперативного втручання, ускладнень та крововтрати від варіанта хірургічного втручання.

Параметри

Вид оперативного втручання

1
Лінійне

протезування, n=46

2
Аорто-біздухвинне,

n=25

3
Аорто-здухвинно-

стегнове, n=15

4
Аорто-біфеморальне,

n=31

Тривалість оперативного втручання, хв. 201,9± 38,9 248,5±97,6 242,9±39,7 269,7±55,8

Метод Kраскала-Уоліса Н=29,9; р<0, 00001

Ускладнення, % 15,2 24 13,3 29

Kритерій Пірсона 2=3,8 р=0,27

Kрововтрата, мл 1165,2±627,6 1672±791,4 1377±559,2 1603,2±877,7

Метод Kраскала-Уоліса Н=13,1; р=0,004

Таблиця 2. Діаметр аневризми та об'єм крововтрати.

№ Діаметр аневризми, мм Kрововтрата, мл р<0,05

1 35-50 (малі), n=18 1133±623 1-3

2 51-70 (середні), n=64 1235±695,2 2-3

3 >71 (великі), n=35 1902±830,5
3-1
3-2
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р=0,004).
Оскільки суттєвим фактором, який визначає рівень

крововтрати під час оперативного втручання є діаметр
аорти нами було проведено аналіз об'єму крововтрати
від діаметру аневризми (табл. 2).

Як видно з представлених даних малий (35-50 мм)
розмір аневризми виявлено у 18 хворих, рівень крово-
втрати за наявності аневризми малого діаметру склав
1133±623 мл. Аневризми середнього розміру (51-70 мм)
встановлено у 64 пацієнтів. Рівень крововтрати за наяв-
ності такого діаметру аневризми становив 1235±695,2 мл.
Великі аневризми (>71мм) діагностовано у 35 хворих,
рівень інтаопераційної втрати крові у пацієнтів даної гру-

Рис. 1. Кореляція між діаметром аорти та об'ємом крово-
втрати.

Ликсунов А.В., Никульников П.И., Ратушнюк А.В.
УСОВЕРШЕНСТ ВОВАНИЕ МЕТОДОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ИНФРАРЕНАЛЬНОЙ
АНЕВРИЗМОЙ БРЮШНОЙ ЧАСТ И АОРТ Ы
Резюме. В основе исследования приведены данные анализа результатов обследования и лечения 117 пациентов с
аневризмой брюшной части аорты, которые находились в отделе хирургии магистральных сосудов Национального Инсти-
тута хирургии и трансплантологии АМН Украины им. А.А.Шалимова сроком с 2008 по 2015 годы. Основную группу составили
59 больных, обследованных и лечились согласно усовершенствованных методик. Группу сравнения составили больные,
обследовались и оперировались по стандартным, общепринятым методикам. Влияя на факторы риска осложнений удалось
повысить эффективность лечения больных с аневризмой брюшной части аорты.
Ключевые слова: аневризма брюшной части аорты, факторы риска осложнений.
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IMPROVEMENT OF MET HODS OF SURGICAL T REAT MENT  IN PATIENTS WIT H ANEURYSM OF THE ABDOMINAL
PART  OF THE AORT A
Summary. The study presents data analysis of the results of examination and treatment of 117 patients with aneurysm of the
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пи становив 1902±830,5 мл та був значуще вищим, ніж у
пацієнтів з "малими" та "середніми" аневризмами (р<0,05).

З метою встановлення напрямку та сили взаємозв'-
язку між діаметром аневризми аорти та інтраоперацій-
ною крововтратою нами була проведена кореляція та
встановлено позитивний кореляційний зв'язок між да-
ними показниками (r=0,43; р=0,001) (рис. 1).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Структура та частота післяопераційних ускладнень
розподілилась наступним чином: кардіальні - 6,8 %,
судинні - 5,1 %, неврологічні - 3,4 %, гематологічні - 3,4
%, ниркові - 2,6 %, гастроентерологічні - 2,6 %.

2. Частота ускладнень була майже однаковою в
кожній групі та не залежала від виду операційного
втручання (2=3,8; р=0,27 за критерієм Пірсона).

3. Виконання поєднаних операцій супроводжується
значно більшою крововтратою порівняно з лінійним
протезуванням (р<0,05).

4. Рівень інтраопераційної крововтрати у пацієнтів
з "великими" аневризмами значно вищий, ніж у
пацієнтів з "малими" та "середніми" (р<0,05).

5. Встановлено позитивний кореляційний зв'язок
між діаметром аневризми та рівнем інтраопераційної
крововтрати (r=0,43; р=0, 001).

Тому розмір аневризми черевної частини аорти
може бути прогностичним фактором масивної крово-
течі. Це потрібно враховувати під час підготовки до
операції і може сприяти позитивному результату, що є
перспективою подальших досліджень.
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abdominal aorta of which were in the Department of Surgery of the main vessels of the National Institute of Surgery and Transplantation
Medical Sciences of Ukraine named after O.O. Shalimov in period from 2008 to 2015. The main group consisted of 59 patients, that
were examined and treated by advanced techniques. Comparison group consisted of patients who were examined and operated by
standard, accepted methods. By influencing the risk factors of complications, we managed to improve the efficiency of treatment of
patients with aneurysm of the abdominal aorta part.
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СУЧАСНІ ТЕХНОЛОГІЇ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З КРИТИЧНИМИ ТА
НАДКРИТИЧНИМИ ОПІКАМИ

Резюме. Розглянуто та проаналізовано результати лікування 376 хворих з опіками, які перебували на лікуванні в опіко-
вому відділенні Вінницької обласної клінічної лікарні імені М. І. Пирогова. Встановлено пряму залежність ефективності
лікування хворих з опіками від швидкої нейтралізації екзо-, ендогенного чинників ураження та раннього хірургічного лікуван-
ня на фоні інтенсивної інфузійно-трансфузійної терапії.
Ключові слова: опіки, нейтралізація, рання некректомія, ксенодермоімплантати, біогальванізація.

Вступ
Опікова травма є однією з широко розповсюджених

травматичних пошкоджень і спостерігається у 5,6-12,0
% від усіх потерпілих з іншими видами травм [2].

Тривале існування некротичних тканин на ранах різко
обтяжує перебіг опікової хвороби, сприяє розвитку
грізних ускладнень як місцевого, так і загального харак-
теру, підвищує інвалідність та летальність, що стиму-
лює комбустіологів до пошуків методів їх раннього хірур-
гічного видалення [3].

Видалення некротичних тканин хірургічним шляхом
у найкоротші терміни після опіку суттєво поліпшує стан
пацієнтів, оскільки ліквідується джерело інфекції та
інтоксикації [6].

Мета роботи - підвищити ефективність лікування
постраждалих з критичними та надкритичними опіками.

Матеріали та методи
За 2007-2016 рр. в опіковому відділенні Вінницької

обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова лікувалось
376 (100,0 %) хворих, загальна площа опіку яких була
30% поверхні тіла та більше. З них померло 116 (30,9
%) хворих.

При госпіталізації хворих з місця травми в опікове
відділення їм проводили швидку нейтралізацію трав-

муючого екзо-, ендогенного чинника водою кімнатної
температури. Інфузійна терапія через підключичні вени
під контролем центрального венозного тиску. Об'єм
інфузійних розчинів в 1 добу опікового шоку розрахо-
вували за формулою Паркленда:

Vінфузії (мл) = 4 (мл) ? вагу хворого (кг) ? % площі
опікової поверхні.

На 2-3-4 добу після травми, при відносній стабілі-
зації стану хворого, проводили хірургічне лікування. Ви-
конували ранню хірургічну некректомію із закриттям
післяопераційних ран ліофілізованими ксенодермоім-
плантатами. Поверхневі опікові рани за 2-3 тижні епіте-
лізували. Ділянки глибоких опікових ран готували до їх
закриття вільними аутодермотрансплантатами.

Результати. Обговорення
Не дивлячись на те, що в останні роки досягнуто

значного прогресу в лікуванні хворих з критичними та
надкритичними опіками, потрібно погодитись із М. І.
Атясовим і Е. Н. Матчином [1], що "глибокі опіки більше
30 % поверхні тіла і на сьогодні в більшості випадків
несумісні з життям". Так, у відділенні за 10 років лікува-
лось 145 хворих, у яких площа глибоких опіків була 30
% поверхні тіла і вище. Із них 116 (80,0 %) хворих по-
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мерло. При площі глибоких опіків 40 % поверхні тіла і
вище смертність хворих зростала від 80,0 до 88,2 %.
Звідси постає надзвичайно актуальне питання - чи мож-
ливо в момент опіку, шляхом само- та взаємодопомо-
ги, мінімізувати поглиблення опікових ран та форму-
вання глибоких опіків?

Відомо, що глибину опікових ран формує потужність
травмуючого агента та експозиція його дії. Вивчаючи
проблему з 1988 р. ми дійшли висновку, що поглиб-
лення опікових ран можна зупинити шляхом швидкої
нейтралізації травмуючої дії екзогенного чинника ура-
ження протягом 5-10 хв. звичайною криничною чи во-
догінною водою. Подальші спостереження та дослід-
ження показали, що нейтралізації лише екзогенного
чинника ураження недостатньо.

У момент контакту зовнішнього травмуючого агента
зі шкірою людини блискавично формується зона не-
крозу, глибина якої залежить від його потужності та
експозиції дії. Опіковий некроз - це маса нагрітих клітин
і тканин, які загинули в момент контакту з травмуючим
агентом і до життя вони вже не повернуться ніколи.
Тому будь-які спроби надавати первинну допомогу чи
лікувати опікову поверхню після опіку, яка покрита де-
віталізованими тканинами - це помилка. Необхідно лише
використовувати потужні антисептики з метою приду-
шення розвитку мікрофлори на такому прекрасному
живильному середовищі як опіковий некроз.

Незалежно від товщини первинного опікового не-
крозу, під ним формується зона паранекрозу. Опіковий
паранекроз - це маса нагрітих клітин і тканин, які знахо-
дяться в межовому стані між життям та смертю. Ось
куди повинна бути спрямована допомога в момент оп-
іку та ще тривалий час після опіку. По закінченню на-
дання патогенетично обґрунтованої допомоги зоні па-
ранекрозу клітини і тканини зберігають свою життєді-
яльність. Це шлях до збереження життя пацієнта з кри-
тичними та надкритичними опіками. При несвоєчасній
або відсутній допомозі зоні паранекрозу клітини і тка-
нини гинуть, рана поглиблюється, формуються глибокі
опіки. За наявності великих за площею опіків це шлях
до смерті хворого. Ось чому питання грамотної, патоге-
нетично обґрунтованої допомоги таке актуальне. Адже
від способу надання само-, взаємо- та першої медич-
ної допомоги в момент отримання травми при поши-
рених опіках буде залежати життя потерпілого в по-
дальшому.

Нашими дослідженнями в 90 роках та дослідження-
ми Б. А. Парамонова і співав. [4] доведено, що в зоні
опіку після опіку температура тканин досягає +65 …
+75°С і більше. Гіпертермія тканин вище +45°С за Б. А.
Парамоновим зберігається протягом 5-10 хв., а згідно
наших досліджень до доби і більше.

Таким чином, у зоні паранекрозу після опіку фор-
мується ендогенний термічний травмуючий чинник, який
у результаті тривалої температурної експозиції сприяє
поглибленню опіку внаслідок переходу зони паранек-

розу в некроз. Під таким кутом зору стає зрозуміло,
чому нейтралізацію ендогенного чинника ураження
водою кімнатної температури слід продовжити до ста-
більної нормалізації температури в піднекротичних тка-
нинах (в зоні паранекрозу). Виявилось, що цей процес
довготривалий - від 5-6 годин до доби і більше. Кри-
терієм закінчення нейтралізації є зникнення болю в рані
та прохолодна поверхня на дотик в ділянці опіку.

Біль! При дії потужного зовнішнього чинника, в мо-
мент контакту зі шкірними покривами, повністю гинуть
больові рецептори в шкірі. Логічно, що при цьому болю
в рані не повинно бути. Але потерпілий відчуває по-
тужну больову імпульсацію з рани. Чому? Адже мертві
тканини не болять. Цікаво, що після занурення обпече-
них ділянок у воду больова імпульсація швидко прохо-
дить. За рахунок чого? Англійський вчений D. M. Devies
[7], вивчаючи цей феномен, у висновках своєї роботи
записав: "Вода володіє наркотичним ефектом!". Вико-
ристовуючи цей феномен на практиці і вивчаючи його,
в 2000 році ми зрозуміли, що вода не наркотик і нарко-
тичним ефектом не володіє. Вона володіє нейтралізу-
ючим ефектом. Клітини в зоні паранекрозу, перебува-
ючи в стані гіпертермії, посилають в кору головного
мозку больовий імпульс, сигналізуючи про критичний
стан та прохаючи їм допомогти. Вода, при зануренні у
неї тіла людини, швидко забирає на себе гіпертепло із
зони паранекрозу. Клітини паранекрозу, відчувши нор-
малізацію температурного гомеостазу, перестають по-
силати больові імпульси в кору головного мозку. Болю
немає. Потерпілий вирішує, що все добре і припиняє
нейтралізацію травмуючих чинників. Секунда-дві і об-
печена ділянка шкіри знову у воді, так як температура
тканин в зоні паранекрозу, без її нейтралізації, зростає
до травмуючої і викликає нестерпний біль. Це і є відпо-
віддю на запитання - скільки часу необхідно для нейтрал-
ізації травмуючої дії ендогенного чинника ураження? До
зникнення болю в ураженій ділянці тіла, що є свідчен-
ням ліквідації горіння тканин в зоні паранекрозу.

Б.А. Парамонов і співав. [4] стверджують, що потрібно
при отриманні опіку проводити охолодження уражених
ділянок холодною водою, пов'язками, які зволожені будь-
якою холодною рідиною, аплікацією снігу, льоду, грілок з
холодною водою, кріопакетів протягом 10-20 хв.

В результаті наших досліджень, ми дійшли виснов-
ку, що термін "охолодження опікових ран" доцільно
змінити на термін "швидка нейтралізація травмуючих
екзо-, ендогенного чинників ураження". Така трактовка
дії при наданні само-, взаємо- та першої медичної до-
помоги змінює розуміння проблеми та технологію на-
дання допомоги хворим з опіками.

Ми не підтримуємо термін "охолодження" у працях
Б.П. Сандомірського [5], Б.А. Парамонова і співав. [4]
та інших, тому що з метою надання допомоги хворим
з опіками використовують інший травмуючий фактор -
холод. При одночасній дії на організм потерпілого теп-
лового і холодового чинників ураження їх патологічна
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дія значно зростає, так як вони володіють синергізмом
патологічної дії, яка призводить до небажаних усклад-
нень та значного зростання важкості перебігу опікової
хвороби. Нами запропоновано використовувати для
швидкої нейтралізації травмуючої дії екзо-, ендогенно-
го чинників ураження криничну чи водогінну воду
кімнатної температури.

Для нейтралізації травмуючої дії екзо-, ендогенного
чинників ураження на площі опіків до 50 % поверхні
тіла ми використовуємо аплікаційний метод. Ємність із
водою кімнатної температури, в якій два комплекти цуп-
кої тканини складеної в четверо. Один комплект накла-
даємо на ділянки опіків. Як тільки він нагрівся - міняємо
місцями. Тривалість нейтралізації - прохолодна повер-
хня на дотик та зникнення болю в ділянці опіку, що
свідчить про припинення продукції гіпертепла в зоні
паранекрозу.

При загальній площі опіку від 50 % і вище, нейтра-
лізацію проводимо у ванній, яка наповнена водою, тем-
пература якої від +25 … 26°С. Кожну годину температу-
ру води збільшуємо на + 1°С. Потерпілий знаходиться у
ванній від 5 до 7 годин. Одночасно пунктуємо вени
верхніх кінцівок і в швидкому темпі проводимо інфуз-
ійну терапію (рис. 1).

При проведенні нейтралізації криничною чи водо-
гінною водою виникає питання - а вода не стерильна?
Посіви з шкіри та води підтвердили, що вона по відно-
шенню до шкіри є практично стерильною. Чим ми підтри-
муємо чистоту тіла щоденно? Звичайною водою. А от ко-
ристь від своєчасної нейтралізації травмуючих екзо-, ен-
догенних чинників ураження величезна. Інфузійна те-
рапія розчинами кімнатної температури в комбінації із
зовнішньою нейтралізацією також зупиняє поглиблен-
ня опікових ран та є протектором для білків і формен-
них елементів циркулюючої крові за рахунок нейтралі-
зації внутрішньосудинної гіпертермії в зоні паранекро-
зу інфузійними розчинами кімнатної температури. В Ук-

раїні, поки що, достатньо
води і це дає можливість,
при володінні відповід-
ною інформацією, блис-
кавично припинити дію
травмуючих екзо-, ендо-
генного чинників ура-
ження потерпілим само-
стійно за місцем отри-
мання травми.

Після закінчення ней-
тралізації при поширених
опіках хворого повністю
закриваємо полівінілхло-
ридними плівками, про-
водимо катетер в підклю-
чичну вену та продовжує-
мо інфузійну терапію
розчинами кімнатної тем-

ператури під контролем центрального венозного тиску.
На 2-3 максимум 4 добу, після відносної стабілізації ста-
ну хворого, його оперуємо бригадою із 3-4 хірургів. Опе-
рація - рання некректомія із закриттям післяопераційних
ран ліофілізованими ксенодермоімплантатами. Накладає-
мо апарат для проведення загальної біогальванізації і
закриваємо рани полівінілхлоридною плівкою, яку вико-
ристовуємо при перев'язках до першої гіпертермії, а
потім переходимо на волого-висихаючі пов'язки з анти-

Рис. 1. Швидка нейтралізація травмуючої дії екзо-, ен-
догенного чинників ураження водогінною водою аплікац-
ійним методом (а) та у ванній з температурою води від
+26°С (б).

Рис. 2. Хворий Г. при госпіталізації в опікове відділення.

Рис. 3. Полівінілхлоридна плівка на ранах хворого після
швидкої нейтралізації травмуючої дій екзо-, ендогенного
чинників ураження.
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септиками.
На ділянках поверхневих ран - це перша і остання

операція для хворих, так як вони самостійно загоюють-
ся під ксеношкірою за 2-3 тижні. На ділянках глибоких
ран ксеношкіра видаляється на 5-6 добу. На тонкий шар
некротичних тканин поетапно накладаємо 40 % саліци-
лову мазь і через 2-3 доби безкровно, найбільш фізіо-
логічно видаляємо рештки некротичних тканин. Грану-
люючі рани готуємо до закриття вільними розщепле-
ними аутодермотрансплантатами, суцільними чи у виг-
ляді сіток з коефіцієнтом перфорації 1:2, 1:4 чи 1:6.

До 2000 року в Україні фактично існувала наступна
доктрина надання допомоги хворим з опіковою хворо-
бою: протишокове лікування протягом 3 діб надається
за місцем отримання травми (в районі); ніяких хірургіч-

них маніпуляцій окрім життєво необхідних: венепунк-
ція, венесекція та трахеостомія при загрозі прохідності
дихальних шляхів; волого-висихаючі пов'язки з анти-
септиками на ділянки опікових ран; етапна некректомія
до повного видалення некротичних тканин; самостійна
епітелізація поверхневих ран під волого-висихаючими
пов'язками; етапне закриття глибоких гранулюючих ран
вільними розщепленими аутодермотрансплантатами.

Поява нових ефективних інфузійних розчинів, меди-
каментів та ліофілізованих ксенодермоімплантатів (проф.
В.В. Бігуняк, м. Тернопіль), а також перша практика украї-
нських комбустіологів за кордоном (Лівія - В.М. Таран, м.
Хмельницький та О.М. Коваленко, м. Київ) дозволило
змінити тактику лікування хворих з опіками в Україні.

З 2000 року ми повністю перейшли на раннє транс-
портування хворих з опіковим шоком у Вінницьке опі-
кове відділення та раннє хірургічне лікування - рання
хірургічна некректомія із закриттям післяопераційних
ран ліофілізованими ксенодермоімплантатами на 2-3
максимум 4 добу після отримання травми.

Переваги раннього хірургічного лікування: 1) Видаляють-
ся некротичні тканини з ран на 2-3 добу після травми,
ліквідуючи, тим самим, період гострої опікової токсемії.
Хворі з поширеними поверхневими опіками із опіко-
вого шоку відразу переходять у стадію одужання, ми-
нувши стадію гострої опікової токсемії та септикоток-
семії. 2) При відсутності девіталізованих тканин на рані
організм ліквідовує захисну реакцію організму - спазм
судин на периферії, який обмежує перехід токсичних
речовин із зони некрозу в центральний кровобіг. При
цьому значно покращується кровозабезпечення тканин
на периферії та зменшується їх гіпоксія. 3) При ранній
хірургічній некректомії в ділянках глибоких опіків, фун-
кціонуючі судини в некротичних тканинах після їх пере-
тину швидко тромбуються, що профілактує вимивання
токсичних речовин із залишкового некрозу в централь-
ний кровобіг та знижує напругу розвитку гострої опіко-

вої токсемії. 4) При ранніх некрек-
томіях виконується основне пра-
вило гнійної хірургії - дренаж рани.
Частина набрякової високотоксич-
ної рідини, по закінченню опіко-
вого шоку, не повертається у цен-
тральне кровоносне русло, а пе-
реходить у пов'язки. 5) Процеду-
ра перев'язок, після закриття опе-
раційних ран ліофілізованими ксе-
нодермоімплантатами, практично
безболісна, що особливо важли-
во при опіках у дітей, так як знімає
проблему психічної травми та за-
гального знеболювання. 6) Хворий
стає більш мобільним, має змогу
сідати на ліжку, а то і ходити на 5-
7 добу після операції.

До прикладу: Хворий Г., 35

Рис. 4. Виконання ранньої хірургічної некректомії із зак-
риттям післяопераційних ран ліофілізованими ксенодермоі-
мплантатами. Проводиться бригадою із 4 хірургів.

Рис. 5. Гранулюючі рани на 26 (а) та 29 (б) добу
лікування.

431



“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

років, медична карта стаціонарного хворого № 13162,
поступив у відділення 09.07.2014 р. Діагноз: Опікова хво-
роба, опіковий шок IV ст. Опік полум'ям ІІаб-ІІІ ст. S-80
% поверхні тіла. Обставини випадку: 09.07.2014 р. на
хворого в гаражі вилилось 3 кг спирту, який загорівся.
Спортивний костюм сплавився і згорів (рис. 2).

Через 20 хв. хворий був у відділенні, де його по-
містили у ванну з водою. Нейтралізацію у ванній прово-
дили 7 годин. Інфузійна терапія через вени передпліч
у швидкому темпі. Після нейтралізації потерпілий був
тотально загорнутий у полівінілхлоридну плівку (рис. 3).
Проведена катетеризація підключичної вени, хворий пе-
реведений у блок інтенсивної терапії, де інфузійна те-
рапія була продовжена під контролем центрального ве-
нозного тиску.

На 2 добу після травми 11.07.2014 р. хворий оперо-
ваний. Операція - рання некректомія, ксенопластика (рис.
4). Операцію проведено 4 хірургами. На ділянках гли-
боких ран виконувались повторні некректомії 15.07.14

р., 16.07.14 р. і 18.07.14 р.
Глибокі гранулюючі рани в процесі лікування були

закриті вільними розщепленими аутодермотрансплан-
татами. Операції аутодермопластики виконані 04.08.14
р. і 07.08.14 р. (рис. 5).

До кінця другого місяця з моменту травми рани за-
гоїлись (рис. 6).

На 54 добу з дня отримання травми хворий випи-
саний та направлений на реабілітацію в санаторій "Аван-
гард", м. Немирів, яку він регулярно повторював (рис.
7).

Використання сучасних високоефективних інфуз-
ійно-трансфузійних розчинів, медикаментозних пре-
паратів, ранових покриттів та зміна тактики лікування
дозволила нам в абсолютних цифрах знизити смертність
дітей в області з 14-16 до 2-3 обпечених за рік, дорос-
лих - з 40-45 обпечених до 16-20, і це при тому, що
кількість та важкість хворих з глибокими опіками не
тільки не знизились, а мають тенденцію до зростання.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Збереження життя хворим з критичними і над-
критичними опіками залежить від своєчасності та якості
надання патогенетично обґрунтованої само-, взаємо-
та першої медичної допомоги.

2. Швидку нейтралізацію травмуючої дії екзо-, ендо-
генного чинників ураження доцільно проводити зви-
чайною водогінною чи криничною водою кімнатної тем-
ператури до припинення болю в рані.

3. Раннє хірургічне лікування необхідно проводити
лише у спеціалізованому відділенні/центрі високо підго-
товленою бригадою у складі 3-4 хірургів.

4. Реабілітація обпечених хворих повинна почина-
тись з опікового відділення і по загоєнню опікових ран
продовжуватись в санаторно-курортних закладах Украї-
ни типу санаторію "Авангард", м. Немирів.

У подальшому необхідно розробити чіткий алгоритм
надання само-, взаємо- та першої медичної допомоги
в місці отримання травми і алгоритмів надання медич-
ної допомоги обпеченим на первинному, вторинному
та третинному рівнях.

Рис. 6. Вигляд хворого Г. пе-
ред випискою із стаціонару.

Рис. 7. Вигляд хворого Г.
через 2 роки після отриман-
ня травми та чергової реаб-
ілітації в санаторії "Аван-
гард", м. Немирів.
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в ожоговом отделении Винницкой областной клинической больницы имени Н.И. Пирогова. Установлено прямую зависи-
мость эффективности лечения больных с ожогами от быстрой нейтрализации экзо-, эндогенного факторов поражения и
раннего хирургического лечения в сочетании с интенсивной инфузионно-трансфузионной терапией.
Ключевые слова: ожоги, нейтрализация, ранняя некрэктомия, ксенодермоимплантаты, биогальванизация.
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Zel enko V.O., Girni k  I.S., Chornopyshchuk  R.M.
MODERN T ECHNOLOGIES OF TREATMENT  OF PATIENTS WITH CRITICAL AND SUPERCRITICAL BURNS
Summary. We have studied and analyzed the results of treatment of 376 patients with burns treated at a burn unit of Vinnytsia M.I.
Pirogov Regional Clinical Hospital. We have established direct relationship between treatment efficiency and quick neutralization of
exogenous and endogenous factors as well as early surgical treatment accompanied by intensive infusion-transfusion therapy.
Key words: burns, neutralization, early necrectomy, xenodermoimplants, biogalvanization.
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ПОПЕРЕДНІ РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ПЕРВИННОЇ
ВІДКРИТОКУТОВОЇ ГЛАУКОМИ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ТРАБЕКТОМІЇ AB
INTERNO

Резюме. У роботі представлено ефективність застосування трабектомії ab interno у пацієнтів з відкритокутовою глауко-
мою різних стадій. За результатами нашого дослідження встановлено, що використання малоінвазивної хірургії глаукоми
забезпечує стабільне зниження внутрішньоочного тиску (ВОТ) протягом 6 місяців після операції. Так, у 15 пацієнтів з
відкритокутовою глаукомою різних стадій (65 7 років) було отримано статистично значиму різницю між показниками ВОТ до
та в різні періоди після проведення трабектомії ab interno (р=0,0001). Отримані результати свідчать, що трабектомія ab
interno є ефективним і безпечним методом зниження ВОТ та володіє низкою переваг перед фільтруючими операціями.
Ключові слова: трабектомія, глаукома.

Вступ
За літературними даними в основі патогенезу пер-

винної відкритокутової глаукоми є функціональна бло-
када склерального синусу [1]. Безпосередня причина
погіршення відтоку внутрішньоочної рідини полягає в
трабекулопатії, яка обумовлює зниження фільтруючої
функції трабекулярної діафрагми. Вважається, що тра-
бекулярна сітка, зокрема юкстаканалікулярна частина,
яка безпосередньо межує з ендотелієм Шлеммового
каналу, складає основний опір відтоку внутрішньоочної
рідини [2].

Сучасне ведення відкритокутової глаукоми спрямо-
ване на зниження внутрішньоочного тиску (ВОТ) як фар-
макологічним, так і лазерним або хірургічним шляхами.
Незважаючи на значні успіхи в лікуванні глаукоми, дана
патологія і досі актуальна. Високий рівень інвалідизації
та швидкий розвиток слабкозорості і сліпоти серед гла-
укомних хворих підтримує постійну зацікавленість оф-
тальмологів щодо вирішення цієї проблеми.

Відомо, що хірургічне лікування глаукоми забезпе-
чує довготривалий ефект зниження ВОТ, без його до-
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бових коливань, і підвищує якість життя пацієнтів, поз-
бавляючи необхідності постійного закапування гіпотен-
зивних крапель [10]. Даний метод лікування дозволяє
попередити або сповільнити прогресування глауком-
ної оптикопатії.

Протягом тривалого часу основний принцип анти-
глаукоматозних операцій був спрямований на створен-
ня штучної фістули в обхід природніх шляхів відтоку
внутрішньоочної рідини - трабекулоектомія [3]. Операції
такого гатунку в 85 % випадків достатньо ефективно
понижають ВОТ в термін до 2 років [12]. Однак даний
вид операції супроводжується досить великою кількістю
інтра- та післяопераційних ускладнень, серед яких ви-
ражена гіпотонія, циліо-хоріоідальне відшарування,
гіфема, супрахоріоіднальна кровотеча, формування
кістозної фільтраційної подушки, розвиток і прогресу-
вання катаракти, інфекційні ускладнення [4, 11].

З появою нових малоінвазивних технологій хірургії
глаукоми з'явилась можливість зменшити кількість ус-
кладнень та скоротити тривалість післяопераційного
періоду. Дана група операцій спрямована на покращення
відтоку внутрішньоочної рідини природнім шляхом з
імплантацією в дренажну зону різних пристроїв - iStent,
Hydrus, XEN, CyPass, а також абляції трабекулярної зони
- трабектомія ab interno [4, 5, 6].

В основі трабектомії ab interno лежить покращення
відтоку внутрішньоочної рідини шляхом дезінтеграції
першого опору на шляху відтоку - трабекулярної сітки,
а також внутрішньої стінки Шлеммового каналу. З прак-
тичної точки зору операція базується на електрохі-
рургічній абляції трабекулярної тканини, тобто розкритті
склерального синусу з боку передньої камери та збе-
реженні його відкритим за рахунок видалення найбільш
резистентної зони.

Обов'язковою умовою проведення даного виду опе-
ративного втручання є попереднє визначення рівня
ретенції та прохідності колекторних каналів та водянис-
тих вен. З цього приводу найбільшу цінність представ-
ляє феномен ретроградного заповнення (ФРЗ) Шлем-
мового каналу кров'ю, для дослідження якого пропо-
нували різні методики [7]. Викликати ФРЗ склерально-
го синусу можна змінивши співвідношення градієнту
тиску між епісклеральними венами і передньою каме-
рою ока [7, 8, 9]. Найбільш простим способом визна-
чення рівня ретенції є компресійна гоніоскопія, а пози-
тивний ФРЗ Шлеммового каналу кров'ю показує з ви-
сокою достовірністю на трабекулярну ретенцію.

Мета роботи - визначити ефективність застосуван-
ня трабекулектомії ab interno у пацієнтів з відкритокуто-
вою глаукомою різних стадій.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходилось 15 пацієнтів

(15 очей) з відкритокутовою глаукомою. Середній вік
складав 65 7 років, 11 чоловіків, 4 жінки. За стадіями
глаукоми хворі розподілились наступним чином: І ст. -

2 ока, ІІ ст. - 6 очей, ІІІ ст. - 7 очей. Вихідний рівень ВОТ
при дотримані режиму закапування гіпотензивних кра-
пель становив 26,27±4,91 мм рт. ст. Передопераційне
обстеження пацієнтів включало стандартні та спеціальні
методи дослідження: візіометрію, вимірювання ВОТ,
статичну і кінетичну периметрію, біомікроскопію, оф-
тальмоскопію, гоніоскопію, оптичну когерентну томог-
рафію диску зорового нерва та оптичну біометрію.
Термін спостереження - 6 місяців. При гоніоскопії оці-
нювалась ступінь пігментації трабекулярної зони, на-
явність ексфоліацій та проба з ретроградним заповнен-
ням кров'ю Шлеммового канала. ФРЗ слерального си-
нусу додатково оцінювався інтраопераційно після вскри-
вання передньої камери і відповідно індукції короткот-
ривалої гіпотонії під контролем операційної гоніолінзи.

Оперативне лікування проводилось під місцевою
епібульбарною анестезією. Усім хворим була проведе-
на електрохірургічна абляція трабекулярної зони - тра-
бектомія ab interno, яка реалізована в машині Trabectom
фірми Neomedix США. Для повноцінної візуалізації струк-
тур кута передньої камери операційний мікроскоп підлаш-
товували під спеціальним нахилом - 45  до зони опера-
тивного втручання. В темпоральній зоні виконувався
рогівковий тунельний розтин 1,8 мм з послідуючою інтра-
камерною анестезією. Для забезпечення огляду назаль-
ної частини дренажної системи на рогівку встановлюва-
ли пряму гоніолінзу, після чого в передню камеру вво-
дився накінечник трабектома і проводилась високочас-
тотна абляція - 0,8 W трабекулярної тканини в межах 180
. В 5-ти випадках дана операція була доповнена факое-
мульсифікацією катаракти з імплантацією ІОЛ, у 2-х ви-
падках втручання проводилось на артифакічному оці.
Операція закінчувалась герметизацією рогівкого розти-
ну шляхом стромальної інфузії розчину ВСС.

Операції та післяопераційний період протікали без
ускладнень. У 3 випадках спостерігалась гіфема, що не
вимагала додаткового лікування та розсмоктувалась на
наступний день. У післяопераційному періоді пацієнти
отримували антибактеріальні краплі, нестероїдні про-
тизапальні препарати та пілокарпін.

Рис. 1. Інтраопераційне фото. Електрохірургічна абляція
трабекулярної зони за допомогою накінечника трабектома.
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Результати. Обговорення
Статистичний аналіз показав, що ВОТ в 1-ий день

після оперативного втручання знизився на 42,28 % від
вихідного і становив 13,0±3,19 мм рт. ст., через 1 тиж-
день - відповідно на 41,6 % і дорівнював 16,2±3,77 мм
рт. ст. Через 1 місяць середнє значення ВОТ досліджу-
ваної групи хворих становило 17,7±2,44 мм рт. ст., що
на 32,97 % менше від вихідного рівня. Через 6 місяців
показник ВОТ становив 17,3±3,11 мм рт. ст. що на 33,65
% нижче від початкового рівня ВОТ.

Таким чином, протягом всього періоду спостереження
відмічено статистично значиму різницю між показниками
ВОТ у хворих з відкритокутовою глаукомою до та в різні
періоди після проведення трабектомії ab interno (р =0,0001).

Отримані результати відображені в таблиці 1.
Результати динаміки ВОТ зображені на рисунку 2.
Таким чином, результати клінічного дослідження

показують, що трабектомія ab interno є щадним та ма-
лоінвазивним методом оперативного лікування відкри-
токутової глаукоми, що дозволяє уникнути ускладнень,
характерних для фільтраційної хірургії глаукоми та до-
сягти більш високих показників реабілітації зору в після-
операційному періоді.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Використання малоінвазивної хірургії глаукоми
забезпечує стабільне зниження ВОТ в межах 35-42 %
від вихідного рівня протягом 6 місяців після операції.

2. Отримані результати свідчать, що трабектомія ab
interno є ефективним і безпечним методом і володіє
низкою переваг перед фільтруючими операціями зав-

дяки своїй вибірковій можливості впливати на трабе-
кулярну зону ретенції. Це забезпечує більшу фізіо-
логічність втручання, її безпечність та малотравма-
тичність, що відображається на скороченні періоду ре-
абілітації, відсутності косметичних дефектів та, як ре-
зультат, стабілізації глаукомного процесу.

Перспективою подальших розробок є оцінка гіпо-
тензивного ефекту в віддаленому післяопераційному
періоді і при комбінованих втручаннях.

Таблиця 1. Рівень ВОТ у хворих з відкритокутовою глау-
комою в різні періоди після проведення трабектомії ab interno.

Примітка. p - рівень достовірності.

Термін
спостереження

Рівень
ВОТ - М (SD)

% зниження
ВОТ

p

1 день 13,0 (3,19) 42,28 0,0001

1 тиждень 16,2 (3,77) 41,6 0,0002

1 місяць 17,7 (2,44) 32,97 0,01

6 місяців 17,3 (3,11) 33,65 0,01

Рис. 2. Динаміка ВОТ в післяопераційному періоді.
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Капш ук Н.И., Христ ич Л.А.
ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОЙ ОТ КРЫТ ОУГОЛЬНОЙ
ГЛАУКОМЫ С ПРИМЕНЕНИЕМ Т РАБЕКТ ОМИИ AB INTERNO
Резюме. В работе представлено эффективность применения трабектомии ab interno у пациентов с открытоугольной
глаукомой различных стадий. По результатам нашего исследования установлено, что использование малоинвазивной
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хирургии глаукомы обеспечивает стабильное снижение внутриглазного давления (ВГД) в течение 6 месяцев после опе-
рации. Так, у 15 пациентов с открытоугольной глаукомой различных стадий (65 7 лет) было получено статистически
значимую разницу между показателями ВГД до и в различные периоды после проведения трабектомии ab interno (р=0,0001).
Полученные результаты свидетельствуют, что трабектомия ab interno является эффективным и безопасным методом
снижения ВГД и обладает рядом преимуществ перед фильтрующими операциями.
Ключевые слова: трабектомия, глаукома.

Kapshuk  N.I.,  Khrystych L.A.
PRELIMINARY RESULTS OF SURGICAL T REAT MENT  OF PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA AFTER
TRABECTOMY AB INTERNO
Summary. In the article we present the effectiveness of the trabectomy ab interno in patients with various stages of open-angle
glaucoma. According to the results of our study, it is established that the use of minimally invasive glaucoma surgery ensures a stable
decrease in intraocular pressure (IOP) level within 6 months after the operation. Thus, in 15 patients with various stages of open-angle
glaucoma (65 7 years), using parametric analysis of dependent groups we obtained a statistically significant difference between the
IOP level before and at different periods after trabectomy ab interno (p=0,0001). So, the obtained results testify that trabectomy ab
interno is an effective and safe method of reducing IOP level and has several advantages over filtering operations.
Key words: trabectomy, glaucoma.
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ВИКОРИСТАННЯ СУЧАСНИХ ОПИТУВАЛЬНИКІВ ДЛЯ ВИЗНАЧЕННЯ
ПСИХОЛОГІЧНОГО ПАТЕРНУ ХВОРИХ ІХС ЧОЛОВІЧОЇ СТАТІ ІЗ
ПІСЛЯІНФАРКТНИМ КАРДІОСКЛЕРОЗОМ

Резюме. Останнім часом широко використовуються опитувальники оцінки якості життя (ЯЖ) для вивчення ступеню
важкості серцево-судинних захворювань та результатів лікування хворих. У статті представлені результати дослідження,
проведеного з метою вивчення доцільності використання сучасних опитувальників для повноти розуміння клініко-психолог-
ічної характеристики хворих чоловічої статі на ішемічну хворобу серця (ІХС) із післяінфарктним кардіосклерозом. При
вивченні ефективності лікування пацієнтів головною ціллю є збільшення тривалості життя, а оцінка динаміки ЯЖ є не менш
важливою додатковою ціллю особливо для молодих та людей середнього віку.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, післяінфарктний кардіосклероз, якість життя.

Вступ
Серцево-судинні захворювання - це головна демог-

рафічна загроза, що зумовлює значні економічні втра-
ти. Серед 10 провідних причин смерті у світі перше
місце посідає ІХС [5]. В розвинутих країнах світу питома
вага смертності від ІХС складає близько 30 %. В країнах
західної Європи, США, Канаді та Австралії протягом ос-
танніх десятиліть намітилась стійка тенденція до зни-
ження смертності від ІХС, що різко відрізняється від
ситуації в Україні, де абсолютні величини найвищі у
Європі. На Україні летальність від ІХС у 5-8 разів вища,
ніж у Франції та Італії [6]. Питома вага працездатного
населення у структурі поширеності й захворюваності ІХС
серед усіх дорослих становить відповідно 28,9 і 43,9 %
[2, 3, 4].

ІХС негативно впливає на ЯЖ. Дослідження впливу
ІХС на ЯЖ базується на аналізі самостійної оцінки паці-

єнтом обмежень, які обумовлені захворюванням. Ос-
новним інструментом для отримання таких даних є ан-
кетування пацієнта за допомогою стандартних опитуваль-
ників [1].

Матеріали та методи
Для вирішення поставлених задач нами було об-

стежено 50 хворих ІХС із післяінфарктним кардіоскле-
розом чоловічої статі. Усі хворі перебували на стаціо-
нарному лікуванні в кардіологічному відділенні та під
наглядом у поліклінічному відділенні Вінницької облас-
ної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова протягом 2013-
2015 років. Групу порівняння склали 25 практично здо-
рових осіб чоловічої статі, причому основна група і група
порівняння були тотожними за віковими та соціально-
медичними характеристиками. Діагноз було верифіко-
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вано відповідно діючих нормативних документів,
підтверджено відповідною документацією.

Для вивчення особливостей психологічного стану
хворих був застосований комплекс психодіагностичних
методик, який складався із стандартизованих тестових
методик. Функціональну здатність хворих визначали за
Сіетлською анкетою стану здоров’я (Seattle Angina
Questionnaire (SAQ)) [11]. Психологічне обстеження ви-
конали вимірюванням рівнів особистісної тривожності
та депресії за допомогою госпітальної шкали тривоги
та депресії Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)
[12]. Розлади сну оцінили, використовуючи Піттсбурзь-
кий опитувальник (PSQI) [8]. Оцінка когнітивної функції
організму включила визначення зорової та слухової
пам'яті за методиками Ф.Є.Рибакова [7]. Статистичну
обробку отриманих результатів проводили за допомо-
гою стандартних статистичних програм "Microsoft Exel"
для Windows-2010. Оціню-
вали середнє значення,
стандартні помилки, дос-
товірність відмінності се-
редніх значень за допомо-
гою t-критерію Стюдента (р),
зв?язок ознак за допомо-
гою кореляційного аналізу з
використанням коефіцієнта
кореляції Пірсона (r). Різни-
ця показників вважалась
вірогідною при p<0,05.

Результати.
Обговорення
В основу аналізу функ-

ціональної здатності хворих
з ІХС із післяінфарктним
кардіосклерозом покладено
дані тестування за допомо-
гою Сіетлської анкети стану
здоров?я, яка надала мож-
ливість згрупувати основні
клініко-психологічні харак-
теристики пацієнтів: обме-
ження фізичного наванта-
ження, стабільність нападів,
частоту нападів, задово-
леність лікуванням та відно-
шення до хвороби.

Цілісний аналіз якості
життя хворих ІХС, які пере-
несли ІМ чоловічої статі у по-
рівнянні з практично здоро-
вими особами, за даними
SAQ, засвідчив переважан-
ня в профілі шкали обме-
ження фізичного наванта-
ження, що є відображенням

функціональної неспроможності хворих. Погана адап-
тивність хворих до умов функціонування, за даними опи-
тувальника, була обумовлена проявами захворювання
- нападами стенокардії. Крім шкал обмеження фізич-
ного навантаження та частоти нападів, значущу пози-
цію в профілі SAQ займала стабільність нападів стено-
кардії. Шкала задоволеності лікуванням верифікувала
посередню вдоволеність хворих отриманим лікуванням
та відповідно високий рівень стурбованості сталою ча-
стотою нападів стенокардії (рис. 1). Результати опиту-
вання відобразили стрес, викликаний фактом захворю-
вання та пов'язану з цим необхідність психологічної пе-
ребудови, зміни звичного режиму життя, появи нових
соматичних відчуттів тощо. Це доведено порівнянням
з практично здоровими особами контрольної групи
(р<0,01).

Для забезпечення максимальної інформативності

Рис. 1. Показники ЯЖ у практично здорових осіб та хворих ІХС із післяінфарктним карді-
осклерозом за результатами SAQ.

Рис. 2. Показники тривожно-депресивних розладів у практично здорових осіб та хворих із
післяінфарктним кардіосклерозом за даними HADS.
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психологічних даних ми вимірювали рівні особистісної
тривожності та депресії за допомогою госпітальної шкали
тривоги та депресії HADS, яка дозволила швидко оці-
нити емоційний стан осіб.

 При інтерпретації даних враховували сумарний по-
казник по кожній підшкалі (А - тривоги і D - депресії) та
виділяли 3 області значень: 0-7 балів - норма; 8-10 балів
- субклінічні прояви; 11 балів і вище - клінічні прояви
тривоги/депресії.

Психологічний профіль хворих характеризувався
високим рівнем тривоги та депресії у порівнянні із осо-
бами контрольної групи (рис. 2).

 Таке співвідношення в клініці засвідчило емоційну
лабільність, конфліктне поєднання високого рівня ба-
жань з обмеженими можливостями їх реалізації, підви-

щену нервозність, схиль-
ність до драматизації ситуації,
або ж, навпаки, до повної
апатії у хворих ІХС, які пере-
несли ІМ. У 40 та 16 % хво-
рих кількісні показники три-
воги та депресії перевищу-
вали рівень у 8 балів, що
виявило наявність суб-
клінічних та клінічних про-
явів тривожних та/або-деп-
ресивних розладів та могло
бути свідченням невроти-
зації та глибоких, статичних
патологічних реакцій, що
формують стійкий тип пато-
логічного реагування.

Аналіз тесту засвідчив
наявність у даної когорти
хворих виражених негатив-
них психологічних тенденцій
у вигляді тривожності та деп-
ресивних рис, соматичних
фіксацій. Треба зазначити,
що депресія також може
перешкоджати вчасному
звертанню за медичною до-
помогою, а когнітивні симп-
томи - впливати на сприй-
няття своєї особистості, що,
в свою чергу, посилює деп-
ресію. Наші дані узгоджува-
лися із результатами дослі-
джень, які довели, що деп-
ресія в 1,5-2 рази підвищує
ризик розвитку ІМ, впливає
на агрегацію тромбоцитів та
ЧСС. Отримані дані психоло-
гічного тестування повністю
підтверджені результатами
клінічного обстеження хво-

рих на ІХС. Так, під час клінічної бесіди хворі вислов-
лювали скарги на підвищену тривожність, знижений
настрій, швидку втомлюваність, апатію, втрату інтересу
до життя, підвищену увагу до хворобливих соматичних
відчуттів.

Процеси зародження та розвитку психологічного стресу
представлені в когнітивній теорії стресу Р. Лазаруса
(1970), основою якої є пізнавальна роль суб'єктивної
оцінки загрози несприятливого впливу і своєї можли-
вості подолання стресу. Загроза розглядається як стан
очікування суб'єктом шкідливого, небажаного впливу
зовнішніх умов і стимулів. Небажані властивості умов
чи стимулів оцінюються за характеристиками інтенсив-
ності впливу, ступеню невизначеності значення стимулу і
часу впливу, а також ресурсів індивіду щодо подолання

Рис. 3. Показники когнітивної функції організму у практично здорових осіб та хворих ІХС
із післяінфарктним кардіосклерозом.

Рис. 4. Показники якості сну у практично здорових осіб та хворих ІХС із післяінфарктним
кардіосклерозом за даними PSQI
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впливу. З цієї точки зору нами була вивчена когнітивна
функція організму хворих ІХС, які перенесли ІМ у порівнянні
з практично здоровими особами. У когортах обстежених
хворих оцінка когнітивної функції організму включила
визначення зорової та слухової пам'яті (рис. 3).

 Відомо, що 20 % випадків ІМ і 15 % випадків рап-
тової смерті приходяться на період сну [10]. З цієї точ-
ки зору нам було цікаво оцінити якість сну у хворих
ІХС, які перенесли ІМ. Використовуючи PSQI, ми виз-
начили індекси якості сну (рис. 4) у хворих у порівнянні
з контрольною групою практично здорових осіб чоло-
вічої статі.

Якість сну у хворих ІХС із післяінфарктним кардіос-
клерозом принципово відрізнялася від здорових лю-
дей за суб’єктивними та об’єктивними критеріями якості
сну. У хворих ми отримали показники, які засвідчили
погану якість сну за характеристиками часу засинання
та суб’єктивної якості сну. Констатовано порушення
циркадності сну. Емоційна напруга у хворих помітно
зростала у вечірні та нічні часи через страх повторен-
ня нападів стенокардії.

Цікавим є той факт, що за даним T.P. Hung та співавт.
[9] у 5-9 % населення працездатного віку зустрічаєть-
ся обструктивне сонне апноє, що супроводжується
епізодами десатурації крові та співпадає у часі з напа-
дами стенокардії та змінами сегменту QT.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Дослідження клініко-психологічного стану хво-
рих ІХС чоловічої статі із післяінфарктним кардіоскле-
розом виявило у них ознаки психологічної дезадап-
тації, зокрема зниження ЯЖ, самооцінки та порушен-

ня міжособистісних відносин у мікросоціальному се-
редовищі.

2. Усвідомлення факту хвороби, переживання її
проявів, екстраполяція можливих наслідків, перебу-
дова звичного патерну життя й діяльності з урахуван-
ням обмежень, що накладає ІХС, викликало комплекс
складних психологічних реакцій, який обумовлює особ-
ливості перебігу захворювання.

3. Вивчення змін, які відбуваються у психічному
стані чоловіків з ІХС після перенесеного ІМ, надало
можливість ґрунтовного розуміння картини захворю-
вання, аналізу індивідуальних особливостей перебігу,
визначення чинників, що мають вплив на перебіг ІХС
та розробки подальшої тактики лікування.

4. У даної когорти хворих формується специфічний
психологічний патерн реагування, який містить як ха-
рактерні природні реакції на важкий соматичний не-
дуг (посилення тривожних та депресивних тенденцій),
так і специфічні, притаманні саме ІХС риси, зумовлені
характером перебігу захворювання, в першу чергу
поєднанням больового синдрому з фізичною обме-
женістю (хворобливу зосередженість на соматичних
відчуттях, пріоритетну значимість соматичних страж-
дань, посилення протестних тенденцій, емоційну
лабільність, погіршення якості сну тощо).

Психопатологічна симптоматика в клініці ІХС повин-
на враховуватися при визначенні стратегії й тактики
лікування хворих ІХС з післяінфарктним кардіоскле-
розом та включення до комплексу лікувальних заходів
психотерапії, а також, у разі наявності ознак невроти-
зації, депресивних, тривожно-депресивних розладів,
порушення циркадності та якості сну, медикаментоз-
ного лікування цих порушень.

Назарова М.С., Ст аниславчук  Н.А., Бурдейная Л.В., Мазорчук Ю.Н., Щугарева Н.В.
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СОВРЕМЕННЫХ ОПРОСНИКОВ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО ПАТ ТЕРНА
БОЛЬНЫХ ИБС МУЖСКОГО ПОЛА С ПОСТИНФАРКТ НЫМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ
Резюме. В последнее время широко используются опросники оценки качества жизни для изучения степени тяжести
сердечно-сосудистых заболеваний и результатов лечения больных. В статье представлены результаты исследования,
проведенного с целью изучения целесообразности использования современных опросников для полноты понимания кли-
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нико-психологической характеристики больных мужского пола с ишемической болезнью сердца с постинфарктный кар-
диосклероз. При изучении эффективности лечения пациентов главной целью является увеличение продолжительности
жизни, а оценка динамики качества жизни не менее важной дополнительной целью особенно для молодых и людей
среднего возраста.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз, качество жизни.

Nazarova M. S., Stanislavchuk  M. A., Burdeіna L. V., Mazorchuk J. N., Schuhareva N. V.
THE USE OF MODERN PSYCHOLOGICAL QUESTIONNAIRES TO DETERMINE THE PATT ERN OF MALE PATIENTS
WIT H CHD WITH POSTINFARCT ION CARDIOSCLEROSIS
Summary. Nowadays, questionnaires assessing the quality of life to study the severity of cardiovascular disease and results of
treatment are widely used. In the article there are the results of the study conducted to analyze the necessity of using questionnaires
to complete the modern understanding of the clinical and psychological characteristics for male patients with coronary heart disease
with postinfarction cardiosclerosis. Studying the effect of treatment in such patients the main aim is to increase life expectancy. To
assess the dynamics of quality of life is an important additional aim especially considering young and middle-aged people.
Key words: coronary heart disease, postinfarction cardiosclerosis, quality of life.
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ЗАСТОСУВАННЯ "БЕТАРГІНУ" В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ
НА ВПЕРШЕ ДІАГНОСТОВАНИЙ ТУБЕРКОЛЬОЗ З ТОКСИЧНИМИ
УСКЛАДНЕННЯМИ НА ПРОТИТУБЕРКУЛЬОЗНУ ТЕРАПІЮ

Резюме. Мета роботи - оцінити вплив засобу "Бетаргін" на динаміку клінічних і біохімічних показників та визначити
доцільність його застосування у хворих з токсичними побічними ускладненнями для лікування туберкульозу з виразним
інтоксикаційним синдромом. Обстежено 38 хворих на туберкульоз з токсичними ускладненнями хіміотерапії. Хворі конт-
рольної групи (КГ) (20 осіб) отримували стандартне протитуберкульозне лікування. Хворі основної групи (ОГ) (18 осіб), крім
зазначеної терапії отримували засіб "Бетаргін". Оцінювали клінічні і лабораторні показники (аналіз крові, рівні АлАТ, АсАТ,
білірубіну, загального білка крові). Зменшилися прояви токсичних побічних реакцій у пацієнтів обох груп. Динаміка регресії
ускладнень поліхіміотерапії була вищою у пацієнтів ОГ. У 15 (83,0 %) хворих ОГ та 10 (50,0 %) КГ зменшилися прояви, а у 13
(72,0 %) та 7 (35,0 %) відповідно повністю зник інтоксикаційний синдром (р<0,05). Сонливість зменшилася або зникла у 14
(77,8 %) та 8 (40,0 %) хворих відповідно, підвищена втомлюваність - у 12 (66,7 %) та 3 (15,0 %). Рівні АлАТ та АсАТ в ОГ на
тлі терапії знизилися вірогідно (р<0,05) на 77,8 та 61,1 % відповідно, в КГ зменшення цих показників було не таким виразним
і становило 35,0 % (АлАТ) та 15,0 % (АсАТ) й не було вірогідним. Отже, "Бетаргін" сприяє швидкій ліквідації проявів астено-
вегетативного і інтоксикаційного синдрому при основному захворюванні, мінімізує дискомфорт, покращує апетит і загальний
стан хворих. Застосування "Бетаргіну" у хворих на туберкульоз сприяє покращенню клінічніх показників, а також даних
лабораторних і клінічних методів дослідження. Застосування "Бетаргіну" не потребує відміни основних протитуберкульозних
препаратів, а використовується в комбінації з ними. Засіб "Бетаргін" може бути рекомендований для зменшення проявів
побічних ефектів протитуберкульозних препаратів у хворих з вперше діагностованим туберкульозом.
Ключові слова: побічна дія протитуберкульозних препаратів, туберкульозна інтоксикація, "Бетаргін".

Вступ
Попри тенденцію щодо зниження показників захво-

рюваності на туберкульоз та смертності від цієї хворо-
би, епідемічна ситуація з туберкульозом в Україні все
ще залишається складною.
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На початку ІІІ тисячоліття глобальною проблемою у
світі стали значне зростання захворюваності на тубер-
кульоз, яке належить до небезпечного та поширеного
захворювання як в усьому світі, так і в Україні. Цю хво-
робу не ліквідовано в жодній країні [1, 2, 3, 4, 7].

Одна третина населення земної кулі (1,9 млрд.)
інфікована МБТ. Кожен рік в світі вперше виявляють
туберкульоз у 7 млн. людей, в тому числі з бактеріови-
діленнями. Щорічно така людина може інфікувати 15-
20 людей [5].

За даними ВООЗ Європейський регіон має низькі
показники ефективності лікування 72 % (в Україні - 67
%) і високі - резистентності мікобактерій туберкульозу
(МРТБ). Із 27 країн з високим МРТБ Україна посідає 9-те
місце за абсолютною кількістю виявлених випадків МРТБ
(після Індії, Китаю, Росії, Філіпін, Пакистану, Казахстану,
Південної Африки та Індонезії) [9, 10].

Захворюваність на туберкульоз в Україні від 1990р.
до 2005р. збільшилася в 2,4 разу (від 32 тис. на 100
тис. населення в 1990 р. до 84,1 в 2005 р.) Показник
смертності зріс у 2,7 рази ( від 8,1 випадку на 100 тис.
населення у 1990 р. до 25,3 у 2005 р.). Від 2006 р. спо-
стерігається незначне зменшення захворюваності та
смертності від туберкульозу. В 2013 році захворюваність
на туберкульоз становила 67,9 випадків на 100 тис. на-
селення, що вказує на велику поширеність даного зах-
ворювання [6].

Впроваджено нові стандарти діагностики та лікуван-
ня туберкульозу. Зросли якість лабораторної діагности-
ки і рівень виявлення хворих на туберкульоз. Проте, за
даними літератури, частота побічних реакцій під час ліку-
вання чутливого туберкульозу становить 8-20 %, хіміо-
резистентного, із застосуванням препаратів ІІ ряду, - від
30 до 85 %. Найчастіше у хворих виникають порушення
з боку травної та нервової систем і шкіри [8].

Звичайно, найголовнішою ланкою для лікування ту-
беркульозу є етіотропна терапія. Проте вона має ряд
побічних ефектів, що майже одразу відчуває пацієнт,
приймаючи протитуберкульозні препарати. Одним з
головних проявів погіршення самопочуття є розвиток
гепатотоксичності, яка виникає внаслідок енергетично-
го виснаження і інтоксикації. Тому, на нашу думку, було
б корисно усунути предиктори розвитку гепатотоксич-
ного синдрому у хворих з туберкульозом , не відміня-
ючи препаратів етіотропної терапії.

Що ж до патогенезу враження печінки, то токсичну
дію протитуберкульозних препаратів (ПТП) можна пред-
ставити в наступній послідовності: перша фаза - мета-
болізм лікарських засобів; друга фаза - біотрансфор-
мація лікарських метаболітів, екскреція продуктів біот-
рансформації з жовчю або сечею.

Перша фаза. Основна система, що метаболізує ліки,
розташована в мікросомальній фракції гепатоцитів -
гладка ендоплазматична мережа. Ліки піддаються гідрок-
силюванню або окислення, що забезпечує посилення
їх поляризації.

Система гемопротеїнів Р450, яка розташована в ен-
доплазматичній мережі гепатоцитів, забезпечує мета-
болізм ліків. При цьому утворюються токсичні метабо-
літи. Пошкодження клітин печінки рідко буває обумов-
лено самими протитуберкульозними препаратами, заз-
вичай, утворені при цьому метаболіти є більш токсич-
ними, ніж сам лікарський засіб.

Друга фаза. Механізм дії біотрансформації полягає
в кон'югації метаболітів лікарських препаратів з дрібни-
ми ендогенними молекулами. Продукти біотрансфор-
мації ліків можуть виділятися з жовчю або з сечею.
Спосіб виділення визначається багатьма факторами,
деякі з них, на теперішній час, ще не вивчені.

Щоб зменшити прояви гепатотоксичності необхідно
зберегти енергоутворення в клітині і її дезінтоксикацій-
ну функцію. На нашу думку, це можливо завдяки при-
значенню засобу "Бетаргін" виробництва Сен-Дені -
Франція (на ринку України представляє компанія
Pharmunion), який забезпечує чудовий вплив на механізм
астенії завдяки двом компонентам - аргінін і бетаїн.

Аргінін - амінокислота, яка бере участь у біосинтезі
білка, в метаболізмі сечовини,сприяє виділенню кінце-
вих продуктів розпаду білка, посилює детоксикаційну
функцію печінки. Отримано незаперечні докази впли-
ву аргініну на збільшення артеріального кровотоку в
печінці, зменшення венозного опору в системі пор-
тальної вени, поліпшення процесів печінкової мікро-
циркуляції, зменшення гіпоксії тканини печінки. Аргінін
є важливою складовою в процесі біосинтезу оксиду
азоту (NO), здійснює регуляцію судинного тонусу, сприяє
підтриманню азотистого балансу, виведенню остаточ-
ного токсичного азоту, чинить антиоксидантну дію, нор-
малізує мікроциркуляцію в печінці, насичує її киснем,
що необхідно для зменшення проявів гіпоксії.

Бетаїн - ліпотропна речовина, яка бере участь у біо-
синтезі фосфоліпідів, транспорті тригліцеридів, окис-
ненні та утилізації жирів. Запобігає виникненню та змен-
шує жирову дистрофію печінки.

Бетаїн чинить антифібротичну, протизапальну дію,
сприяє зменшенню рівня гомоцистеїну, запобігає ри-
зику тромбоутворення та прогресування атеросклеро-
зу. Бетаїн сприяє покращенню апетиту, зменшує аци-
доз, усувають диспептичні прояви (нудоту, відчуття важ-
кості в шлунку, метеоризм), які часто спостерігаються
при астенічному синдромі.

Мета роботи - оцінити вплив засобу "Бетаргін" на
динаміку клінічних і біохімічних показників та визначи-
ти доцільність його комбінованого застосування у хво-
рих з токсичними побічними ускладненнями для ліку-
вання туберкульозу з виразним інтоксикаційним синд-
ромом.

Матеріали та методи
Під спостереженням знаходилося 38 хворих з впер-

ше діагностованим туберкульозом легень віком від
21 до 45 років, які лікувалися в легеневому відділенні
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№ 1 і № 6 ВОСТМО "Фтизіатрія" з жовтня 2016 року по
березень 2017 року. Основну групу (ОГ) склали 18
хворих та 20 контрольну групу (КГ). Пацієнти отриму-
вали стандартну протитуберкульозну хіміотерапію за-
лежно від категорії лікування (згідно з наказом МОЗ
№ 1091 від 21.12.2012). Хворим основної групи для
дезінтоксикаційної терапії, корекції гепатотоксичності
та поліпшення переносимості ПТП призначали препа-
рат "Бетаргін" у дозі 1 саше 2 рази на добу на протязі
2 тижнів. Пацієнти контрольної групи отримували тра-
диційну протитуберкульозну терапію згідно протоколів
МОЗ України. З дослідження були виключені ті хворі,
які приймали інші протиастенічні препарати, хворі на
хронічний алкоголізм, з цукровим діабетом, з хроніч-
ним гепатитом, з ВІЛ/СНІДом для мінімізації погрішно-
стей результатів.

У обох групах переважали чоловіки: 12 (66,7 %) в
основній та 14 (70,0 %) у контрольній. Середній вік
хворих ОГ становив 33,3±1,8 роки, КГ - 32,1±1,8 роки.
В усіх хворих був ВДТБ легень. Діагноз підтверджено
за допомогою культуральних та молекулярно-генетич-
них методів. Частка хворих на мультирезистентний ту-
беркульоз складала 22,0 % в ОГ та 20,0 % - КГ.

Частіше спостерігалися
інфільтративна (55,5 % хворих
ОГ та 60,0 % - КГ) та дисемінова-
на (44,0 і 40,0 % відповідно) фор-
ми туберкульозу легень. Уражен-
ня легень мали поширений ха-
рактер (94,0 % хворих ОГ та 90,0
% - КГ) і супроводжувалися дес-
трукцією (77,8 % пацієнтів ОГ та
65,0 % - КГ). У всіх пацієнтів ма-
ніфестували симптоми туберку-
льозної інтоксикації: загальна
слабкість і підвищена втомлю-
ваність спостерігалися у всіх хво-
рих обох груп, зниження апетиту
до початку протитуберкульозної
терапії - у 94,0 % пацієнтів, гіпер-
термія - у 12 (66,7 %) хворих ОГ
та у 13 (65 %) - КГ. Розподіл хво-
рих по групах наведено в таблиці
1.

На тлі прийому протитуберку-
льозних засобів у 17 (94,0 %)

пацієнтів ОГ та 16 (80,0 %) КГ спостерігалися диспеп-
сичні розлади. Підвищення рівня трансаміназ виявле-
но у 15 (83,0 %) хворих ОГ та у 13 (65,0 %) - КГ. На
головний біль після прийому ПТП скаржилися 7 (38,9
%) пацієнтів ОГ та 6 (30,0 %) - КГ, на запаморочення 4
(44,0 %) і 8 (40,0 %) відповідно.

Для визначення ефективності засобу "Бетаргін"
протягом курсу прийому здійснювали клінічне спосте-
реження за хворими, оцінювали вияви туберкульоз-
ної інтоксикації, і гепатотоксичних побічних ускладнень
поліхіміотерапії та досліджували до та після лікування
загальноклінічні лабораторні показники - клінічний
аналіз крові, рівні АлАТ, АсАТ, білірубіну, загального
білка крові.

Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням пакета комп'ютерних програм Microsoft Excel
2003 та Statistica for Windows 5.5. Оцінку різниці між
групами проведено за допомогою непараметричного
U-критерія Манна-Уїтні, Т-критерія Вілкоксона, парамет-
ричного t-критерія Стьюдента. Оцінка основної та кон-
трольної груп засвідчили їхню порівнюванність (р<0,05).

Результати. Обговорення
Внаслідок лікування згідно із зазначеними вище

схемами зменшилися вияви туберкульозної інтокси-
кації і гепатотоксичних побічних реакцій на ПТП у
пацієнтів обох груп.

Так, гіпертермія зникла у 10 (55,6 %) хворих ОГ та у
8 (40,0 %) - КГ. У 17 (94,0 %) хворих ОГ та 13 (65,0 %)
КГ зменшилися диспепсичні ПР. Повністю зник дис-
пепсичний синдром та нормалізувався апетит у 15 (83,0
%) пацієнтів ОГ та у 7 (35,0 %) - КГ. Головний біль
зменшився або зник у 13 (72,0 %) та 10 (50,0 %) хво-

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів у групах.
Параметри порівняння ОГ KГ

Чоловіки 12 14

Жінки 6 6

Середній вік, роки 33, 3±1,8 32,1±1,8

Наявність деструкції 14 13

Наявність бактеріовиділення 9 11

Мультирезистентні форми туберкульозу 4 4

Рис. 1. Клінічна симптоматика у хворих на туберкульоз до та після лікування (основ-
на група).

Рис. 2. Клінічна симптоматика у хворих на туберкульоз до та після лікування (конт-
рольна група).
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рих, а запаморочення - у 12 (66,7 %) та 6 (30,0 %)
відповідно.

Симптоми туберкульозної інтоксикації і токсичних
побічних реакцій на ПТП наведено на рисунках 1, 2.

У хворих ОГ швидше зникли симптоми інтоксикації
та токсичні ПР. Тривалість клінічних виявів ПР у хво-
рих ОГ на тлі лікування із застосуванням "Бетаргіну"
коливалася від 3 до 5 діб, а у КГ, без зазначеного пре-
парату - 5-8 діб.

Динаміку деяких лабораторних показників у пацієнтів
ОГ до та після лікування "Бетаргіном" порівняно з КГ
наведено в таблиці 2.

Рівень загального білка крові у хворих обох груп
зберігався в межах умовної норми до і після лікуван-
ня вірогідно не відрізнявся. Зниження ШОЕ після ліку-
вання спостерігалося в обох групах, але в ОГ після
закінчення лікування цей показник бува вірогідно ниж-
чим, ніж у КГ. Помічено вірогідне зниження тимолової
проби на тлі лікування в ОГ, водночас як у хворих КГ
зміни були невірогідні. Аналіз інших показників в обох
групах не виявив вірогідної різниці до і після лікуван-
ня.

До лікування підвищений рівень АлАТ був у 17 (94,0
%) хворих ОГ та 18 (90,0 %) КГ, збільшення вмісту
АсАТ спостерігалося у 15 (83,0 %) пацієнтів ОГ та 14
(70,0 %) КГ. Після лікування підвищені рівні АлАТ та
АсАТ спостерігалися відповідно у 3 (16,7 %) та 4 (22,0
%) хворих, які приймали "Бетаргін", водночас як у КГ -

у 11 (55,0%) хворих (табл. 3).
Отже, вміст АлАТ та АсАТ в ОГ на тлі терапії знизив-

ся на 77,8 % і 61,1 % відповідно (р<0,05). Водночас у
хворих контрольної групи зменшення цих показників
було не таким виразним 35,0 % (АлАТ) та 15,0 % (АсАТ)
та не було вірогідним.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Хворі, яким встановлено діагноз "Туберкульоз
легень" потребують спеціалізованого лікування, що
направлене не тільки на ліквідацію збудника туберку-
льозу, але і на зменшення проявів побічних ефектів
етіотропної терапії.

2. "Бетаргін" швидко сприяє ліквідації проявів ас-
теновегетативного і інтоксикаційного синдромів при
основному захворюванні, мінімізує дискомфорт, по-
кращує апетит і загальний стан хворих.

3. Комплексне застосування "Бетаргіну" у хворих
на туберкульоз покращує клінічні показники, а також
дані лабораторних методів дослідження.

4. Застосування "Бетаргіну" не потребує відміни ос-
новних протитуберкульозних препаратів, а викорис-
товується в комбінації з ними. "Бетаргін" рекомендуєть-
ся для застосування в комплексному лікуванні хворих
на вперше діагностований туберкульоз легень, для усу-
нення виникнення можливих побічних проявів проти-
туберкульозних  препаратів.

Показник
Пацієнти ОГ Пацієнти KГ

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Загальний білок, г/л 69,80 ± 1,16 76,88 ± 0,68 71,44 ± 0,57 72,90 ± 0,55

Тимолова проба, ОД 2,239 ± 0,3 1,863 ± 0,16* 2,433 ± 0,33 2,251 ± 0,18

Таблиця 2. Динаміка лабораторних показників.

Примітка. * - тут і в подальшому: різниця показників вірогідна до та після лікування (р<0,05).

Таблиця 3. Динаміка активності ферментів.

Фермент
Пацієнти ОГ Пацієнти KГ

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

АлАТ, ммоль/л  (N 0,68) 0,93 ± 0,13 0,51 ± 0,06* 0,94 ± 0,3 0,83 ±0,09

АсАТ, ммоль/л  (N 0,45) 0,67 ± 0,08 0,40 ± 0,04* 0,68 ± 0,08 0,61 ± 0,08
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Незг ода А.П., Тхоровский М.А., Дублянский А.В., Михальчишина В.В., Захарченко Е.А., Пликанчук О.В.,
Клименко Т .И.
ПРИМЕНЕНИЕ "БЕТ АРГИНА" В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ
ДИАГНОСТ ИРОВАННЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ С Т ОКСИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ НА
ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНУЮ ТЕРАПИЮ
Резюме. Цель работы - оценить влияние препарата "Бетаргин" на динамику клинических и биохимических показателей
и определить целесообразность его применения у больных с токсическими побочными осложнениями для лечения тубер-
кулеза с выразительным интоксикационным синдромом. Обследовано 38 больных туберкулезом с токсичными осложне-
ниями химиотерапии. Больные контрольной группы (КГ) (20 лиц) получали стандартное противотуберкулезное лечение.
Больные основной группы (ОГ) (18 человек) кроме указанной терапии получали средство "Бетаргин". Оценивали клини-
ческие и лабораторные показатели (анализ крови, уровне АлАТ, АсАТ, билирубина, общего белка крови). Уменьшились
проявления токсических побочных реакций у пациентов обеих групп. Динамика регрессии осложнений полихимиотерапии
была выше у пациентов ОГ. В 15 (83,0 %) больных ОГ и 10 (50,0 %) КГ уменьшились проявления, а у 13 (72,0 %) и 7 (35,0
%) соответственно полностью исчез интоксикационный синдром (р<0,05). Сонливость уменьшилась или исчезла у 14
(77,8 %) и 8 (40,0 %) больных соответственно, повышенная утомляемость - у 12 (66,7 %) и 3 (15,0 %). Уровни АлАТ и АсАТ
в ОГ на фоне терапии снизились достоверно (р<0,05) на 77,8 и 61,1 % соответственно, в КГ уменьшение этих показателей
было не таким выразительным и составило 35,0 % (АлАТ) и 15,0 % (АсАТ) не было возможным. Таким образом, "Бетаргин"
быстро ликвидирует проявления астеновегетативного и интоксикационного синдрома при основном заболевании, миними-
зирует дискомфорт, улучшает аппетит и общее состояние больных. Применение "Бетаргина" у больных туберкулезом
улучшает клинические показатели, а также данные лабораторных и клинических методов исследования. Применение
"Бетаргина" не требует отмены основных противотуберкулезных препаратов, а используется в комбинации с ними.
Ключевые слова: побочное действие противотуберкулезных препаратов, туберкулезная интоксикация, "Бетаргин".

Nezgoda O.P., T khorovsk y M.A, Dublyansk y O.V., Mi khal chyshi na V.V.,  Zak harchenk o O.O., Pl ik anchuk  O. V.,
Kl ymenko T .I.
APPLICAT ION OF "BETARGIN" IN COMPLEX T REAT MENT  OF PATIENTS WIT H THE FIRST DIAGNOST IC
TUBERCOLOSIS WIT H TOXIC COMPLICATIONS OF ANT IT UBURCULOSIS THERAPY
Summary. The aim of the work is to evaluate the effect of "Betargin" on the dynamics of clinical and biochemical parameters and
to determine the feasibility of its use in patients with toxic side-effects for the treatment of tuberculosis with a clear toxicity syndrome.
38 patients with tuberculosis with toxic complications of chemotherapy were examined. Patients of the control group (CG) (20
persons) received standard antituberculous treatment. Patients of the main group (MG) (18 persons) received the agent "Betargin"
in addition to this therapy. Evaluated clinical and laboratory parameters (blood test, levels of ALT, AST, bilirubin, total protein of blood).
Manifestations of toxic adverse reactions in both groups have decreased. The dynamics of regression of complications of
polychemotherapy was higher in MG patients. In 15 (83.0 %) patients with MG and 10 (50.0 %) of MG manifestations decreased, and
in 13 (72.0 %) and 7 (35.0 %) respectively, the toxicity syndrome completely disappeared (p<0,05). Drowsiness decreased or
disappeared in 14 (77.8 %) and 8 (40.0 %) patients respectively, increased fatigue - in 12 (66.7 %) and 3 (15.0 %). The levels of
ALT and AST in MG by therapy decreased significantly (p<0,05) by 77.8 % and 61.1 % respectively; in CG the decreasing in these
rates was less clear and was 35.0 % (ALT) and 15.0 % (AST). So, "Betargin" quickly eliminates the manifestations of astenovegetative
and intoxication syndrome in the underlying disease, minimizes discomfort, improves appetite and general condition of patients. The
use of "Betargin" in patients with tuberculosis improves clinical parameters, as well as data from laboratory and clinical research
methods. The use of "Betargin" does not require the abolition of major anti-TB drugs, but is used in combination with them.
Key words: side effects of anti-TB drugs, tuberculosis intoxication, "Betargin".
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ДОСВІД ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ПОЄДНАНИМ
АТЕРОСКЛЕРОТИЧНИМ УРАЖЕННЯМ КОРОНАРНИХ ТА СОННИХ
АРТЕРІЙ

Резюме. У роботі проаналізовані результати обстеження та хірургічного лікування 63 хворих з поєднаним атеросклеро-
тичним ураженням сонних та коронарних артерій. Проведено аналіз проведеного лікування залежно від хірургічної тактики
та методик оперативних втручань. Добрі та задовільні результати отримані у 98,2 % хворих в групі одномоментних втручань
та у 100 % пацієнтів у групі етапних втручань.
Ключові слова: атеросклероз, сонні артерії, коронарні артерії, судинна хірургія, кардіохірургія

Вступ
Кардіоваскулярні захворювання є першою причи-

ною смертності та інвалідизації серед населення роз-
винутих країн [1]. Атеросклеротичне ураження сонних
артерій, що супроводжується значущими порушення-
ми церебральної гемодинаміки зустрічається у 5,9-22
% кардіохірургічних хворих [5, 9]. Мультифокальне
ураження артерій призводить до більш важкого пере-
бігу та погіршує прогноз захворювання, а хірургічне
лікування таких пацієнтів пов'язане з суттєво підви-
щеним ризиком ускладнень. Так, 5-річна життєздатність
у хворих із ізольованим коронарним атеросклерозом
становить близько 72 %, при ізольованому стенозую-
чому ураженні сонних артерій (СА) - близько 84 %, а
при поєднаному ураженні обох судинних басейнів цей
показник не перевищує 49 % [2, 8].

До теперішнього часу немає єдиного підходу у
відношенні вибору хірургічної тактики (одномомент-
ної чи поетапної реваскуляризації) у хворих із поєдна-
ним атеросклеротичним ураженням СА та коронарних
артерій (КА) [1, 3, 4]. При виконанні першим етапом
оперативних втручаннях на СА підвищується ризик
виникнення ішемії міокарду, тоді як первинна рекон-
струкція КА супроводжується значним ризиком перио-
пераціонного гострого порушення мозкового крово-
обігу [5, 6, 9]. Одномоментна реконструкція обох ура-
жених артеріальних басейнів, на думку деяких авторів,
супроводжується подвійним ризиком ускладнень [3, 4,
7, 9]. Визначення обґрунтованого алгоритму та показів
до виконання одномоментних чи поетапних втручань
у цих хворих залишається предметом дискусії і на те-
перішній час. Збільшення кількості пацієнтів з важки-
ми формами атеросклеротичного ураження магістраль-
них артерій, особливо у країнах де майже відсутня
первинна профілактика артеріальної патології, спону-
кає до розробки чіткого підходу до діагностики та ліку-
вання пацієнтів на мультифокальний атеросклероз.

Мета роботи - покращити результати лікування хво-
рих з поєднаними атеросклеротичними оклюзійно-сте-
нотичними ураженнями коронарних та сонних артерій.

Матеріали та методи
Проаналізовано результати хірургічного лікування 63

хворих з поєднаним атеросклеротичним оклюзійно-сте-
нотичним ураженням сонних та коронарних артерій у
відділах трансплантації та хірургії серця та хірургії магі-
стральних судин НІХТ ім. О. О. Шалімова за період 2012-
2016 рр. Частині хворих виконано одномоментні ре-
васкуляризуючі оперативні втручання на двох судин-
них басейнах (1 група), а до другої групи ввійшли пац-
ієнти яким виконано етапні операції на сонних та вінце-
вих артеріях. Характеристика хворих представлена у таб-
лиці 1.

Протокол доопераційного обстеження включав за-
гально-клінічні та спеціальні методи обстеження сер-
цево-судинної системи: ЕКГ, ЕХО кардіографію, коро-
наровентрикулографію, ультразвукове дуплексне ска-
нування сонних артерій.

Додатково, у 32 (50,8 %) хворого, була проведена
перфузійна комп'ютерна томографія головного мозку
до і після хірургічного лікування. Методи оцінки тканин-

Таблиця 1. Клінічна характеристика хворих.

Примітка. розбіжності між групами статистично не зна-
чущі.

Показники

Групи хворих

Одномоментні
реваскуляризації

Етапні
реваскуляризації

Kількість хворих 35 28

Чоловіки 29 (82,8 %) 24 (85,7 %)

Жінки 6 (17,2 %) 4 (14,3 %)

Стенокардія III-IV ФKNYHA 32 (91,4 %) 7 (46,4 %)

Інфаркт в анамнезі 17 (48,6 %) 11 (39,3 %)

Інсульт в анамнезі 11 (31,4 %) 5 (17,8 %)

ФВ (%) 42, 5±7,9 % 47,3±5,6 %

Гіпертонічна хвороба 13 (37,2 %) 15 (53,6 %)

Ожиріння 4 (11,4 %) 1(3,5 %)

Цукровий діабет 11 (31,4 %) 16 (57,1 %)

4 4 5
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ної перфузії головного мозку на основі КТ базувалась
на параметрах контрастування артерій, вен та тканин
головного мозку до, під час і після внутрішньовенного
введення болюсу контрастної речовини. Для отримання
тимчасових залежностей одночасно з введенням кон-
трастного препарату ми проводили серію послідовних
КТ-сканувань на заданих рівнях. При аналізі вищевказа-
них даних у 32 пацієнтів ми оцінювали показники лінійної
швидкості та об'єму мозкового кровотоку, відмічали
наявність зон зниження перфузії та "пенубри".

Для забезпечення нейромоніторингу під час пере-
тиснення сонних артерій та своєчасної діагностики інтра-
операційних ішемічних неврологічних ускладнень, 14
(40 %) пацієнтам, яким виконувалися одномоментні
операції, ми застосовували місцеве знеболення під час
виконання каротидної ендартеректомії. У подальшому
коронарне шунтування проводилося під загальним зне-
чуленням, без штучного кровообігу, в якості шунтів
використовували, як венозні так і артеріальні трансплан-
тати. Середня кількість шунтів на хворого у середньому
становила 3,2±0,3. Практично у всіх хворих використо-
вували ліву внутрішню грудну артерію. Реваскуляриза-
цію сонних артерій виконували переважно способом
еверсійної ендартеректомії, в 1 випадку виконали ауто-
артеріальне протезування внутрішньої сонної артерії.

Результати. Обговорення
У всіх пацієнтів при комплексному діагностичному

обстеженні було підтверджено діагноз ІХС з уражен-
ням коронарних артерій, яке потребувало коронарного
шунтування, а також атеросклероз брахіоцефальних
артерій із стенозами більше 60 %. У 23,8 % (15
пацієнтів) хворих хронічна судинно-мозкова недо-
статність мала асимптомний перебіг, а близько 79,4 %
(50 пацієнтів) мали ознаки декомпенсації мозкового
кровообігу - транзиторні ішемічні атаки, перенесений
інсульт. Слід відмітити, що у першій групі хворі до опе-
рації клінічно були більш важчі, мали ознаки деком-
пенсації коронарного та церебрального кровообігу, що
власне й слугувало показом до одномоментного втру-
чання. Так у 32 (91,4 %) пацієнтів першої групи спосте-
рігали стенокардію III-IV ФК NYHA, у 17 (48,6 %) - інфаркт
в анамнезі, багатосудинне ураження коронарних артерій
97 %, контрлатеральне ураження сонних артерій - 67
%, інсульт в анамнезі - 11 (31,4 %).

Добрі та задовільні результати ми отримали у 98,2
% хворих в групі одномоментних втручань та у 100 %
пацієнтів у групі етапних втручань. У 5 (17,8 %) хворих в
групі етапних втручань частіше спостерігались транзи-
торні ішемічні розлади протягом до 1 години після опе-
рації. Детально характер ускладнень висвітлено у таб-
лиці 2. В обох групах найбільш частим ускладненням
була аритмія у вигляді фібриляції передсердь, або ча-
стих шлуночкових екстрасистол, які успішно піддава-
лися консервативному лікуванню, більше ніж у два рази
енцефалопатії виникали у 2 групі у порівнянні з пер-

шою. Єдиним летальним ускладненням, що виникло
під час одномоментної каротидної ендартеректомії та
коронарного шунтування, був масивний ішемічний
інсульт, який спричинив загибель хворого. Виникнення
цього ускладнення спонукало нас до змін у тактиці ліку-
вання цих хворих. Для раннього виявлення інтраопера-
ційного порушення мозкового кровообігу та контролю
за функцію головного мозку ми виконуємо втручання
на сонних артеріях під місцевим знечуленням.

При порівнянні інтегральних показників: тривалості
штучної вентиляції легень, терміну перебування у
відділенні реанімації та інтенсивної терапії взагалі слід
відмітити, що у хворих другої групи показники були
практично у двічі вищі, ніж у пацієнтів першої групи
(розбіжності між групами статистично значущі: p<0,05).
Хворим, яким виконувалися етапні операції, перебуван-
ня в стаціонарі становило від 12-17 діб, а у хворих, яким
виконано одномоментне втручання - 6-11 діб.

Не дивлячись на неоднозначні позиції різних авторів
у виборі першочергової хірургічної тактики, як у пацієнтів
з атеросклеротичним ураженням судин з конкуруючи-
ми серцево-судинними захворюваннями нами, при зміні
тактики лікування, вдалося досягнути хороших ранніх
післяопераційних результатів.

На наш погляд, при стенозі сонних артерій з поєднан-
ням ІХС при одномоментному хірургічному втручанні
першочергово доцільно проводити каротидну ендар-
теректомію при можливості із застосуванням місцево-
го знеболення з подальшим переходом на ревакуля-
ризацію серця. У випадку тяжкого ішемічного пошкод-
ження серця з низьким коронарним і міокардіальним
резервом, а також низьким перфузійним резервом го-
ловного мозку безпечніше виконувати одномоментні
оперативні втручання. У таких хворих поетапні реконст-
рукції пов'язані з підвищеним ризиком фатальних уск-
ладнень у післяопераційному періоді (ішемічний інсульт
або інфаркт міокарду).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Симультанні операції показані у хворих з деком-
пенсацією кровообігу в обох уражених артеріальних

Таблиця 2. Ускладнення в післяопераційному періоді.

Примітка. Розбіжності між групами статистично не значущі.

Види ускладнень
1-а група (n=35)
одномоментні

2-а група
(n=28) етапні

Гострий інфаркт міокарду --- ---

Гостре порушення
мозкового кровообігу

1 (2,8 %) ---

Аритмії 5 (14,3 %) 9 (32,1%)

Транзиторні ішемічні атаки 2 (5,7 %) 5 (17,8 %)

Енцефалопатія 4 (11,4 %)  (25 %)

Kровотеча 1 (2,8 %) 3 (10,7 %)

Летальність 1 (2,8 %) 0

4 4 6
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басейнах, які не дозволяють виконати безпечне віднов-
лення кровотоку в одному з судинних басейнів.

2. Етапний підхід може бути використаний при ста-
більному перебігу ІХС та без клінічно значущої не-
врологічної симптоматики.

3. Виконання симультантних операцій з викорис-
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танням адекватного нейромоніторингу не супровод-
жуються підвищеним ризиком ішемічних неврологіч-
них та кардіологічних ускладнень.

Накопичення клінічного досвіду обстеження та ліку-
вання данної категорії хворих є перспективою подаль-
ших досліджень та вдосконалення хірургічної тактики.
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ПОРІВНЯННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ РІЗНИХ ТАКТИК ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ
ВИСОКИМ РИЗИКОМ РЕЦИДИВУ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНИХ КРОВОТЕЧ
ВИРАЗКОВОГО ҐЕНЕЗУ

Резюме. Мета дослідження - порівняти ефективність різних тактик лікування пацієнтів із високим ризиком рецидиву
гастродуоденальних кровотеч виразкового ґенезу. Проаналізовано карти стаціонарних хворих, які госпіталізовані в центр
шлунково-кишкових кровотеч у стані геморагічного шоку. Усі пацієнти мали високий ризик рецидиву кровотечі, який оціню-
вався за допомогою прогностичної шкали Rockall. Пацієнтів розподілено на групи (статистичний аналіз проводився у два
етапи: першу групу становили 45 пацієнтів, яким проведено ендоскопічний гемостаз; до другої групи було включено 101
пацієнтів, які отримували консервативну противиразкову терапію; група 3 містила 32 пацієнтів, яким з приводу профузної
кровотечі або її рецидиву було проведено оперативне лікування. Критеріями порівняння були частота рецидиву кровотечі,
результат лікування, а також його тривалість.
Ключові слова: виразкова кровотеча, геморагічний шок, ендоскопічний гемостаз.

Вступ
Незважаючи на постійне удосконалення існуючих та

впровадження нових хірургічних та ендоскопічних тех-
нологій, виразкові кровотечі протягом тривалого часу
залишаються однією з найбільш актуальних проблем
абдомінальної хірургії. Розвиток даного ускладнення
виразкової хвороби супроводжується високою смертн-
істю, яка за даними різних дослідників може досягати
20 % [1, 4]. Більшість оперативних втручань (86,4 %) у
таких пацієнтів проводяться з приводу профузних кро-
вотеч у перші години госпіталізації. Післяопераційна ле-
тальність у даному контингенті хворих становить 15-50
%, а у пацієнтів із рецидивними кровотечами цей по-
казник досягає 80 % [1, 4].

Широке впровадження ендоскопії в клінічну прак-
тику дозволяє верифікувати джерело кровотечі у 72-
98 % випадків [2, 4]. Найважливішим завданням ен-
доскопіста є оцінка активності кровотечі та стану ло-
кального гемостазу, при необхідності - проведення зу-
пинки кровотечі або профілактика її рецидиву. Вико-
ристання методик ендоскопічного гемостазу дозволи-
ло знизити рівень відкритих оперативних втручань на
72 % [1, 3, 4, 5].

Мета - порівняти ефективність різних тактик ліку-
вання пацієнтів із високим ризиком рецидиву гастро-
дуоденальних кровотеч виразкового ґенезу.

Матеріали та методи
Дослідження являє собою ретроспективний та про-

спективний аналіз 376 медичних карт стаціонарних хворих,
які знаходилися на стаціонарному лікуванні у клініці ка-
федри ендоскопічної та серцево-судинної хірургії Вінниць-
кого національного медичного університету ім. М. І. Пи-
рогова на базі відділення абдомінальної хірургії Вінницької
обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова з приводу
гастродуоденальних кровотеч виразкового ґенезу. У дос-
ліджуваному контингенті 249 пацієнтів були чоловічої статі
(66,2 %) та 127 - жіночої (33,8 %). Середній вік пацієнтів
склав 57,3±11,8 років. Для чоловіків даний показник стано-

вив 55,6±13,1 років, для жінок - 63,5±13,4 роки.
В обстеженому контингенті, 154 пацієнти були гос-

піталізовані в стаціонар у стані геморагічного шоку. Усі
пацієнти цієї вибірки мали високий ризик рецидиву кро-
вотечі, який оцінювався за допомогою прогностичної
шкали Rockall (1996). Мінімальна кількість балів у цій
групі пацієнтів становила 4.

Всім пацієнтам ініціальну езофагогастродуоденос-
копію виконували протягом перших 2 годин з моменту
надходження в стаціонар. При необхідності проводив-
ся ендоскопічний гемостаз з метою зупинки кровотечі
або профілактики її рецидиву. Серед методів ендоско-
пічного гемостазу застосовувались ін'єкційна ендоско-
пічна терапія (n=11 (24,4 %)), аргоноплазмова коагуля-
ція (n=29 (64,4 %)), кліпування судини (n=2 (4,4 %)), а
також їх комбінації (n=3 (6,8 %)). Хірургічне лікування з
приводу профузної виразкової гастродуоденальної кро-
вотечі або її рецидиву було проведено у 30 пацієнтів.
Усі пацієнти, яким виконувались ендоскопічні або
хірургічні втручання, мали клінічні ознаки геморагічно-
го шоку різного ступеня важкості та мали високий ри-
зик рецидиву кровотечі (кількість балів за шкалою
Rockall (1996) становила не менше 4).

Абсолютно усі пацієнти нашого дослідження отри-
мували медикаментозну терапію згідно чинних стан-
дартів МОЗ України.

За характером та обсягом отриманого лікування всі
пацієнти були розподілені на 3 групи. Група 1 включала
45 пацієнтів, яким було проведено ендоскопічний ге-
мостаз. У групу 2 був включений 101 пацієнт, які отри-
мували консервативну противиразкову терапію. Група
3 включала 32 пацієнти, які були прооперовані з приво-
ду профузної кровотечі або її рецидиву. Критеріями
порівняння були частота рецидиву кровотечі, резуль-
тат лікування, а також його тривалість.

Усі одержані дані фіксувалися та піддавалися по-
дальшій обробці із використанням пакету статистичних
програм SPSS 20.0 for Windows.
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Результати. Обговорення
Із 45 пацієнтів групи 1 ендоскопічний гемостаз у 31

випадку (68,9 %) був виконаний при ініціальній ендос-
копії, а у 14 хворих (31,1 %) - при повторній. Ін'єкційна
ендоскопічна терапія була застосована у 11 пацієнтів
(24,4 %), аргоноплазмова коагуляція - у 29 (64,4 %),
кліпування судини - у 2 (4,4 %), а також їх комбінації - у
3 випадках (6,8 %).

Ендоскопічний гемостаз був застосований при ло-
калізації виразки в шлунку (n=28 (62,2 %)) та у дванад-
цятипалій кишці (n=17 (37,8 %)). У пацієнтів з виразка-
ми шлунку були використані усі з перерахованих ме-
тодів ендоскопічного гемостазу, а у хворих із виразка-
ми дванадцятипалої кишки - ендоскопічна ін'єкційна
терапія, аргоноплазмова коагуляція та їх комбінація.
Методи ендоскопічного гемостазу застосовувались при
кровотечах І та ІІ-А стадіях за Forrest.

У групі 1 рецидив кровотечі був зафіксований у 3
(6,7 %) пацієнтів. У всіх випадках виразка локалізува-
лась у цибулині дванадцятипалої кишки, на задній її стінці
або була напівциркулярною. Розміри виразки варіюва-
ли від 1 до 3 см. У двох випадках рецидив кровотечі
діагностовано впродовж першої доби після ендоскопі-
чного гемостазу, пацієнти (віком 48 та 41 рік) були про-
оперовані та виписані зі стаціонару із одужанням. У тре-
тьому випадку рецидив кровотечі у пацієнта віком 74
роки стався через 120 годин після ендоскопічного ге-
мостазу і був фатальним. Пацієнт мав декомпенсовану
супутню патологію, кількість балів за шкалою Rockall
становила 8. В усіх трьох випадках з метою ендоскопіч-
ного гемостазу була використана аргоноплазмова коа-
гуляція. Таким чином, летальність склала 2,5 %. Середній
час перебування в стаціонарі склав 7,5±1,9 діб.

Середній вік пацієнтів групи 2 становив 59,2±15,1
років. Усі пацієнти мали не менше 4 балів за шкалою
Rockall.

Серед пацієнтів групи 2 рецидив кровотечі був за-
фіксований у 34 випадках (33,7 %). Середній час роз-
витку рецидиву кровотечі - 1,4±0,6 доби. У даній групі
22 (21,8 %) пацієнтів були прооперовані з приводу
рецидиву кровотечі. Померло 16 (15,8 %) хворих. Се-
редній час перебування в стаціонарі померлих хворих
- 1,3±0,4 доби. Середній час лікування пацієнтів групи
2 склав 6,7±1,9 доби.

Порівняння якості лікування пацієнтів груп 1 та 2 було
встановлено, що у пацієнтів групи 1, де стандартна ме-
дикаментозна терапія доповнювалася ендоскопічним
гемостазом, достовірно нижчими, ніж у групі 2 (лише
стандартна медикаментозна терапія), були частота ре-
цидивів кровотечі (p<0,01), летальність (p<0,01) та се-
редній час перебування в стаціонарі (p<0,05).

Таким чином, застосування методів ендоскопічного

гемостазу дозволяє достовірно знизити ризик розвитку
рецидиву кровотечі та летальність у порівнянні із стан-
дартною консервативною противиразковою терапією.
Менша тривалість лікування пацієнтів другої групи по-
яснюється невеликим часом перебування в стаціонарі
померлих хворих (1,3±0,4 доби).

Із 32 прооперованих пацієнтів групи 3 22 (68,75 %)
у якості показів до оперативного втручання мали реци-
див виразкової кровотечі в стаціонарі, а 10 (31,25 %) -
профузну виразкову кровотечу. Середній вік пацієнтів
цієї групи становив 58,3±12,8 років. Час від моменту
госпіталізації до виконання оперативного втручання
складав 1,3±0,9 доби. При виборі оперативного втру-
чання перевага надавалась органозберігаючим опера-
ціям: у більшості пацієнтів (n=26 (81,25 %)) було вико-
нано висічення виразки з подальшою дуодено- або га-
стропластикою. У 6 (18,75 %) пацієнтів було проведено
секторальну резекцію шлунку. Рецидиву кровотечі не
було зафіксовано у жодному випадку. Померли 4 (12,5
%) пацієнти. Причиною смерті в усіх випадках стала го-
стра серцева недостатність. Середній час лікування
пацієнтів групи 3 становив 12,5±3,2 доби.

Порівняння якості лікування пацієнтів груп 1 та 3 було
встановлено, що у пацієнтів групи 1, де стандартна ме-
дикаментозна терапія доповнювалася ендоскопічним
гемостазом, достовірно нижчими, ніж у групі 3 (стан-
дартна медикаментозна терапія доповнена оператив-
ним втручанням), були частота рецидивів кровотечі
(p<0,01), летальність (p<0,01) та середній час перебу-
вання в стаціонарі (p<0,05).

Таким чином, оперативне лікування дозволяє до-
сягти надійного гемостазу, проте супроводжується ви-
щою летальністю та більш тривалим перебуванням хво-
рого в стаціонарі.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Розвиток геморагічного шоку у пацієнтів із гаст-
родуоденальними кровотечами виразкового ґенезу на
етапі госпіталізації достовірно збільшує ризик розвитку
рецидиву кровотечі та підвищує показники летальності.

2. Застосування методів ендоскопічного гемостазу
дозволяє достовірно знизити ризик розвитку рецидиву
кровотечі та летальність у порівнянні із стандартною
консервативною противиразковою терапією.

3. Оперативне лікування дозволяє досягти надійного
гемостазу, проте супроводжується вищою летальністю
та більш тривалим перебуванням хворого в стаціонарі.

Активне впровадження в клінічну практику ендос-
копічної зупинки кровотечі дозволить у перспективі
подальших розробок порівняти ефективність кожно-
го окремого виду ендоскопічного гемостазу.
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СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТ ИВНОСТ И РАЗНЫХ Т АКТИК ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКИМ РИСКОМ РАЗВИТИЯ
РЕЦИДИВА ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ КРОВОТ ЕЧЕНИЙ ЯЗВЕННОГО ГЕНЕЗА
Резюме. Цель исследования - сравнить эффективность разных тактик лечения пациентов с высоким риском рецидива
гастродуоденальных кровотечений язвенного генеза. Проведен анализ карт стационарных больных, госпитализирован-
ных в центр желудочно-кишечных кровотечений в состоянии геморрагического шока. У всех пациентов был высокий риск
рецидива кровотечения, который оценивался при помощи прогностической шкалы Rockall. Все больные были разделены
на группы (статистический анализ проводился в два этапа): первую группу составили 45 пациентов, которым проведен
эндоскопический гемостаз; во вторую группу вошли 101 пациентов, которые получали консервативное противоязвенное
лечение; третью группу составили 32 пациентов, прооперированных по поводу профузного язвенного кровотечения или его
рецидива. Критериями сравнения были частота рецидива кровотечения, результат лечения, а также его длительность.
Ключевые слова: язвенное кровотечение, геморрагический шок, эндоскопический гемостаз.
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Summary. The aim of the study was to compare of different tactics of treatment in patients with high risk of rebleeding after
gastroduodenal peptic ulcer hemorrhage. The analysis of medical cards of patients who were admitted to the center for gastrointestinal
bleeding with hemorrhagic shock was conducted. All patients had high risk of rebleeding which was estimated using Rockall scale. All
patients were divided into groups: the first group consisted of 45 patients who underwent endoscopic hemostasis; the second group
included 101 patients who received drug therapy; the third group consisted of 32 patients who were operated. The compare criterion
was the frequency of rebleeding, treatment outcome, and its duration.
Keys: peptic ulcer bleeding, hemorrhagic shock, endoscopic hemostasis.
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ФУНКЦІОНАЛЬНО НЕАКТИВНІ ФОРМИ ПРОТРОМБІНУ ТА РІВЕНЬ
ФІБРИНОГЕНУ, ЯК МАРКЕРИ ГІПЕРКОАГУЛЯЦІЇ У ХВОРИХ НА
ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК VД СТАДІЇ, ЯКІ ПЕРЕБУВАЮТЬ НА
ПРОГРАМНОМУ ГЕМОДІАЛІЗІ

Резюме. В роботі у 88 хворих, що лікуються гемодіалізом з приводу хронічної хвороби нирок (ХХН) V Д стадії, проаналізо-
вані деякі ланки гемостазу (фібриноген, протромбіновий індекс, екамуліновий індекс та їх співвідношення) та визначена
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компонента із показників гемостазу, яка може слугувати маркером тромботичних ускладнень у даної категорії хворих.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, гемодіаліз, гемостаз, маркери гіперкоагуляції.

Вступ
Порушення в системі гемостазу є одним із основ-

них ускладнень у хворих ХХН V Д ст., що перебувають
на програмному гемодіалізі. Ці порушення призводять
до розвитку тромбозів, тромбоемболій, оклюзій пери-
феричних артерій, коронарного синдрому та церебро-
васкулярних ускладнень [1]. Процес внутрішньосудин-
ного тромбогенезу, або тромбофілічний синдром, ха-
рактеризується системною активацією зсідання крові [5,
6]. Тому виявлення ранніх та доступних біохімічних
маркерів цих порушень покликано запобігти процесу
генералізації тромбоутворення за рахунок своєчасної
медикаментозної корекції.

Відомо, що за тромбофілічного стану в загальному
кровотоці з'являється тромбін, який розщеплює про-
тромбін з утворенням функціонально неактивної фор-
ми протромбіну (ФНФП) (претромбін І). Виявлення на-
копичення таких форм протромбіну можливе практич-
но при порівнянні результатів протромбінового та ека-
мулінового тестів. Екамулін - фермент активатор про-
тромбіну, виділений із отрути ефи багатолускової, і, на
відміну від тромбопластину, який активує лише функц-
іонально активний протромбін, екамулін здатен активу-
вати як протромбін, так і його неактивні форми. При
порівнянні екамулінового часу, представленого у виг-
ляді екамулінового індексу (співвідношення часу зсідан-
ня плазми крові донорів та досліджуваної крові при
проведенні коагулометричного варіанту тесту) з про-
тромбіновим індексом, можливо встановити кількісні
закономірності щодо вмісту ФНФП [3]. При накопиченні
останніх в плазмі крові, екамуліновий індекс буде зав-
жди вищий за протромбіновий. При цьому, якщо ека-
муліновий індекс вище протромбінового від 10 % до
20 %, то вміст неактивних форм протромбіну стано-
вить 1,2 мкг/мл, при 20-740 % він дорівнює 2,4 мкг/мл,
а при 40-60 % - 3,6 мкг/мл (дані отримані на основі
дослідження впливу препаратів протромбіну на час
зсідання крові донорів [2, 4]. Відомо також, що пацієн-
ти, які перебувають на гемодіалізі, мають підвищений
рівень фібриногену. В системі зсідання крові останній
займає особливе місце, так як є єдиним білком, що під
дією тромбіну перетворюється у фібрин. Таким чином,
при гіперкоагуляції весь каскад системи зсідання крові
направлений на активацію перетворення протромбіну
в тромбін, а фібриногену - у фібрин.

Мета дослідження - пошук ранніх доступних мар-
керів гіперкоагуляції у хворих, що перебувають на про-
грамному гемодіалізі.

Матеріали та методи
Обстежено (за інформованої згоди) 88 хворих (36

жінок та 52 чоловіки) віком від 26 до 65 років, що пе-
ребувають на програмному гемодіалізі з приводу ХХН

V Д ст. на тлі хронічного гломерулонефриту. У хворих
одночасно визначали рівень в плазмі крові фібрино-
гену та протромбіновий і екамуліновий індекс. Забір
крові донорів для одержання плазми крові брали на-
тщесерце з ліктьової вени у вакутайнер без викорис-
тання джгута та масажу області вени. У вакутайнері кров
змішували з 3,8 % розчином цитрату натрію у співвідно-
шенні 1:9. Осадження формених елементів крові про-
водили центрифугуванням протягом 10 хв. з приско-
ренням 1200-1400 g. Плазму крові (супернатант) пере-
носили в пробірку Еппендорфа. Для визначення про-
тромбінового часу у скляну конічну пробірку вносили
0,1 мл плазми крові та прогрівали 1 хв. при темпера-
турі 37°С. Після цього додавали 0,2 мл тромбопластину
з вмістом 12,5 мМ хлориду кальцію і визначали час
зсідання плазми крові, помірно струшуючи пробірку на
водяній бані при температурі 37°С. Протромбіновий
індекс отримували із співвідношення протромбінового
часу донора до часу пацієнта. Екамуліновий час визна-
чали в тих же температурних умовах при додаванні до
0,1 мл плазми крові 0,1 мл 0,025 М хлориду кальцію та
0,1 мл екамуліну і визначали час зсідання плазми. Ека-
муліновий індекс отримували із співвідношення ека-
мулінового часу донора до часу пацієнта.

Вміст фібриногену визначали спектрофотометрич-
но при використанні тромбіноподібного ферменту ан-
цистрона-Н, одержаного з отрути щитомордника зви-
чайного (Agkistrodon halys halys) [2]. У скляну пробiрку
поміщали 0,2 мл плазми i 1,7 мл 0,1 М фосфатного
буфера, потім додавали 0,05 мл анцистрону-Н (6NIH од/
мл) i суміш ретельно перемішували скляною паличкою
з притертою поверхнею, і пробірку ставили в термо-
стат (37°С), залишаючи в ній паличку. Після 30 хв. інку-
бації утворений згусток фібрину накручували на паличку
і віджимали рідину, натискаючи на стінки пробірки. В
подальшому згусток декілька разів промивали в холод-
ному розчині 0,15 М хлористого натрію (рідину видаля-
ли з поверхні легким дотиком згустку до фільтруваль-
ного паперу). Згусток розчиняли в 5,0 мл 1,5 % розчи-
ну оцтової кислоти. Концентрацію протеїну в отримано-
му розчині спектрофотометрували при довжині хвилі
280 і 320 нм (поглинання при 320 нм визначається для
розрахунку поправки на мутність розчину).

Вміст фібриногену в плазмі обчислювали за фор-
мулою:

Ф - (Е
280

 - Е
320

) х 25,5/1,5, де
Ф - концентрація фібриногену в плазмі, г/л;
25,5 - коефіцієнт для перерахунку вмісту фібрино-

гену в зразку на його концентрацію в плазмі;
1,5 - коефіцієнт екстінції поглинання 1 % розчину

фібрину в кислому середовищі при довжині хвилі 280
нм [2].
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Результати. Обговорення
Як показали результати дослідження, в загальній

групі хворих, що лікуються гемодіалізом, середні по-
казники фібриногену складали 4,21±0,20 г/л (N 2,5-
3,0 г/л) та були достовірно вищі за норму (р<0,01).
Група хворих, у яких протромбіново-екамулінове
співвідношення перевищувало 10 %, становила 33 %
(n=29). Рівень фібриногену в цій групі залишався до-
стовірно підвищеним (р<0,01) та складав 4,30±0,14 г/
л. В той же час, в цій групі середнє значення екамул-
інового індексу достовірно перевищувало аналогічне
значення протромбінового індексу на 38,05±2,77 %
(р<0,01). Цей факт свідчить, що рівень накопичення
ФНФП в плазмі крові значно зростає та відповідає
значенням, вдвічі вищим за норму (2,4 мкг/мл проти
1,2 мкг/мл) (р<0,001). Останнє може вказувати на ви-
соку вірогідність тромботичних ускладнень, так як при-
сутність ФНФП пов'язана з підвищеною активністю
системи зсідання крові [3]. Аналіз кореляційних зв'язків
фібриногену з протромбіно-екамуліновим співвідно-
шенням підтвердив їх високий прямий взаємозв'язок

(r=0,71), що узгоджується з участю в коагуляційному
каскаді як фібриногену, так і ФНФП.

Таким чином, як свідчать результати дослідження,
окремо взяті показники як фібриногену, так і протром-
бінового індексу, не дозволяють в повній мірі харак-
теризувати порушення рівноваги між про- та антикоа-
гулянтною системами. На наш погляд, компонента, яка
враховує рівень фібриногену та протромбіново-ека-
мулінового співвідношення, може слугувати маркером
ступеню порушення в системі гемостазу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. ФНФП у хворих з ХХН V Д ст., що лікуються про-
грамним гемодіалізом, значно перевищують нормальні
показники у третини пацієнтів.

2. Всі хворі, що перебувають на гемодіалізі, мають
достовірно вищі показники фібриногену.

Компонента, яка включає рівень фібриногену та про-
тромбіново-екамулінове співвідношення, може слугу-
вати маркером можливих тромботичних ускладнень.
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ФУНКЦИОНАЛЬНО НЕАКТ ИВНЫЕ ФОРМЫ ПРОТ РОМБИНА И УРОВЕНЬ ФИБРИНОГЕНА КАК МАРКЕРЫ
ГИПЕРКОАГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ ХБП V Д СТАДИИ, НАХОДЯЩИХСЯ НА ПРОГРАММНОМ ГЕМОДИАЛИЗЕ
Резюме. В работе у 88 больных, которые лечатся гемодиализом по поводу хронической болезни почек (ХБП) V Д стадии,
проанализированы некоторые звенья гемостаза (фибриноген, протромбиновый индекс, экамулиновый индекс и их соот-
ношение) и определена компонента из показателей гемостаза, которая может служить маркером тромботических ослож-
нений у данной категории больных.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, гемодиализ, гемостаз, маркеры гиперкоагуляции.

Storozhuk O.B., Selezneva I.B., Storozhuk L.O., Gornitsk aya O.V., Storozhuk B.G., Sl ominsk y A.Yu.
FUNCTIONALLY INACT IVE FORMS OF PROTHROMBIN AND FIBRINOGEN LEVEL AS MARKERS OF
HYPERCOAGULAT ION IN PAT IENT S WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE V D WHO UNDERGO PROGRAM
HEMODIALYSIS TREATMENT
Summary. In this article, in 88 patients with chronic kidney disease (CKD) V D who undergo chronic dialysis treatment, some links
of hemostasis (fibrinogen, prothrombin index, ecamulin index and their ratio) were analyzed and a component of hemostasis indicators
that can serve as a marker of thrombotic complications in this category of patients was determined.
Key words: chronic kidney disease, hemodialysis, hemostasis, hypercoagulation markers.

Рецензент - д.мед.н., проф. Іванов В.П.

Стаття надійшла до редакції 07.08.2017 р.

Сторожук Олексій Борисович - асистент кафедри фізичного виховання та ЛФК Вінницького національного медичного
університету ім. М. І. Пирогова; +38(098)7278938
Селезньова Iрина Борисівна - к.мед.н., м.н.с. науково-дослідного інституту реабілітації інвалідів Вінницького національно-
го медичного університету ім. М. І. Пирогова; +38(067)3019403
Сторожук Лариса Олександрівна - к.мед.н., провідний спеціаліст науково-дослідного інституту реабілітації інвалідів Вінниць-
кого національного медичного університету ім. М. І. Пирогова; +38(095)2089869

Список посилань
1. Мельник, А. А. (2016). Система гемо-

стаза и ее регуляция при наруше-
нии функциональной способности
почек. Новости медицины и фарма-
ции в Украине, 9 (583), 24-31.

2. Платонова, Т. Н., Заичко, Н. В., Чер-
нышенко, Т. М., Горницкая, О. В. &
Грищук, В. И. (2010). Оценка ин-
формативности и прогностической
значимости традиционных скри-
нинговых и дополнительных лабо-
раторных тестов для диагностики

тромбофилии. Лабораторная диаг-
ностика, 4 (54), 3-10.

3. Шевчук, С. В., Горницька, О. В., Чер-
нишенко, Т. М., Краснобрижа, Є. М.,
Корольова, Д. С., Чернишенко, В. О.
& Платонова, Т. М. (2010). Комп-
лексна діагностика тромбофілії за
системного червоного вовчака. Ла-
бораторна діагностика, 1(51), 3-8.

4. Волков, Г. Л., Платонова, Т. Н., Сав-
чук, А. М., Горницкая, О. В., Плато-
нова, Т. М. & Краснобрыжа, Е. М.

(2005). Современные представле-
ния о системе гемостаза. Киев: На-
укова думка.

5. Sykes, T.C.F., Fegan, C., Masguara, D.
(2000). Trombophilia,
polymorphisms, and vascular disease.
J. of Clinical  Pathology: Molecular
Pathology, 53, 300-306.

6. Solymos, S. (2003). Risk factors
thromboembolism: pathophysiology
and detection. CMLY, 163 (8), 991-
994.

452



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

Горницька Ольга Володимирівна - к.біол.н., ст. наук. співроб. Інституту біохімії ім. О. В. Палладіна НАН України;
+38(050)5692388
Сторожук Борис Григорович - д.мед.н., проф. кафедри внутрішньої медицини №3 Вінницького національного медичного
університету ім. М. І. Пирогова; +38(050)3133302
Сломінський Олександр Юрійович - к.біол.н., ст. наук. співроб. Інституту біохімії ім. О. В. Палладіна НАН України;
+38(050)5692388

© Романова В.О., Сєркова В.К., Шершун С.В.
УДК: 616.12-005.4:591.11:616-07
Романова В.О.1, Сєркова В.К.1, Шершун С.В.2

1Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, кафедра внутрішньої медицини №1 (вул. Пирогова,
56, м. Вінниця, Україна, 21018), 2Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М. І. Пирогова, кардіологічне відділення (вул.
Пирогова, 46, м. Вінниця, Україна, 21018)

ЗНАЧУЩІСТЬ ЗМІН В АНАЛІЗІ КРОВІ В ДІАГНОСТИЦІ ЗАГОСТРЕННЯ
ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ

Резюме. Мета дослідження: визначення значущості показників аналізу крові в діагностиці загострення атеросклерозу й
ІХС з метою попередження активації процесу атеротромбогенезу. Узагальнено результати обстеження 135 хворих на ІХС - 94
чоловіків і 41 жінки (середній вік - 57,24±5,12 року), у тому числі 92 пацієнтів зі стабільною ІХС і 43 - з нестабільною (прогресу-
ючою) стенокардією. Виявлено відмінності в загальному і біохімічному аналізах крові у пацієнтів зі стабільним і нестабільним
перебігом процесу. Відзначено, що зміни в загальному аналізі крові та збільшення рівня загальноприйнятих індикаторів запа-
лення - С-реактивного протеїну і фібриногену асоціюються з фазовим перебігом атеросклерозу, періодами його загострень і
ремісій, ступенем залучення в запальний процес судин і, меншою мірою, з наявністю артеріальної гіпертензії.
Ключові слова: стабільна ІХС, нестабільна стенокардія, запалення при атеросклерозі, лейкоцитарна формула, С-
реактивний протеїн, фібриноген.

Вступ
Результати численних досліджень останніх років

свідчать про те, що запалення є одним з "наріжних ка-
менів" атерогенезу і найважливішим пусковим механ-
ізмом гострих серцево-судинних ускладнень [2, 5, 10].
Встановлено, що лабораторні ознаки активної запаль-
ної реакції означають несприятливий прогноз у здоро-
вих осіб середнього і літнього віку, а також при наяв-
ності серцево-судинних захворювань [3, 13].

Відомо, що у відповідь на секрецію запальними
клітинами бляшок, що формуються, інтерлейкіну-6 та
інших факторів гепатоцити синтезують протеїни, що
отримали назву білків гострої фази. Ступінь підвищен-
ня їх вмісту в крові тісно пов'язана із загальною пло-
щею атеросклеротичних бляшок, що формуються на
момент дослідження, і тому може відображати особ-
ливості атеросклеротичного, по природі запального,
процесу. Найбільш відомі С-реактивний протеїн (СРП),
фібриноген, сироватковий амілоїд А [14].

Фібриноген не тільки грає важливу роль в каскаді
реакцій згортання крові, але також стимулює проліфе-
рацію гладком'язових клітин, збільшує в'язкість крові,
має мітогенні властивості і може бути ознакою запа-
лення. Зростання концентрації фібриногену в плазмі
навіть у межах референсних значень, за даними ряду
авторів, корелює зі збільшенням ризику ускладнень
серцево-судинних захворювань. Рівень фібриногену у
хворих зі стенокардією збільшується перед розвитком
інфаркту міокарда [15].

Навіть незначно підвищений рівень СРП, який може
бути визначений тільки високочутливим аналітичним
методом, відображає активність запалення у внутрішній

оболонці судин і є достовірною ознакою атеросклерозу
[7, 14]. Проспективні дослідження свідчать, що високий
рівень СРП плазми достовірно і незалежно пов'язаний
з ризиком розвитку інфаркту міокарда (ІМ), інсульту й
ураження периферичних артерій як у здорових осіб,
так і при симптомах атеросклерозу. Базовий рівень СРП
розцінюється як предиктор судинних ускладнень [6, 14].

Хоча в діагностиці латентного неспецифічного за-
палення у хворих на ІХС істотна роль належить визна-
ченню високочутливим методом рівня СРП в крові, вмісту
ТНФ- та інших прозапальних і протизапальних цитокінів,
проте методики визначення цих індикаторів запалення
досить складні і не завжди доступні для практичного ви-
користання, особливо в амбулаторних умовах.

За даними ряду авторів [8, 9, 12], до теперішнього
часу в діагностиці субклінічного запалення не втратив
свого значення загальний аналіз крові. У дослідженні
GISSI серед 11 324 пацієнтів з гострим ІМ і рівнем лей-
коцитів в крові менше 6,0х109/л смертність протягом 4
років склала 6,9 %, при вмісті лейкоцитів більше 9,0х109/
л - 17,7 %. При цьому прогностична значущість лейко-
цитозу мала незалежний від виразності інших факторів
атерогенезу характер.

Виходячи з вище сказаного, метою цього дослідження
було визначення значущості показників аналізу крові в
діагностиці загострення атеросклерозу й ІХС з метою
попередження активації процесу атеротромбогенезу.

Матеріали та методи
Узагальнено результати обстеження 135 хворих ІХС

- 94 чоловіків і 41 жінки (середній вік - 57,24±5,12
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року). Контрольну групу склали 30 здорових осіб, по-
рівнянних за статтю (22 чоловіків і 8 жінок) і віком (се-
редній вік - 55,37±4,82 роки). Всі пацієнти підписали
згоду на участь в дослідженні. У 92 пацієнтів була
діагноcтована стабільна ІХС, у тому числі у 45 - стено-
кардія напруги II функціонального класу (ФК) і у 47 - III
ФК; у 43 - нестабільна (прогресуюча) стенокардія.

Стабільну ІХС діагностували відповідно до Рекомен-
дацій Європейського товариства кардіологів (2013) [4].
Діагноз ґрунтувався на наявності нападів стенокардії,
перенесеного раніше інфаркту міокарда (79 хворих),
даних коронарографії (73 пацієнта) і/або - на результа-
тах велоергометричної проби.

Постінфарктний кардіосклероз діагностували на
підставі анамнезу, підтвердженого медичною докумен-
тацією, типових змін на електрокардіограмі і/або на
підставі виявлених при ехокардіографічному обстеженні
зон сегментарної гіпо- або акінезії.

Діагноз нестабільної стенокардії ґрунтувався на
клінічній картині прогресуючої стенокардії: почастішання
нападів стенокардії напруги, поява нападів стенокардії
спокою протягом останніх чотирьох тижнів, зниження
толерантності до фізичного навантаження. При цьому
були відсутні стійкі зміни сегмента ST або зубця Т на
ЕКГ, порушення локальної скоротливості міокарда за
даними Ехо-КГ, було відсутнє підвищення рівнів MB-
КФК і тропоніну Т в крові. Розвиток останнього нападу
стенокардії у включених в дослідження хворих спосте-
рігався не пізніше 5-го дня до госпіталізації.

Серед обстежених у 68 з 135 пацієнтів з ІХС мала
місце гіпертонічна хвороба II-III стадії 2-3-го ступеня.

У дослідження не включали хворих з гострими і хро-
нічними запальними процесами; порушенням функції
печінки і нирок; декомпенсованим цукровим діабетом,
захворюваннями щитовидної залози; ожирінням 3-4 сту-
пеня; хронічною серцевою недостатністю IIБ-II стадії;
алергічними та інфекційними захворюваннями; з алко-
гольною чи наркотичною залежністю.

Усім пацієнтам було проведено стандартне обсте-
ження, що включало опитування, огляд, визначення
індексу маси тіла, реєстрацію стандартної ЕКГ, ЕхоКГ,
клінічні аналізи крові, сечі, біохімічні дослідження крові:
визначення активності ферментів - МВ-КФК, ACT, АЛТ,
вмісту тропонінів Т і I, креатиніну, сечовини, електролітів.
Крім того, для оцінки активності запального процесу у
хворих на ІХС, відповідно до рекомендацій Європейсь-
кого товариства кардіологів (2013), визначали рівень
фібриногену за методом Клауса і С-реактивного про-
теїну (СРП) високочутливим методом (набір реактивів
"hsCRP ELISA", виробництва "DRG" (США)).

Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою пакета програм Statisticа 10.0. Використовува-
ли методи параметричної та непараметричної статис-
тики: розраховували середні величини, їх стандартні
помилки, проводили кореляційний аналіз. Достовірність
відмінностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента або

непараметричних методами.

Результати. Обговорення
Оскільки нестабільна (прогресуюча) стенокардія по-

в'язана, як правило, з пошкодженням покришки ате-
росклеротичної бляшки, зумовленої активацією хроні-
чного латентного запалення, трансформацію стабіль-
ної ІХС в нестабільну стенокардію можна розглядати як
клінічну маніфестацію загострення атеросклеротично-
го процесу. З цієї точки зору являє інтерес зіставлення
індикаторів запалення у пацієнтів зі стабільним і неста-
більним перебігом захворювання (табл. 1).

У хворих з нестабільною стенокардією в порівнянні
з контрольною групою мало місце помірне збільшення
ШОЕ (16,52±0,71 мм/год., р<0,05) при верхніх рефе-
ренсних значеннях кількості лейкоцитів (7,86±0,45 х109/
л). У лейкоцитарній формулі був відзначений помірний
нейтрофільоз. В якості одного з індикаторів запального
процесу ми використовували відношення негрануло-
цитарних форм лейкоцитів (лімфоцитів і моноцитів) до
гранулоцитарних (нейтрофілів). Цей показник у хворих
на нестабільну стенокардію був зменшений в порівнянні
з показником контрольної групи (0,33±0,02 од., р<0,05).

Рівень фібриногену у хворих з нестабільною стено-
кардією достовірно перевищував показники не тільки
осіб контрольної групи, а й хворих з II ФК стабільної
стенокардії, і був вище, хоча і недостовірно, ніж у
пацієнтів з III ФК.

Вміст СРП у хворих з нестабільним перебігом ІХС
істотно перевищував його показники у пацієнтів зі стаб-
ільним перебігом захворювання, що свідчило про знач-
ну активацію запального процесу у хворих цієї групи.

При оцінці змін загального аналізу крові у хворих зі
стабільною ІХС виявлені референсні значення ШОЕ і
кількості лейкоцитів, з деякою тенденцією до їх
збільшення в порівнянні з контрольною групою. Аналіз
лейкоцитарної формули показав, що у хворих на стаб-
ільну ІХС мало місце достовірне в порівнянні з конт-
рольною групою збільшення відсотка лімфоцитів, що
може, певною мірою, свідчити про наявність латентно-
го імунного запального процесу [11]. Звертає увагу про-
тилежна, в порівнянні з групою хворих з нестабільною
стенокардією, спрямованість зміни відношення негра-
нулоцитів до гранулоцитів - його істотне збільшення як
в порівнянні з групою контролю, так і при зіставленні з
пацієнтами з нестабільною стенокардією.

Зміни лейкоцитарної формули мало залежали від
функціонального класу стенокардії. Отже, збільшення
відношення негранулоцитарних і гранулоцитарних форм
лейкоцитів свідчить про можливу наявність латентного
імунного запального процесу у хворих на стабільну ІХС,
але не характеризує його тяжкість.

Звертає увагу істотне підвищення рівня фібриноге-
ну у хворих з важким перебігом стабільної ІХС. У
пацієнтів з ФК III вміст фібриногену мало відрізнявся
від показників у хворих з нестабільним перебігом про-
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цесу. У цій же групі мало місце і суттєве підвищення
рівня високочутливого СРП. Це може свідчити про те,
що активація атеросклеротичного процесу передує
клінічній маніфестації нестабільності ІХС. Визначення
межових значень досліджуваних показників у відпові-
дних групах в залежності від характеру перебігу та по-
єднання з АГ [1] показало, що істотне збільшення рівня
фібриногену (понад 3,5 г/л) і/або вмісту СРП (більше 3
мг/л) може бути доклінічним предиктором нестабіль-
ності перебігу і розвитку гострого коронарного синд-
рому. Передбачувана цінність підвищення рівня фібри-
ногену і СРП збільшується при поєднанні зі змінами
відношення негранулоцитів до гранулоцитів в сторону
його зменшення.

Для оцінки ступеня впливу АГ на досліджувані по-
казники запалення при різних клінічних варіантах сте-
нокардії ми провели зіставлення цих показниках окре-
мо в двох групах хворих - без АГ і при її наявності.
Встановлено, що наявність АГ істотним чином не впли-
вала на показники загального аналізу крові, що харак-
теризують імунне запалення у хворих на ІХС. Виразність
змін в обох групах обстежених в більшій мірі асоцію-
валася з нестабільністю стенокардії. Приєднання АГ не
сприяло подальшому достовірному збільшення рівня
фібриногену. Мабуть, гіперфібриногенемія в основно-
му асоціюється з наявністю атеросклерозу і в меншій
мірі з наявністю АГ. Оскільки збільшення концентрації
фібриногену в плазмі навіть у межах референcних зна-
чень корелює з підвищенням ризику ускладнень сер-
цево-судинних захворювань, його можна розцінювати
як незалежний предиктор серцево-судинної смертності,
нефатального ІМ і ризику реваскуляризації.

У той же час поєднання ІХС та ГХ супроводжувалося
більш серйозним і достовірним підвищенням рівня СРП
в порівнянні з показниками групи хворих без ГХ
(4,11±0,15 і 3,41±0,14 мг/л, відповідно, р<0,01).
Відмінності між показниками рівня СРП у хворих з II і III

функціональними класами стенокардії у хворих з по-
єднанням ІХС та ГХ була менш істотна, можливо за ра-
хунок того, що на збільшення СРП у хворих цієї групи
впливали не тільки виразність коронарного атероскле-
розу, а й наявність АГ.

Відзначено наявність кореляційних зв'язків між сту-
пенем збільшення рівня СРП і ШОЕ, особливо у хво-
рих з нестабільною стенокардією (Rsp=0,48, p<0,01).

Таким чином, отримані в дослідженні дані підтверд-
жують роль запалення в процесі атерогенезу і форму-
ванні нестабільності перебігу ІХС та свідчать про мож-
ливість використовувати індикатори запалення як пре-
дикторів нестабільності ІХС.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих на ІХС мають місце зміни біомаркерів
запалення, у тому числі і показників периферичної крові.
Ці зміни асоціюються з фазовим перебігом атероскле-
розу, періодами його загострень і ремісій, ступенем
залучення в запальний процес судин і, меншою мірою,
з наявністю артеріальної гіпертензії.

2. Плазмовий маркер хронічного латентного запа-
лення судинної стінки (СРП) може допомогти виявлен-
ню індивідуумів з високим ризиком загострення ате-
росклерозу й ІХС. Прогностична значущість підвище-
ного рівня СРП збільшується при його поєднанні з підви-
щенням рівня фібриногену і змінами в загальному
аналізі крові.

Перспективою подальших розробок є проведення
досліджень з пошуку маркерів дестабілізації атероск-
леротичного процесу і прогресування пов'язаних з ним
захворювань. Виявлення ранніх маркерів пошкоджен-
ня серцево-судинної системи дозволить сформувати
групи ризику, своєчасно організувати проведення проф-
ілактичних заходів, тим самим сприяючи попереджен-
ню несприятливих серцево-судинних подій.

Таблиця 1. Зміни в аналізі крові залежно від клінічного варіанту ІХС.

Примітки: * - достовірність відмінностей показників у порівнянні з контрольною групою при р<0,05; p
1
 - достовірність

відмінностей показників у порівнянні з групою хворих з ФК II СС; p
2 

- достовірність відмінностей показників у порівнянні
з групою хворих з ФК III СС; СС - стабільна стенокардія; НС - нестабільна стенокардія.

Показники
Kонтрольна
група (n=36)

ФК II
СС (n=45)

ФК III
СС (n=47)

Р
1

НСС
 (n=43)

p
1

p
2

ШОЕ, мм/год. 7,56±0,94 9,65±0,57 10,12±0,54* >0,05 16,52±0,48* <0,05 <0,05

Лейкоцити, х109/л 5,87±0,56 6,23±0,41 7,09±0,39* >0,05 7,85±0,31* <0,05 >0,05

Нейтрофіли,% 62,73±3,71 62,88±2,54 63,22±3,11 >0,05 66,53±2,13 >0,05 >0,05

Лімфоцити, % 25,34±0,74 27,12±0,44 27,96±0,37 >0,05 29,79±0,27* <0,05 <0,05

(Лімф+Мон)/ Нейтр., од. 0,52±0,02 0,54±0,01 0,53±0,03* >0,05 0,33±0,02 <0,05 >0,05

Фібриноген, г/л 2,64±0,28 3,19±0,23 3,84±0,17* >0,05 3,96 0,21* <0,05 >0,05

hsCRP, мг/л 0,87±0,04 2,74±0,17* 3,78±0,19* <0,05 6,18±0,24* <0,05 <0,05

Список посилань
1. Антомонов, М. Ю. (2006). Математи-

ческая обработка и анализ меди-
ко-биологических данных. Киев:

"Малий друк".
2. Братусь, В. В., & Талаева, Т. В. (2007).

Воспаление как патогенетическая

основа атеросклероза. Український
кардіологічний журнал, 1, 90-96.

3. Лутай, М. И., Голикова, И. П., & Деяк,

455



“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

С. И. (2006). Системное воспаление
у пациентов с ишемической болез-
нью сердца: взаимосвязь с клини-
ческим течением и наличием фак-
торов риска. Український медичний
часопис, 2(52), 80-83.

4. 2013 ESC guidelines on the
management of stable coronary artery
disease. (2013). European Heart
Journal, 34(38), 2949-3003.
doi:10.1093/eurheartj/eht296.

5. Anogeianaki, A., Angelucci, D.,
Cianchetti , E., Dalessandro, M.,
Maccauro, G., Saggini, A., ... Shaik-
Dasthagirisaheb, Y. (2011).
Atherosclerosis: A Classic Inflammatory
Disease. International Journal of
Immunopathology and Pharmacology,
24(4), 817-825. doi:10.1177/
039463201102400401.

6. C-reactive protein concentration and risk
of coronary heart disease, stroke, and
mortal ity: an individual participant
meta-analysis. (2010). The Lancet,
375(9709), 132-140. doi:10.1016/
s0140-6736(09)61717-7.

7. Devaraj, S., Singh, U. & Jialal, I. (2008).
The Evolving Role of C-Reactive Protein
in Atherothrombosis. Clinical

Романова В.А., Серкова В.К., Шерш ун С.В.
ЗНАЧИМОСТЬ ИЗМЕНЕНИЙ В АНАЛИЗЕ КРОВИ В ДИАГНОСТИКЕ ОБОСТ РЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
Резюме. Цель исследования: определение значимости показателей анализа крови в диагностике обострения атероскле-
роза и ИБС с целью предупреждения активации процесса атеротромбогенеза. Обобщены результаты обследования 135
больных ИБС - 94 мужчин и 41 женщины (средний возраст - 57,24±5,12 года), в том числе 92 пациентов со стабильной ИБС
и 43 - с нестабильной (прогрессирующей) стенокардией. Выявлены различия в общем и биохимическом анализах крови
у пациентов со стабильным и нестабильным течением процесса. Отмечено, что изменения в общем анализе крови и
увеличение уровня общепринятых индикаторов воспаления - С-реактивного протеина и фибриногена ассоциируются с
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and coronary heart disease in order to prevent the activation of the atherothrombogenesis process. The results of the survey of 135
patients with coronary heart disease are summarized. There are 94 men and 41 women (mean age 57,24±5,12 years), including 92
patients with stable coronary heart disease and 43 with unstable (progressive) angina. The differences in complete and biochemical
blood tests in patients with stable and unstable course of the process are revealed. It is noted that changes in the complete blood count
and increase in the C-reactive protein and fibrinogen levels are associated with the atherosclerosis phase, its exacerbations and
remissions periods, the degree of the vessels involvement in the inflammation and, to a lesser extent, the arterial hypertension presence.
Key words: stable coronary heart disease, unstable angina, inflammation at atherosclerosis, leukocyte formula, C-reactive protein,
fibrinogen.
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ВЕЙВЛЕТ-АНАЛІЗ СТРУКТУРИ РИТМІВ КОЛИВАНЬ ПЕРФУЗІЇ КРОВІ У
ХВОРИХ З ВІДМОРОЖЕННЯМИ

Резюме. Проведений Вейвлет-аналіз структури ритмів коливань перфузії крові у хворих з відмороженнями при різних
способах лікування показав, що використання біоізотермічних пов'язок при відмороженнях кінцівок, рання хірургічна не-
кректомія з одномоментним закриттям ран ліофілізованими ксенодермоімплантатами, подальше лікування ран в умовах
вологого середовища з використанням струму низької інтенсивності без зовнішніх джерел сприяє збільшенню максималь-
них амплітуд коливання у всіх частотних діапазонах, що свідчить про зменшення жорсткості стінок судин, їх дилятацію, краще
наповнення кров'ю нутрітивного русла, зниження гіпоксії тканин, покращення транскапілярного обміну, а отже про значно
кращий перебіг ранового процесу.
Ключові слова: відмороження, мікроциркуляція, вейвлет-аналіз, рання хірургічна некректомія, волога камера, біоізо-
термічна пов'язка.

Вступ
Проблема лікування хворих з відмороженнями про-

довжує залишатись надзвичайно актуальною. Це пов'я-
зано з переважним ураженням відкритих частин людсь-
кого тіла (обличчя, кисті), складністю і тривалістю ліку-
вання (2-6 місяців), високим відсотком інвалідності (30-
60 %), незадовільними функціональними і естетични-
ми результатами лікування, в основі яких лежить пору-
шення мікроциркуляції крові [1, 2, 5].

В патогенезі багатьох захворювань і травм суттєва
роль належить зміні мікроциркуляції крові від стану якої
безпосередньо залежить підтримка життєздатності
органів і тканин, а також перебіг запальних і репаратив-
них процесів у рані [3].

Відомо, що в мікроциркуляторному руслі окрім за-
безпечення транскапілярного обміну реалізується і його
реакція на дію факторів зовнішнього і внутрішнього
середовища, що має важливе значення для вивчення
впливу факторів різної природи й інтенсивності на тка-
нинний кровобіг [4]. Тому одним із ефективних на-
прямків підвищення ефективності лікування хворих з
відмороженнями є своєчасна корекція мікроциркуля-
торних порушень, для чого необхідна як оперативна
інформація про стан тканинного кровобігу, так і трива-
лий моніторинг стану мікроциркуляції.

Метою роботи було вивчити тканинний кровобіг
шляхом Вейвлет-аналізу структури ритмів коливань пер-
фузії крові у хворих з відмороженнями при різних спо-
собах лікування.

Матеріали та методи
Дослідження проводилось на базі опікового відділен-

ня Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирого-
ва. Робота полягала у вивченні та вірогідній оцінці струк-
тури ритмів коливань перфузії крові у хворих з відмо-
роженнями за допомогою Вейвлет-аналізу. Досліджен-
ня проводили за допомогою допплерівського флоумет-
ра ЛАКК-02. Датчик накладали на шкіру гомілок у верхній
третині та фіксували бетафіксом. Тривалість запису
складала 5 хв. Вейвлет-аналіз структури ритмів коли-

вань перфузії крові в динаміці проводили флоумет-
ром ЛАКК-02 автоматично за "Програмою запису й об-
робки параметрів мікроциркуляції крові" - версія
2.2.0.506 (11.07.2003).

Було обстежено 45 осіб, з яких 20 були здоровими
волонтерами та 25 потерпілих з відмороженнями нижніх
кінцівок. Групу спостереження становили 15 хворих,
яким після негайного звернення в лікарню з відморо-
женнями кінцівок накладали біоізотермічні пов'язки
(патент України на корисну модель № 87748), на 2-3
добу проводили ранню хірургічну некректомію з одно-
моментним закриттям ран ліофілізованими ксенодер-
моімплантатами та наступним лікуванням в умовах во-
логої камери з використанням мікроструму без
зовнішніх джерел. Групу порівняння становили 10 хво-
рих, лікування яких проводили традиційно - волого-ви-
сихаючі пов'язки з бетадином до самостійного відторг-
нення некротичних тканин, повної епітелізації гранулю-
ючих ран чи хірургічного їх закриття.

Дослідження проводили на 2, 5, 10, 15, 21 доби. В
процесі дослідження проводили Вейвлет-аналіз мак-
симальних амплітуд ендотеліальних (AmaxE), нейроген-
них (AmaxН), міогенних (AmaxМ), дихальних (AmaxД) і
пульсових (AmaxС) коливань, які характеризують кро-
возабезпечення нутрітивного русла та його корекцію
вегетативною нервовою системою. Отримані результа-
ти піддавали варіаційно-статистичній обробці за допо-
могою програми "STATISTICA 6.1" (Stat Soft Inc, США) та
Ms Excel у середовищі Windows-2007 (Microsoft, США) з
обрахуванням середньої величини М, середньої похиб-
ки середньої величини m, критерію достовірності t.

Результати. Обговорення
Стартові показники максимальних амплітуд (AmaxЕ,

A
max

Н, A
max

М, A
max

Д, A
max

С) коливання у хворих груп спо-
стереження та порівняння також були значно нижчими
норми (рис. 1): ендотеліальні коливання - у 4,71-7,78
рази, нейрогенні - у 4,57-8,55 рази, міогенні - у 3,11-
7,31 рази, дихальні - у 3,21-6,51 рази та серцеві коли-
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вання - у 2,84-6,02 рази.
Протягом 5-10-15 доби вазомоторна активність су-

дин практично не відрізнялась від стартових показників
(рис. 2, 3, 4).

І тільки на 21 добу після травми Вейвлет-аналіз по-
казав значне покращення мікроциркуляції крові у хво-
рих групи спостереження (рис. 5). Так, A

max
Е була ви-

щою в 6,13 рази стосовно показника групи порівняння,
A

max
Н у 5,64 рази, A

max
М у 3,33 рази, A

max
Д у 2,48 рази,

A
max

С у 3,22 рази, але фізіологічного рівня на 21 добу
лікування ці показники так і не досягли. Вазомоторна
активність судин у хворих групи порівняння на 21 добу
залишалась на рівні стартових показників (рис. 5).

Покращення показників мікроциркуляції та зростан-
ня амплітуд коливання свідчать про зменшення тону-
су симпатичного відділу ВНС, зменшення жорсткості

стінок судин, їх спазму, що сприяло кращому напов-
ненню кров'ю нутрітивного русла, зниженню гіпоксії
тканин, покращенню транскапілярного обміну, а отже.
кращому перебігу ранового процесу шляхом змен-
шення запальних і стимуляції репаративних змін у рані.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Низькі стартові показники максимальних амплі-
туд у всіх діапазонах свідчать про високий тонус сим-
патичного відділу вегетативної нервової системи, спазм
судин, зростання жорсткості їх стінок та, в зв'язку з
цим, збіднення кров'ю нутрітивного русла, виражену
гіпоксію тканин, зниження транскапілярного обміну, що
сприяє розвитку та формуванню тяжкості перебігу ра-
нового процесу у хворих з холодовою травмою.

2. Запропонована технологія лікування хворих з
відмороженнями сприяла значному збільшенню мак-
симальних амплітуд у всіх діапазонах, що свідчить про
зниження тонусу симпатичного відділу вегетативної
нервової системи, зменшення жорсткості стінок судин,
їх дилятацію, краще наповнення нутрітивного русла
кров'ю, зниження гіпоксії тканин, покращення транс-
капілярного обміну, а отже про значно кращий перебіг
ранового процесу.

Оперативна інформація про стан тканинного кро-
вобігу, тривалий його моніторинг є критерієм ефек-
тивного лікування хворих і може сприяти своєчасній
корекції схеми лікування, що є перспективою подаль-
ших досліджень.

Рис. 1. Вейвлет-аналіз вазомоторної активності судин у
хворих груп спостереження та порівняння, 2 доба.

Рис. 2. Вейвлет-аналіз вазомоторної активності судин у
хворих груп спостереження та порівняння, 5 доба.

Рис. 3. Вейвлет-аналіз вазомоторної активності судин у
хворих груп спостереження та порівняння, 10 доба.

Рис. 4. Вейвлет-аналіз вазомоторної активності судин у
хворих груп спостереження та порівняння, 15 доба.

Рис. 5. Вейвлет-аналіз вазомоторної активності судин у
хворих груп спостереження та порівняння, 21 доба.
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Ст ойка В.В.
ВЕЙВЛЕТ -АНАЛИЗ СТ РУКТ УРЫ РИТМОВ КОЛЕБАНИЙ ПЕРФУЗИИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ С
ОТ МО РОЖ ЕН ИЯ МИ
Резюме. Проведенный Вейвлет-анализ структуры ритмов колебаний перфузии крови у больных с отморожениями при
разных методах лечения показал, что использование биоизотермических повязок при отморожениях конечностей, ранняя
хирургическая некрэктомия с одновременным закрытием ран лиофилизированными ксенодермоимплантатами, лечение
ран в условиях влажной среды с использованием тока низкой интенсивности без внешних источников способствует
увеличению максимальных амплитуд колебания у всех частотных диапазонах, что свидетельствует об уменьшении жес-
ткости стенок сосудов, их дилятации, улучшении наполнения кровью нутритивного русла, снижении гипоксии тканей, улуч-
шении транскапиллярного обмена, а значит об улучшении течения раневого процесса.
Ключевые слова: отморожения, микроциркуляция, Вейвлет-анализ, ранняя хирургическая некрэктомия, влажная каме-
ра, биоизотермическая повязка.

Stoyka V.V.
WAVELET-ANALYSIS OF RHYT HM STRUCTURE OF BLOOD PERFUSION VIBRAT IONS IN PATIENTS WIT H
FROSTBITE
Summary. Conducted Wavelet-analysis of rhythm structure of blood perfusion vibrations in patients with frostbite in case of different
ways of medical treatment showed that the use of bioisothermic bandages for frostbitten extremities, early surgical necrectomy with
single-step wound closing by lyophilizated xenoderm grafts, further treatment of wounds in a humid environment using the current of
low intensity without external sources increase the maximum amplitude of vibrations in all frequency ranges, indicating a decrease in
vascular walls stiffness, their dilatation, better blood content of the nutritional channel, decrease in tissue hypoxia, improvement of
transcapillary exchange, and therefore significantly better course of wound healing.
Key words: frostbite, microcirculation, Wavelet-analysis, early surgical necrectomy, humidity chamber, bioisothermic bandage.
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ОСОБЛИВОСТІ "КЛІНІЧНОГО МАРШРУТУ" ПОЛІТРАВМОВАНИХ
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ОЖИРІННЯМ

Резюме. Одним із шляхів упорядкування питань організації надання медичної допомоги потерпілим з політравмою є
розпрацювання "клінічних маршрутів", як алгоритму дій медичного персоналу та схеми руху пацієнта структурними підрозд-
ілами лікувального закладу. Мета роботи - визначити особливості "клінічного маршруту" пацієнтів при політравмі, які страж-
дають на ожиріння. На основі клінічного спостереження за 64 пацієнтами із поєднаною закритою травмою тіла розроблено
"клінічний маршрут" потерпілих залежно від індексу маси тіла (ІМТ). У запропонованому нами "клінічному маршруті" чітко
вказані шляхи пацієнта у стаціонарі з урахуванням ІМТ. Зокрема, хочемо привернути особливу увагу до потерпілих із ІІ-ІІІ
ступенем ожиріння, яких навіть із стабільними показниками гемодинаміки з моменту госпіталізації доцільно відразу скеро-
вувати до операційної, де є можливість виконувати інвазійні діагностичні маніпуляції для верифікації діагнозу, адже клінічна
картина не завжди відображає тяжкість пошкоджень, а наявний арсенал візуалізаційних методик у даної групи пацієнтів має
достатньо низьку діагностичну цінність. Запропонований "клінічний маршрут" хворих із політравмою з урахуванням ІМТ
дозволяє у максимально стислі терміни чітко діагностувати пошкодження та визначити тактику хірургічного лікування.
Ключові слова: політравма, ожиріння, "клінічний маршрут".

Вступ
Протягом останніх років питання організації надан-

ня медичної допомоги набуває більшої актуальності,
оскільки відсутність стандартизованих підходів до
різних нозологічних форм породжує численні проти-
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річчя [1, 2]. Одним із шляхів упорядкування згаданої
проблеми є розпрацювання "клінічних маршрутів", як
алгоритму дій медичного персоналу та схеми руху па-
цієнта структурними підрозділами лікувального закла-
ду [2, 4].

З-поміж загалу пацієнтів, які щоденно потребують
екстреної хірургічної допомоги особливе місце зай-
мають потерпілі із політравмою, які на різних етапах
надання медичної допомоги вимагають прецезійної
уваги в обмежених часових рамках. Поступлення до
стаціонару таких хворих породжує необхідність якнай-
швидшої діагностики наявних пошкоджень, тому не-
обхідність чітких систематизованих дій в таких ситуац-
іях не викликає сумніву [3, 6]. Попри численні перева-
ги існуючих уніфікованих клінічних маршрутів, в про-
цесі практичної роботи виникають нестандартні ситу-
ації, які часто змушують діяти хірурга ситуативно. Од-
ним із таких факторів є ожиріння, яке за даними J. C.
Duchesne (2009) виступає самостійним чинником, що
призводить до зростання летальності при політравмі
[5, 6]. Окрім того, ожиріння у потерпілих з політравмою
значно обтяжує загальний стан пацієнта, що відповідно
може змінювати діагностично-лікувальні підходи. В пер-
шу чергу це зумовлено різною інформативністю да-
них, як об'єктивного обстеження, так інстументально-
візуалізаційних методик, особливо при ожирінні ІІ-ІІІ
ступеня, від результату яких значною мірою залежать
подальші дії хірурга. Разом з тим порушення централь-
ного і реґіонарного кровообігу при закритій поєднаній
травмі тіла призводить до виникнення ішемічних та ток-
сичних змін у тканинах життєво важливих систем та
органів, а висока частота ускладнень, спричинена ок-
ресленими патофізіологічними процесами при ожирінні,
свідчить про актуальність даної проблематики [3, 5, 6].

Мета роботи - визначити особливості "клінічного
маршруту" пацієнтів при політравмі, які страждають на
ожиріння.

Матеріали та методи
Робота базується на клінічному спостереженні за

64 пацієнтами із поєднаю закритою травмою тіла, які
протягом 2008-2017 років знаходилися на стаціонар-
ному лікуванні у хірургічному відділенні Комунальної
8-ї міської клінічної лікарні м. Львова. Вік потерпілих
коливався від 18 до 86 років (середній вік - 46,1±1,43
р.), осіб працездатного віку було 46 (71,9 %). У ген-
дерній структурі переважали чоловіки - 39 (60,9 %)
осіб.

Залежно від значення індексу маси тіла (ІМТ) усіх
потерпілих нами було розділено на три клінічні групи.
До першої групи увійшли 24 (37,5 %) хворих із нор-
мальною масою тіла (ІМТ>24,9 кг/м2), до другої - 26
(40,6 %) потерпілих із надвагою тіла та ожирінням І ст.
(ІМТ=26,2-34,2 кг/м2) та до третьої - 14 (21,9 %) трав-
мованих із ожирінням ІІ-ІІІ ст. (ІМТ=35,3-41,9 кг/м2).

Локалізація і варіанти закритих ушкоджень анатом-

ічних ділянок тіла при політравмі представлено у таб-
лиці 1.

Обстеження проводили згідно локальних прото-
колів, які включали аналіз скарг, анамнезу захворю-
вання та життя, клінічної картини на догоспітальному
етапі та стаціонарі, особливостей механізму травми.

Результати. Обговорення
Усі хворі були доставлені до стаціонару бригадами

екстреної медичної допомоги, де відразу були огля-
нуті черговим хірургом, реаніматологом, нейрохірур-
гом і травматологом. Залежно від стану гемодинаміки
потерпілих розділяли на гемодинамічно стабільних (50;
78,2 %) і гемодинамічно нестабільних (14; 21,8 %),
що першочергового визначало подальший маршрут
пацієнтів.

Тяжкість стану потерпілих на момент гогспіталізації
до стаціонару представлено у таблиці 2.

Діагностичні дослідження гемодинамічно стабіль-
них потерпілих здійснювали в умовах приймального
відділення, де проводили об'єктивне обстеження, рен-
тгенологічне обстеження голови, грудної клітки, тазу,
кінцівок, ультразвукове дослідження (УЗД) за методи-
кою FAST, а при необхідності комп'ютерну томогра-
фію.

Даний перелік методик був достатнім для пацієнтів
І клінічної групи, що у 24 (100 %; р>0,04) випадків
дозволило встановити клінічний діагноз. 17 (70,8 %)
потерпілих із забоями м'яких тканин грудної клітки та
передньої черевної стінки були госпіталізовані у хірур-
гічне відділення (термін перебування 2,3±1,4 ліжко-
день), 4 (16,7 %) потерпілих із забоями та перелами
кінцівок - у травматологічне відділення (термін пере-
бування 8,7±1,1 ліжко-день), а 3 (12,5 %) із верифіко-
ваною внутрішньочеревною кровотечею скеровані в
операційну. Після проведеного хірургічного втручан-
ня пацієнтів госпіталізовували у реанімаційне відділен-
ня, де вони знаходились в середньому 1,4±1,2 доби,

Таблиця 1. Поєднанні пошкодження тіла.

Варіант поєднаних ушкоджень Kількість осіб, (%)

Травма голови + травма грудної клітки +
травма живота

39 (60,9 %)

Травма грудної клітки + травма живота 14 (21,9 %)

 Травма живота + скелетна травма 11 (17,2 %)

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів залежно від ступеня тяж-
кості загального стану.

Примітки: * - статистично вірогідні зміни (р > 0,03), ** -
статистично вірогідні зміни (р>0,05).

Стан середньої
тяжкості

Тяжкий стан
Вкрай тяжкий

стан

І клінічна група 19 (79,2 %) 5 (20,8 %) -

ІІ клінічна група 6 (23,1 %) 14 (53,8 %)* 6 (23,1 %)

ІІІ клінічна група - 6 (42,9 %) 8 (57,1 %)**

Загалом 25 (39,1 %) 25 (39,1 %) 14 (21,8 %)
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після чого переводилися у хірургічне відділення, звідки
на 12,3±1,3 день виписувалися із стаціонару.

З-поміж гемодинамічно стабільних пацієнтів ІІ
клінічної групи, де було 4 (15,4 %) пацієнти та ІІІ
клінічної групи (6 постраждалих (42,9 %; р>0,03)) пе-
релік не інвазивних медок був недостанім, e зв'язку з
чим вони були скеровані в операційну, де виконував-
ся діагностичний перитонеальний лаваж при закритій
абдомінальній травмі. У восьми випадках діагностова-
но внутрішньочеревну кровотечу, у двох (ІІ клінічна
група) - отримано негативний результат.

Оперовані пацієнти у післяопераційному періоді
знаходилися у реанімаційному відділенні, причому
терміни перебування у ньому у порівнянні із І клінічною
групою були довшими і становили 7,3±1,4 доби. Після
стабілізації стану переводилися у хірургічне відділен-
ня, де перебували протягом 8,2±1,4 доби. Неоперо-
вані потерпілі поступали у хірургічне відділення, де
знаходилися на лікування протягом 6,4±1,5 ліжко-днів.

Усі гемодинамічно нестабільні (14 постраждалих (21,9
%; р>0,04)) пацієнти (ІІ та ІІІ клінічна група) відразу ж
були скеровані в операційну, де їм виконували весь пе-
релік діагностичних маніпуляцій. Після цього у них було
верифіковано внутрішньочеревну кровотечу, що в свою
чергу потребувало екстреного оперативного втручання
і переведення в реанімаційне відділення (термін пере-
бування 13,8±1,2 доби; р>0,05). Окрім того у 12 потер-
пілих діагностовано забій головного мозку різного сту-
пеня тяжкості. Після стабілізації стану 3 потерпілих пере-
ведено у хірургічне відділення (термін перебування
10,2±1,3 ліжко-день), 11 хворих - у нейрохірургічне
відділення (термін перебування 18,7±1,6 ліжко-день).

Враховуючи представлені шляхи руху політравмова-
них пацієнтів розробили схематичне зображення алго-
ритму "клінічного маршруту" потерпілих з урахуван-
ням ІМТ.

 Як видно з наведеного ри-
сунку 1, пацієнти з політравмою,
які страждають на ожиріння, по-
винні підлягати особливому
моніторингу з перших хвилин
поступлення у стаціонар, адже
не завжди стандартизовані
клінічні протоколи і маршрути
дозволяють отримати повноцінні
клінічні дані, необхідні клініци-
сту для постановки попереднь-
ого діагнозу з наступним вирі-
шенням хірургічної тактики. При-
чиною тому є те, що розпрацю-
вання нормативної бази
здійснюється з урахуванням
клінічної симптоматики серед-
ньостатистичних пацієнтів (як
правило з нормальною масою
тіла) і практично не враховують-

ся коморбідні стани при політравмі, одним з яких є
ожиріння. Так, у запропонованому нами клінічному
маршруті чітко вказані шляхи пацієнта у стаціонарі з
урахуванням ІМТ. Зокрема, хочемо привернути особ-
ливу увагу до потерпілих із ІІ-ІІІ ступенем ожиріння,
яких навіть із стабільними показниками гемодинаміки
з моменту поступлення потрібно відразу скеровувати
до операційної, де є можливість виконувати інвазійні
діагностичні маніпуляції для верифікації діагнозу, адже
клінічна картина не завжди відображає тяжкість по-
шкоджень, а наявний арсенал візуалізаційних мето-
дик у даної групи пацієнтів має достатньо низьку діаг-
ностичну цінність (s = 70,9 та f = 81,4 % (р>0,05)).

Ще одним, не менш важливим моментом було те,
що завдяки розробленому "клінічному маршруту" нам
вдалося значно скороти час обстеження пацієнтів з
ожирінням, оскільки диференційований підхід дозво-
лив максимально раціоналізувати перелік методів діаг-
ностики, шляхом виключення із стандартного списку
таких, клінічна цінність яких при ожирінні достатньо
низька. Такий підхід дозволив максимально швидко
діагностувати внутрішні кровотечі у потерпілих з ожи-
рінням різного ступеню, оскільки саме внутрішньоче-
ревні кровотечі при закритій поєднаній абдомінальній
травмі відноситься до числа тяжких, що носить про-
фузний характер та створює безпосередню загрозу для
життя. Без сумніву, що триваюча кровотеча посилює
шокові явища, прогресують гіповолемія, гіпоксія, ар-
теріальна гіпотензія, тахікардія, проте клінічне відоб-
раження перерахованих ознак не завжди однаково
маніфестує у хворих з політравмою з нормальною
масою тіла і ожирінням, особливо ІІ-ІІІ ступеню.

Враховуючи представлені спостереження ми об-
рали та обґрунтували ефективність й доцільність не-
стандартизованого підходу до діагностики ушкоджень
при політравмі, зокрема, у потерпілих на тлі ожиріння,

Рис. 1. "Клінічний маршрут" пацієнтів залежно від ІМТ.
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Резюме. Одним из путей упорядочения вопросов организации оказания медицинской помощи пострадавшим с политрав-
мой является разработка "клинических маршрутов", как алгоритма действий медицинского персонала и схемы движения
пациента структурными подразделениями лечебного учреждения. Цель работы - определить особенности "клинического
маршрута" пациентов при политравме, страдающих ожирением. На основе клинического наблюдения за 64 пациентами с
сочетанной закрытой травмой тела разработан "клинический маршрут" потерпевших в зависимости от индекса массы
тела (ИМТ). В предложенном нами "клиническом маршруте" четко указаны пути пациента в стационаре с учетом ИМТ. В
частности, хотим привлечь особое внимание к потерпевшим с II-III степенью ожирения, которых даже со стабильными
показателями гемодинамики с момента госпитализации целесообразно сразу направлять в операционную, где есть воз-
можность выполнять инвазивные диагностические манипуляции для верификации диагноза, ведь клиническая картина не
всегда отражает тяжесть повреждений, а имеющийся арсенал визуализационных методик в данной группе пациентов
имеет достаточно низкую диагностическую ценность. Предложенный "клинический маршрут" больных с политравмой с
учетом ИМТ позволяет в максимально сжатые сроки четко диагностировать повреждения и определить тактику хирурги-
ческого лечения.
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operating room from the moment of admission, where it is possible to perform invasive diagnostic manipulations to verify the diagnosis,
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на основі чого розробили та представили клінічний
маршрут потерпілих залежно від ІМТ.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Запропонований "клінічний маршрут" хворих із
політравмою з урахуванням ІМТ дозволяє у максималь-
но стислі терміни чітко діагностувати пошкодження,

визначити тактику хірургічного лікування та система-
тизувати дії клініцистів у процесі надання медичної
допомоги пацієнту.

Перспективи подальших розробок полягають у до-
повненні існуючих локальних протоколів особливос-
тями надання екстреної медичної допомоги потерпі-
лим із ожирінням, а також прецизійнішої уваги
клініцистів до даної групи пацієнтів.
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РЕЗУЛЬТАТИ ПОВТОРНИХ РЕКОНСТРУКТИВНИХ ОПЕРАЦІЙ НА АОРТО-
СТЕГНОВОМУ ТА СТЕГНОВО-ПІДКОЛІННОМУ СЕГМЕНТАХ У ХВОРИХ З
ХРОНІЧНИМ ОБЛІТЕРУЮЧИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ АРТЕРІЙ НИЖНІХ
КІНЦІВОК

Резюме. Проаналізовані результати повторних реконструктивних операцій на аорто-стегновому (АС) та стегново-підкол-
інному (СП) сегментах з 2012 по 2016 рр. у відділенні хірургії судин Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова.
Повторна реоклюзія шунтів діагностувалась у 152 пацієнтів (24,0 %). Причинами повторних хірургічних реконструктивних
втручань були тромбози шунтів - 79,6 %, неоінтимальна гіперплазія анастомозів - 12,5 %, інфікування протезів - 3,2 %, прогре-
сування ішемії - 4,6 %. Виконували повторні оперативні втручання: тромбектомія з аутовенозного шунта, з аллошунта з
пластикою дистального анастомозу, заміна аллошунта. Тромбектомія з аллошунта з пластикою дистального та проксимально-
го анастомозів, повторне алошунтування, аутовенозне шунтування. Принциповим вважаємо використання аутовенозної вставки
та латки при пластиці дистальних анастомозів. Встановлено, що повторне оперативне втручання пацієнтам з реоклюзією АС та
СП сегменту є доцільним та обґрунтованим, що дозволяє зберегти пацієнту кінцівку, покращити якість життя.
Ключові слова: облітеруючий атеросклероз, повторні реконструктивні операції, аорто-стегновий, стегново-підколін-
ний сегмент, реоклюзія, тромбози, аутовенозне шунтування, алошунтування.

Вступ
Актуальність проблеми хронічних облітеруючих зах-

ворювань артерій полягає в їх розповсюдженості та в
незадовільних результатах лікування.

Поширеність захворювань периферичних артерій у
всьому світі складає від 3 до 12 % і зростає у хворих
старших вікових груп.

В Україні за 2016 рік виконано більше 16 500 опе-
рацій на артеріях (з них більше 4 000 - реконструкції
стегново-підколінного сегменту) [5]. За даними деяких
досліджень серед різноманітних методів реконструкції
аорто-стегнового (АС) та стегново-підколінного (СП)
сегментів відмічаються безпосередні позитивні резуль-
тати у 95-91% у хворих [1]. Однак, зберігається вели-
кий відсоток тромбозів після первинних оперативних
втручань та залишається на високому рівні кількість
ампутацій [1, 3, 5]. У 2016 році в Україні виконано 4 124
ампутацій нижніх кінцівок (при судинних захворюван-
нях) [5]. Потреба у повторних реконструктивних втру-
чаннях внаслідок різноманітних причин виникає у 30 %
[1].

Повторні реконструктивні операції на АС та СП сег-
ментах є складною проблемою судинної хірургії. Такі
операції відносяться до категорії важких технічних зав-
дань для хірурга, також залишається складним вибір
алопластичного або венозного матеріалу. Актуальним
є вибір, перевага, результати, помилки того чи іншого
відновлення кровообігу - вибір тактики повторних ре-
конструктивних операцій.

Таким чином, не дивлячись на значні успіхи в ліку-
ванні цієї патології, повторні реконструктивні операції
на АС та СП залишаються важкими та до кінця не вирі-
шеним питанням сучасної хірургії судин.

Мета дослідження - розробити тактику лікування та
покращити результати хірургічних втручань у хворих з

реоклюзією аорто-стегнового та стегново-підколінного
сегментів на основі встановлення причин розвитку
тромбозів оперованих судин.

Матеріали та методи
За період з 2012 по 2016 рр. проаналізовано ре-

зультати хірургічного лікування у 1 725 хворих з хроні-
чними облітеруючими захворюваннями артерій.

Серед пацієнтів було 1 725 хворих на хронічні об-
літеруючі захворювання артерій. Чоловіки становили 1
507 пацієнтів (87,4 %), жінки - 218 пацієнтів (12,6 %).
Середній вік цих осіб був 63,4±8,32 роки. За 5 років
спостереження у 631 хворого (41,8 %) було виконано
реконструкцію АС; СП сегментах. Із них реконструкція
на АС виконана у 131 пацієнта (20,7 %); у 262 (41,5 %)
СП з аутовенозним шунтуванням та 238 (37,7 %) СП - з
алошунтуванням.

Розподіл за статтю був наступним: чоловіки склали
87,4 % (1 507 пацієнтів), жінки - 12,6 % (218 пацієнтів).
Вік пацієнтів коливається від 44 до 78 років (середній
вік 63,4±8,32 роки). У роботу були включені пацієнти з
клінічними ознаками ішемії нижніх кінцівок ІІІ-IV ст. за
Фонтейном. У різних пацієнтів строки виникнення ре-
оклюзій з моменту первинної операції були не однако-
вими і складали від 1 доби до 3,9 років.

Критеріями виключення були: цукровий діабет, муль-
тифокальні ураження інших артеріальних сегментів після
оперативного втручання (аорто-коронарне шунтування,
ендартеректомії з сонних артерій, шунтуючих операцій
аорто-клубового або ж ендоваскулярних втручань в цих
сегментах).

Усі хворі були обстежені при надходженні до стаці-
онару. Окрім стандартних клінічних та лабораторних
досліджень їм було проведено ультразвукове дуплек-
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сне сканування аорти, здухвинних, клубових артерій з
використанням апарату "Toshiba ksario" та рентгенкон-
трастна ангіографія на ангіографі "Toshiba".

Під час стаціонарного лікування пацієнти отриму-
вали загально прийняте лікування, а в амбулаторних
умовах їм проводилась профілактика атеросклерозу,
дезагрегантна терапія у вигляді препаратів ацетилсал-
іцилової кислоти та клопідогрелю у профілактичних
дозах та прийом статинів. Отримані дані піддані стати-
стичній обробці.

Результати. Обговорення
За 5 років спостереження з 1725 хворих оперова-

них на магістральних артеріях у 631 хворого (41,8 %)
було виконано реконструкцію АС, СП сегментів. Із них
реконструкція на АС сегменті виконана у 131 пацієнта
(20,7 %), у 262 (41,5 %) СП з аутовенозним шунтуван-
ням та 238 (37,7 %) СП алошунтуванням. Повторна ре-
оклюзія шунтів на АС і СП діагностувалась у 152 паці-
єнта (24,0 %).

Аналіз причин розвитку повторного звернення
пацієнтів свідчить, що тромбози шунтів становлять 121
пацієнт (79,6 %), неоінтимальна гіперплазія анастомозів
- 19 хворих (12,5 %), інфікування протезів - 5 осіб
(3,2 %) та прогресування ішемії - 7 хворих (4,6 %).

Вибір хірургічної тактики при реоклюзіях базував-
ся на ступені ішемії кінцівок, розповсюдженості оклю-
зійного процесу, адекватності центрального кровото-
чу та уражені дистальних сегментів артеріального рус-
ла. Повторні оперативні втручання були направлені на
відновлення артеріального кровотоку у 98 хворих (65,0
%), у 10 пацієнтів (6,0 %) проводилась медикаментоз-
на терапія. У 44 хворих (29,0 %) хворих виконані ампу-
тації кінцівок.

Серед 262 хворих, яким було виконано оператив-
не втручання на СП сегменті з аутовенозним шунту-
ванням, повторно оперувалось 30 (30,6 %). У 7 (23,4
%) з них проводилась тромбектомія і пластика дис-
тального анастомозу, у 23 (76,6 %) хворих виконува-
лось алошунтування у зв'язку з неадекватністю ауто-
венозного шунта.

Серед 23 (23,4%) хворих з реоклюзією АС сегмен-
ту. У 8 з них (34,8 %) проводилась тромбектомія та
пластика дистального анастомозу. Тромбектомія з про-
фундопластикою виконана у 15 (65,2 %) хворих. В
якості пластичного матеріалу вважаємо за необхідне
використовувати аутовени.

Із 238 хворих з СП аллошунтами повторне опера-
тивне втручання виконувалось у 45 хворих (45,9 %).
Тромбектомія з аллошунта та пластика дистального і

проксимального анастомозів виконана у 21 (46,6 %)
хворих. Накладення анастомозу нижче щілини колін-
ного суглоба - 13 (28,8 %). Заміна алошунта - у 6 (13,3
%). Видалення шунта - у 5 хворих (11,1 %).

Вважаємо за принциповий підхід використовувати
аутовенозні вставки та латки при пластиці дистальних
анастомозів.

Основними причинами реоклюзій після реконструк-
тивних операцій на СП сегменті були прогресування
атеросклеротичного процесу та ураження дистально-
го артеріального русла. Виконання операцій тромбек-
томія з шунта, заміна шунта, реконструкція анастомозів
та в складних випадках по декілька повторних опера-
тивних втручань не завжди дозволили досягти бажа-
ного результату.

Не дивлячись на поєднання потворних реконструк-
тивних втручань, ризик ампутацій кінцівки був висо-
ким. Ампутації кінцівок виконані у 44 хворих (29,0 %).

У випадках компенсації реґіонарного кровообігу,
відсутності анатомічних умов для повторних операцій
на артеріях проводилась медикаментозна терапія та
всі пацієнти отримували антиагреганти та статини.

Таким чином, ефективність повторних реконструк-
тивних операцій в значній мірі залежить від перебігу
основного захворювання, адекватності лікування, що
ускладнюється відсутністю периферійного кровообігу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Повторне оперативне втручання у пацієнта з ре-
оклюзією АС та СП артеріального сегменту є доціль-
ним та обґрунтованим, незважаючи на технічну
складність та більш високий ризик ускладнень, дозво-
ляє не тільки зберегти пацієнту кінцівку, а й покращи-
ти якість життя.

2. Результати лікування поліпшуються при викори-
станні аутовенозних вставок в ділянці анастомозу з
підколінною артерією.

3. Ефективність повторних реконструктивних опе-
рацій в значній мірі залежить від перебігу основного
захворювання та адекватного лікування із застосуван-
ням статинів та антикоагулянтів.

4. Застосування розробленої тактики лікування хво-
рих з реоклюзіями АС та СП сегментів дало можливість
отримати добрі та задовільні результати 98 (64,4 %)
хворих.

Подальше використання аутовенозної вставки та
латки при пластиці всіх анастомозів у перспективі доз-
волить суттєву зменшити реоклюзію шунтів і зберег-
ти хвору кінцівку.

Список посилань
1. Арбузов, І. В. & Спірін, Ю. С. (2006). Без-

посередні наслідки стегново-підколі-
нних артеріальних реконструкцій у разі
непридатності великої підшкірної
вени. Серце і судини, 4 (16), 66-69.

2. Ермолаев, Е. В., Губка, А. В. & Буга, Д.

А. (2011). Результаты повторных
операций после бедренно-подколен-
ного аллошунтирования. Клінічна
флебологія, 4 (1), 71-73.

3. Ковальчук, Л. Я., Венгер, І. К. & Вай-
да, А. Р. (2012). Повторні реконст-

руктивні втручання при реоклюзії
аорто-стегнового-підколінного сег-
мента. Шпитальна хірургія, 2, 5-9.

4. Нікульніков, П. І., Ратушнюк, А. В.,
Абраменко, А. В., Гиндич, П. А. &
Мелуа, Г. О. (2017). Вибір методу

4 6 4



КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

повторного хірургічного втручання
на стегново-підколінно-гомілково-
му сегменті в залежності від виду
первинної реконструкції. Клінічна
флебологія, 10 (1), 125-126.

5. Никоненко, А. С., Губка, А. В. & Губка,
В. А. (2010). Повторные реконструк-

Пет рушенко В.В., Скуп ой О.М., Хребт ий Я.В., Цыг алко Д.В.
РЕЗУЛЬТАТЫ ПОВТОРНЫХ РЕКОНСТ РУКТ ИВНЫХ ОПЕРАЦИЙ НА АОРТ О-БЕДРЕННОМ И БЕДРЕННО-
ПОДКОЛЕННОМ СЕГМЕНТАХ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ОБЛИТЕРИРУЮЩИМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ
АРТ ЕРИЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ
Резюме. Проанализированы результаты повторных реконструктивных операций на аорто-бедренном (АБ) и бедренно-
подколенном (БП) сегментах с 2012 по 2016 гг. в отделении хирургии сосудов Винницкой областной клинической больни-
цы им. М. И. Пирогова. Повторная реокклюзия шунтов диагностировалась у 152 пациентов (24,0 %). Причинами повторных
хирургических реконструктивных вмешательств были тромбозы шунтов - 79,6 %, неоинтимальная гиперплазия анастомо-
зов - 12,5 %, инфицирование протезов - 3,2 %, прогрессирование ишемии - 4,6 %. Выполняли повторные оперативные
вмешательства: тромбэктомия с аутовенозного шунта, с аллошунта с пластикой дистального анастомоза, замена аллошунта.
Тромбэктомия с аллошунта с пластикой дистального и проксимального анастомозов, повторное аллошунтирование, аутове-
нозное шунтирование. Принципиальным считаем использование аутовенозной вставки и заплаты при пластике дистальных
анастомозов. Установлено, что повторное оперативное вмешательство пациентам с реокклюзией АБ и БП сегментов есть
целесообразным и обоснованным, что позволяет сохранить пациенту конечность, улучшить качество жизни.
Ключевые слова: облитерирующий атеросклероз, повторные реконструктивные операции, аорто-бедренный, бедрен-
но-подколенный сегменты, реокклюзия, тромбозы, аутовенозное шунтирование, аллошунтирование.
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OUT COMES OF REPEATED RECONSTRUCTIVE SURGERY IN AORT O-FEMORAL AND FEMUR-POPLIT EAL
SEGMENT S IN PATIENTS WITH CHRONIC OBLIT ERAT ING DISEASE OF ART ERIES OF THE LOWER EXTREMIT IES
Summary. The results of repeated reconstructive operations on the aorto-femoral (AF) and femoral-popliteal (FP) segments from
2012 to 2016 in the department of vascular surgery of the Vinnitsa Regional Clinical Hospital named after M.I. Pirogov. Reocclusion
of shunts was diagnosed in 152 patients (24,0%). The reasons of repeated surgical reconstructive interventions were shunt thrombosis
- 79,6%, neointimal hyperplasia of anastomosis - 12,5%, infection of prostheses - 3,2%, progression of ischemia - 4,6%. Performed
repeated surgical interventions: thrombectomy from an autovenous shunt, from alloshunt with plastic of distal anastomosis, replacement
of alloshunt. Thrombectomy from alloshunt with plastic of distal and proximal anastomoses, repeated alloshunting, autovenesal
bypass surgery. We consider the use of an autovenous insert and a patch in the plastic of distal anastomosis. It has been established
that repeated surgical intervention for patients with reocclusion of AF and FP segment is appropriate and justified, which allows to save
the limb patient, improve the quality of life.
Key words: obliterating atherosclerosis, repeated reconstructive surgery, aorto-femoral, femoral-popliteal segments, reocclusion,
thromboses, autovenous shunting, allo-shunting.
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КЛІНІКО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ
ПРИ ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ

Резюме. Мета дослідження: оптимізація діагностики ІХС у хворих на цукровий діабет (ЦД) шляхом вивчення клініко-
функціональних особливостей перебігу ІХС при поєднанні з ЦД 2-го типу. Обстежено 112 хворих на ІХС, в тому числі 66
пацієнтів з поєднанням ІХС та ЦД і 46 хворих на ІХС без проявів ЦД. Встановлено, що ІХС при ЦД розвивається у більш
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молодому віці, носить більш виражений характер і відрізняється більшою частотою виникнення і глибиною зміщення сегмен-
та ST, більш тривалими епізодами ішемії міокарду та їх сумарною добовою тривалістю, частіше зустрічається безбольова
ішемія міокарда. У хворих на ЦД ІХС частіше супроводжується порушенням ритму (шлуночкові і надшлуночкові екстрасис-
толи, суправентрикулярна тахікардія). Поєднання ЦД і ІХС збільшує ступінь патологічного ремоделювання міокарда, пере-
важно за рахунок дилатації серця, сприяє прогресуванню систолічної та діастолічної дисфункції і підвищенню аритмічної
активності. Відсутність типової клінічної картини ІХС у хворих на ЦД сприяє більш пізньому її розпізнаванню, часто вже на
стадії ускладнень, що призводить до пізнього призначенням адекватної терапії.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, цукровий діабет, клінічні особливості перебігу, електрокардіографія, ехокар-
діографія.

Вступ
Результати Фремінгемського дослідження показа-

ли, що навіть після коригування даних за віком, палін-
ням, рівнем артеріального тиску і вмістом загального
холестерину в крові, наявність цукрового діабету (ЦД)
підвищує ризик розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС)
у чоловіків на 66 %, у жінок - на 203 % [1, 5]. У хворих
на ЦД ІХС діагностується в 2-4 рази частіше, ніж у лю-
дей того ж віку без діабету [2, 4, 6].

Перебіг ІХС при поєднанні з ЦД має ряд особливос-
тей, обумовлених тим, що при ЦД відбуваються пору-
шення обміну речовин на рівні клітин всіх органів, у
тому числі клітин ендотелію артерій і клітин міокарду.
Це сприяє прогресивному перебігу атеросклерозу і є
причиною високої частоти безбольових ("німих") форм
ІХС та інфаркту міокарда. Безсимптомний і атиповий
перебіг ІХС у хворих на ЦД зумовлює труднощі її діаг-
ностики [7, 10]. Однак до теперішнього часу не уточне-
но клініко-функціональні особливості перебігу ІХС в
поєднанні з ЦД і не з'ясовані в повному обсязі чинни-
ки, що визначають ці особливості.

Мета дослідження - оптимізація діагностики ІХС у
хворих на цукровий діабет шляхом вивчення клініко-
функціональних особливостей перебігу ІХС при по-
єднанні з ЦД 2-го типу.

Матеріали та методи
Клінічне дослідження проведене відповідно до за-

конодавства України і принципів Гельсінської декларації
про права людини.

Обстежено 112 хворих на ІХС, які були розподілені
на 2 групи: хворі на ІХС в поєднанні з ЦД - основна
група (66 чол.) і хворі на ІХС без проявів ЦД - група
порівняння (46 чол.). Вік хворих основної групи склав
55,5±4,3 року, індекс маси тіла - 29,3±4,1 кг/м2, групи
порівняння відповідно 56,4±6,8 року і 28,6±3,8 кг/м2

(р>0,05). Серед обстежених основної групи було 39
чоловіків і 27 жінок, в групі порівняння розподіл пацієнтів
за статтю було аналогічним (28 чоловіків і 18 жінок). ГХ
1-2-го ступеня І стадії мала місце у 30 пацієнтів першої
та у 21 хворого другої групи (45,5 % і 45,6 %, відповід-
но). Таким чином, хворі обох груп були співставні за
віком, статтю, індексом маси тіла.

Стабільну ІХС діагностували відповідно до Рекомен-
дацій Європейського Товариства кардіологів (2013) [3]
і верифікували за допомогою ЕКГ у спокої та при добо-
вому моніторуванні ЕКГ, при відсутності протипоказів -

велоергометрією. У 68 пацієнтів (у 42 хворих основної
групи і у 26 хворих групи порівняння) діагноз ІХС був
підтверджений даними коронарографії.

У дослідження не включали хворих, які перенесли
інфаркт міокарда (ІМ) або інсульт менше 6 місяців тому,
пацієнтів з серцевою недостатністю II-III стадії, злоякіс-
ними захворюваннями, з важкими ураженнями печінки
і нирок з порушенням їх функції, ожирінням III-IV ступе-
ня.

В обстежених пацієнтів основної групи спостеріга-
лася стабільна гіперглікемія, рівень глюкози вранці на-
тщесерце перевищував 6,6 ммоль/л, рівень глікозиль-
ованого гемоглобіну був більше 6,5 %, що дало підставу
для діагностики ЦД [8]. Тривалість клінічно вираженого
ЦД 2-го типу в обстежених нами хворих склала 6,9±3,7
року. 55 хворих на ЦД (83,3 %) отримували таблетовані
гіпоглікемічні препарати (гліклазид, глімепірид, глібен-
кламід), 11 хворим була призначена інсулінотерапія.

Пацієнтам обох груп призначали, відповідно до
Європейських рекомендацій по лікуванню стабільної сте-
нокардії (2013) [3], селективні ?-адреноблокатори, аце-
тилсаліцилову кислоту, статини, інгібітори ангіотензин-
перетворюючого ферменту (АПФ), при необхідності -
нітрати пролонгованої дії.

Усім пацієнтам реєстрували ЕКГ у спокої, проводили
добове Холтерівське моніторування ЕКГ (ХМ ЕКГ) на
апараті "Meditech" (Угорщина). Оцінювали середню ча-
стоту скорочень серця (ЧССср.), частоту і глибину деп-
ресії сегмента ST (STdepr), сумарну тривалість епізодів
ішемії (STsum), тривалість максимального епізоду ішемії
(STmax). Визначали частоту виникнення аритмій: над-
шлуночкових (НШЕ) і шлуночкових (ШЕ) екстрасистол і
суправентрикулярної тахікардії (СВТ).

Структурно-функціональний стан серця оцінювали
за даними ЕхоКГ в одномірному та двомірному режи-
мах з кольоровою, імпульсною та постійно-хвильовий
доплерографією в М- та В-режимах по короткій та довгій
вісі (ехокардіограф "Мy Lab 25" (Італія)).

Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою пакета програм Statisticа 10.0 і Microsoft Excel
2000. Використовували методи параметричної та не-
параметричної статистики: розраховували середні ве-
личини, їх стандартні похибки, проводили кореляцій-
ний аналіз. Достовірність відмінностей оцінювали за t-
критерієм Стьюдента або непараметричними метода-
ми.
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Результати. Обговорення
При порівняльній оцінці даних анамнезу встановле-

но більш раннє виникнення клінічних проявів ішемії
міокарда в групі хворих на ІХС в поєднанні з ЦД 2-го
типу, як у чоловіків, так і особливо у жінок. При по-
єднанні ІХС та ЦД ознаки ІХС виникли в середньому у
чоловіків у віці 45,1±4,1 років, у жінок - у віці 47,7±3,8
років; у хворих без ЦД, відповідно, у чоловіків у віці
49,8±2,7 років і у жінок - у віці 55,4±3,6 років.

За даними ХМ ЕКГ і щоденника індивідуального на-
гляду за пацієнтом, частота виникнення епізодів больо-
вої ішемії міокарда (БІМ) в групі пацієнтів з ІХС в по-
єднанні з ЦД була достовірно більшою (13,56±1,45), ніж
у групі пацієнтів з ізольованою ІХС (8,12±1,23). Глиби-
на депресії сегмента ST в групі хворих з ЦД (1,67±0,11
мм) перевищувала таку у пацієнтів групи порівняння
(1,32±0,12 мм). Значно більшою у хворих з поєднан-
ням ІХС та ЦД була і максимальна тривалість епізодів
больової ішемії (15,23±2,51 і 9,53±2,42 хв., р<0,05).

Безбольова ішемія міокарда (ББІМ) у пацієнтів з ІХС
та супутнім ЦД виникала в два рази частіше (у 27 з 66 -
40,9 %), ніж у пацієнтів без ЦД (у 10 з 46 - 21,7 %). В
основній групі пацієнтів кількість епізодів ББІМ стано-
вило 14,62±1,43, у групі без ЦД - 8,31±1,78 (p<0,05),
причому глибина депресії сегмента ST при ББІМ в групі
хворих з ЦД була більш вираженою (1,65±0,16) мм,
ніж у пацієнтів без ЦД (1,26±0,11 мм, р<0,05). У групі
дослідження ББІМ відрізнялася максимальної тривалі-
стю епізоду - 19,12±2,63 хв., що істотно перевищило
аналогічний показник у групі порівняння 10,13±1,14 хв.,
(р<0,001). Сумарна добова тривалість епізодів ішемії
також була менша в групі порівняння.

Отже, ішемія міокарда при ІХС в поєднанні з ЦД 2-
го типу характеризується більшою частотою виникнен-
ня і глибиною зміщення сегмента ST, більш тривалими
епізодами максимальної тривалості ішемії і сумарною
тривалістю епізодів ішемії з переважанням безбольо-
вих ішемічних епізодів. Вважають, що до специфічних
факторів формування серцево-судинних захворювань

при ЦД слід віднести прогресуючу денервацію серця і
судин в результаті діабетичної автономної нейропатії
(ДАН). Хоча причини ББІМ у хворих з ЦД до кінця не
визначені, можна вважати, що в значній мірі зниження
больової чутливості обумовлено розвитком діабетич-
ної кардіонейропатії, що приводить до розвитку ББІМ
[9].

Відсутність характерного больового синдрому може
бути причиною несвоєчасного розпізнавання ішемії та
ІМ, що затримує призначення необхідної терапії. Втрата
больової чутливості означає відсутність лімітуючого
фактора при навантаженні, що, відповідно, підвищує
ризик розвитку ІМ. Саме безбольовий ІМ є однією з
причин раптової смерті при ЦД [10, 11].

Аналіз порушень серцевого ритму виявив збільшен-
ня частоти екстрасистол і суправентрикулярної тахікардії
(СВТ) у пацієнтів з ІХС в поєднанні з ЦД в порівнянні з
пацієнтами без ЦД (р<0,05). Найбільша частота виник-
нення шлуночкових екстрасистол (ШЕ) зареєстрована
в підгрупі хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні
з ЦД при більшій частоті та вираженості ББІМ. Відзна-
чено пряма кореляційна залежність між добовою три-
валістю ББІМ і глибиною депресії сегмента ST, з одного
боку, і частотою епізодів СВТ і добовою кількістю ШЕ з
іншого (Rsp дорівнює відповідно 0,48 і 0,46, р<0,05) в
обох групах обстежених.

Наявність подібної асоціації депресії сегмента ST і
порушень серцевого ритму безсумнівно підтверджує
роль ішемії міокарда у виникненні аритмії. Однак знач-
на виразність порушень серцевого ритму у хворих на
ІХС на тлі ЦД може свідчити про вплив і інших аритмо-
генних факторів у пацієнтів цієї групи.

Для хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу була ха-
рактерна більша частота розвитку гіпертрофії лівого
шлуночка (ГЛШ) у порівнянні з хворими ІХС без ЦД - у
47 з 66 (71,2 %) і у 19 з 46 (41,3 %) пацієнтів відповідно
(р<0,05). Були виявлені суттєві відмінності і в частоті
різних типів ремоделювання ЛШ. У хворих на ІХС без
ЦД нормальна геометрія ЛШ мала місце у 17 (36,9 %)

Таблиця 1. Структурно-функціональні характеристики міокарда у хворих на ІХС та у осіб контрольної групи.

Примітки: * - достовірність відмінностей у порівнянні з групою здорових осіб (при р<0,05); p - достовірність відмінностей
в порівнюваних групах хворих на ІХС.

Показник Здорові (n=42) Хворі на ІХС+ЦД (n=66) Хворі на ІХС без ЦД (n=46) p

ІММЛШ, г/м2 78,6 (65,4; 93,2) 132,2* (105,5; 138,4) 119,8* (101,5; 128,9) <0,05

ТМШП, мм 9,3 (8,9; 10,4) 11,7* (9,5; 12,9) 11,1* (9,5; 12,1) >0,05

ТЗСЛШ, мм 8,9 (8,2; 9,6) 11,6* (9,1; 12,9) 10,4* (9,0; 11,7) >0,05

ВТС, од 0,37 (0,35; 0,39) 0,48* (0,42; 0,51) 0,45* (0,39; 0,48) >0,05

ФВ, % 60,7 (57,3; 63,4) 51,0* (46,4; 57,5) 52,1 (46,9; 55,9) >0,05

KСО, мл 45,3 (37,8; 51,5) 77,5* (64,4; 89,9) 70,4* (62,9; 83,4) <0,05

KДО, мл 115,2 (108,5; 121,4) 158,2* (139,1; 178,6) 147,1* (129,9; 158,6) <0,05

Діаметр ЛП, см 3,4 (3,1; 3,9) 4,3* (3,7; 4,6) 4,1* (3,5; 4,4) <0,05

САД ЛА, мм рт. ст. 19,64 (17,98; 21,12) 29,8* (23,9; 40,1) 25,7* (18,9; 30,4) <0,05
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обстежених, концентричне ремоделювання - у 9 (19,6
%, концентрична ГЛШ - у 12 (26,1 %) і ексцентрична
ГЛШ - у 8 (17,4 %) хворих, тобто переважали нормаль-
на геометрія і КГЛШ. При поєднанні ІХС та ЦД 2-го типу
найбільш часто виявлялася ЕГЛШ - у 26 з 66 хворих
(39,4 %), КГЛШ була виявлена у 21 (31,8 % ) хворого,
концентричне ремоделювання ЛШ - у 7 (10,6 %)
пацієнтів і тільки у 12 хворих (18,2 %) мала місце нор-
мальна геометрія серця (табл. 1).

У пацієнтів з поєднанням ІХС та ЦД у порівнянні з
хворими без ЦД спостерігалося більш виражене
збільшення середніх величин КСО і КДО, товщини стінок
і індексу маси міокарда ЛШ, діаметра лівого передсер-
дя (ЛП), поряд з помірним зменшенням фракції викиду
(ФВ), що свідчило не тільки про більший ступень гіпер-
трофії міокарду, а й про порушення систолічної функції
серця.

Дослідження характеру трансмітрального діастоліч-
ного кровоплину показало, що порушення діастолічної
функції ЛШ мало місце у 47 з 66 хворих на ІХС із су-
путнім ЦД (71,2 %) і у 24 хворих на ІХС без ЦД (52,2 %)
(р<0,05). При цьому отримані показники трансмітраль-
ного діастолічного кровоплину свідчили про більш ви-
ражене порушенні процесів релаксації міокарда у хво-
рих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу в порівнянні з хво-
рими ІХС без ЦД (відношення Е/А відповідно 0,83±0,07
од і 1,11±0,06 од.). Більш значне зменшення відно-
шення Е/А у хворих на ІХС в поєднанні з ЦД в порівнянні
з групою хворих на ІХС без діабету може свідчити про
суттєве погіршення діастолічного розслаблення в цій

групі, зниження еластичності міокарду, можливо, не
тільки за рахунок приєднання міокардіального фібро-
зу, обумовленого ІХС, але і як прояв діабетичної кар-
діонейропатії [12].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. ІХС при ЦД розвивається в більш молодому віці,
як у чоловіків, так і у жінок. Жінки з ЦД, які не досягли
менопаузи, не "захищені" від раннього виникнення ІХС.

2. Ішемія міокарда при ІХС на тлі ЦД носить більш
виражений характер і відрізняється більшою частотою
виникнення і глибиною зміщення сегмента ST, більш
тривалими епізодами ішемії міокарду та їх сумарною
тривалістю, достовірно частіше супроводжується по-
рушенням ритму (шлуночкові і надшлуночкові екст-
расистоли, суправентрикулярна тахікардія). Безбольо-
ва ішемія міокарда при супутньому цукровому діабеті
зустрічається частіше, ніж при ІХС без цукрового діа-
бету.

3. Поєднання ЦД і ІХС збільшує ступінь патологіч-
ного ремоделювання міокарда, переважно за рахунок
дилатації серця, сприяє прогресуванню систолічної та
діастолічної дисфункції і підвищенню аритмичної ак-
тивності.

Відсутність типової клінічної картини ІХС у хворих
на ЦД сприяє її пізнішому розпізнаванню, часто вже
на стадії важких ускладнень, що призводить до пізнього
призначенням адекватної терапії, що потребує подаль-
шого вивчення цієї проблеми.
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Серкова В.К., Задачина Ю.Л., Иванова Е.П.
КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА ПРИ СОЧЕТАНИИ С
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Резюме. Цель исследования: оптимизация диагностики ИБС у больных сахарным диабетом (СД) путем изучения клини-
ко-функциональных особенностей течения ИБС при сочетании с СД 2-го типа. Обследовано 112 больных ИБС, в том числе
66 пациентов с сочетанием ИБС и СД и 46 больных ИБС без проявлений СД. Установлено, что ИБС при СД развивается в
более молодом возрасте, носит более выраженный характер и отличается большей частотой возникновения и глубиной
смещения сегмента ST, более длительными эпизодами ишемии миокарда и их суммарной суточной продолжительности,
чаще встречается безболевая ишемия миокарда. У больных СД ИБС чаще сопровождается нарушением ритма (желудоч-
ковые и наджелудочковые экстрасистолы, суправентрикулярная тахикардия). Сочетание СД и ИБС увеличивает степень
патологического ремоделирования миокарда, преимущественно за счет дилатации сердца, способствует прогрессирова-
нию систолической и диастолической дисфункции и повышению аритмической активности. Отсутствие типичной клиничес-
кой картины ИБС у больных СД способствует более позднему ее распознаванию, часто уже на стадии осложнений,
приводит к позднему назначению адекватной терапии.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, клинические особенности течения, электрокардиог-
рафия, эхокардиография.

Serk ova V.K., Zadachina Yu.L.,  Ivanova O.P.
CLINICAL-FUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF ISCHEMIC HEART DISEASE IN CONNECTION WITH DIABETES
MELLIT US
Summary. The purpose of the study: optimization of coronary heart disease diagnostics in patients with diabetes mellitus (DM) by
studying the clinical and functional characteristics of the coronary heart disease course in combination with DM type 2. 112 patients
with coronary heart disease were examined, including 66 patients with a combination of coronary heart disease and diabetes and 46
patients with coronary heart disease without manifestations of diabetes. It was established that coronary artery disease at the diabetes
mellitus develops at a younger age, is more pronounced and is characterized by a higher incidence and depth of ST segment
segmentation, longer episodes of myocardial ischemia and their total daily duration, more frequent painless ischemia of the myocardium.
In patients with diabetes mellitus coronary heart disease is often accompanied by a violation of the rhythm (ventricular and
supraventricular extrasystoles, supraventricular tachycardia). The combination of diabetes and coronary heart disease increases the
degree of pathological myocardial remodeling, mainly due to dilatation of the heart, contributes to the progression of systolic and
diastolic dysfunction and increased arrhythmic activity. The absence of a typical clinical picture of coronary heart disease in patients
with diabetes promotes later recognition, often at the stage of complications, which leads to the late appointment of adequate therapy.
Key words: coronary heart disease, diabetes mellitus, clinical features of the course, electrocardiography, echocardiography.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ, ПОЛОГІВ ТА ПЕРИНАТАЛЬНІ
НАСЛІДКИ ПРИ БАГАТОПЛІДДІ В СТРУКТУРІ ГОСПІТАЛІЗАЦІЙ
АКУШЕРСЬКОГО СТАЦІОНАРУ ТРЕТИННОГО РІВНЯ

Резюме. В основу роботи покладено ретроспективний аналіз особливостей перебігу вагітності, пологів та перинатальних
наслідків у 1535 жінок, котрі були розроджені протягом 2016 рік на базі стаціонару третинного рівня - Вінницького обласного
перинатального центру, серед них: 52 жінок із багатоплодовою вагітністю. Проведений аналіз показав, що перебіг вагітності та
пологів у жінок із багатопліддям має ускладнений характер, а народжені діти відносяться до групи високого ризику виникнення
проблем, пов'язаних із передчасним розродженням (неонатальна жовтяниця, анемія, дихальні розлади, ін.).
Ключові слова: багатоплодова вагітність, пологи, перинатальні наслідки.

Вступ
На сучасному етапі розвитку практичного акушер-

ства однією з головних проблем залишається пробле-
ма зниження материнської та перинатальної захворю-
ваності та смертності. Резервом для вирішення даної
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проблеми є рання діагностика ускладнень гестаційного
процесу, прогнозування та вибір раціональної тактики
ведення вагітності та пологів у жінок групи високого
перинатального ризику. На сьогодні одним із найбільш
серйозних факторів ризику для матері та новонарод-
женого залишається багатопліддя. Пологи двійнею спо-
стерігаються в 2-3 % роділь та відносять до патологіч-
них [8].

Багатоплодова вагітність згідно з даними літерату-
ри асоціюються з більш високим рівнем перинаталь-
ної захворюваності, смертності та інвалідизації ново-
народжених в порівнянні з одноплодовими вагітнос-
тями [1, 3, 6, 7]. Це пояснюється перш за все більш
високою частотою передчасних пологів у цієї категорії
вагітних. Так, частота передчасного розродження при
багатоплідді в 3,5 разів перевищує таку при однопло-
довій вагітності [4, 5]. Зокрема, близько 40 % багатоп-
лодових вагітностей завершуються пологами до 37
тижнів гестації [2], а серед пологів, котрі відбулися до
32 тижнів, 25 % складають багатоплодові пологи. В
зв'язку з цим одним із перспективних напрямків нау-
кового пошуку є дослідження прогностичних критеріїв
для своєчасного формування групи підвищеного ри-
зику передчасних пологів серед пацієнток із багатоп-
ліддям. Водночас, потребує вивчення особливостей
перебігу вагітності, пологів та структури неонатальної
захворюваності, вивчення факторів ризику для плода
та їх спрямованості. Все це дозволить коректно виді-
лити групи ризику різної патології та обґрунтувати ком-
плекс лікувально-профілактичних заходів.

Мета дослідження - вивчити перебіг вагітності, по-
логів та перинатальні наслідки при багатоплідді в струк-
турі госпіталізацій акушерського стаціонару третинно-
го рівня.

Матеріали та методи
Робота виконана в умовах відділення патології ва-

гітності обласного перинатального центру, що є стаці-
онаром третинного рівня надання акушерської допо-
моги в Вінницькій області. Проведено ретроспектив-
ний аналіз 1535 історій пологів за 2016 рік.

Основну групу склали 52 історії пологів із
багатоплодовою вагітністю, групу порівняння -
1483 історій пологів із одноплодовою вагітні-
стю. Середній вік жінок в обох групах достовір-
но не відрізнявся та склав 29,52±5,76 років у
основній групі та 28,79±3,13 років у групі по-
рівняння (р>0,05). При вивченні анамнезу жит-
тя найбільш частими захворюваннями були зах-
ворювання нирок (8,9 %), захворювання судин
(8,3 %), порушення ритму серця (5,8 %), захво-
рювання органів травлення та печінки (5 %).

Близько третини (31,1 %) вагітних основної
групи мали гінекологічні захворювання (бакте-
ріальний вагіноз, кольпіт, дисплазія шийки мат-
ки, ендометрит, запальні захворювання малого

тазу, лейоміома матки). Акушерський анамнез пока-
зав, що перша вагітність була у 19 (36,5 %) жінок у
основній групі та 622 (41,9 %), повторну вагітність мали
33 (63,5%) та 861 (58,1 %) жінок відповідно (р>0,05). В
основній групі акушерський анамнез був обтяжений
штучними перериваннями вагітності у 11 (21,2%) жінок
та самовільними викиднями у 3 (5,8%), в групі по-
рівняння щонайменше один штучний аборт мали 36
(24,3 %), самовільний викидень - 14 (9,4 %) вагітних.

У жінок основної групи народилося 104 немовлят,
із них 48 - чоловічої статі, 56 - жіночої; в групі по-
рівняння - 1483 немовлят (702 хлопчика, 781 дівчин-
ка). Стан новонародженого оцінювали на 1-ій та 5-ій
хвилині після народження за шкалою Апгар, врахову-
вали антропометричні дані та показники стану ново-
народжених.

Статистична обробка отриманих даних виконува-
лася у статистичному пакеті "SPSS 20" (SPSS Inc.) з
використанням параметричних та непараметричних
методів оцінки отриманих результатів. Для знаходжен-
ня відмінностей частот використовували метод визна-
чення -квадрат (Пірсона) з корекцією Йетса на безпе-
рервність. Статистично значущими вважалися
відмінності при р<0,05 (95 %-й рівень значущості).

Результати. Обговорення
Всього протягом 2016 року в умовах Вінницького

обласного перинатального центру було розроджено
1535 вагітних. При проведенні клініко-статистичного
аналізу причин госпіталізації встановлено, що багатоп-
лідна вагітність була причиною госпіталізації в стаціо-
нар третинного рівня у 52 пацієнток. Таким чином, в
структурі госпіталізації на третинний рівень надання аку-
шерської допомоги вагітні з багатопліддям у цей рік
склали 3,4 % (рис. 1).

Як видно з рисунку 1, багатоплодова вагітність (3,4
%) займає 6-е місце в структурі частоти госпіталізації
акушерського стаціонару третинного рівня, поступаю-
чись екстрагенітальній патології (44 %), рубцю на матці
після операції кесарів розтин (14,9 %), сідничному пе-

Рис. 1. Частота багатоплодової вагітності та її місце в структурі при-
чин госпіталізацій у стаціонар третинного рівня протягом 2016 року.
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редлежанню та неправильному положенню плода (7,3
%), прееклампсії (7 %), лейоміомі матки (3,8 %).

При порівнянні перебігу вагітностей у досліджува-
них групах встановлено значущі відмінності за такими
станами: загроза передчасних пологів (СШ: 5,56; ДІ
[3,078-10,03], (р<0,001), передчасні пологи (СШ: 7,988;
ДІ [4,53-14,08], (р<0,001), антенатальна загибель пло-
да (СШ: 5,992; ДІ [1,68-21,37], (р=0,002), які з більшою
частотою зустрічалися в основній групі жінок із бага-
топлодовою вагітністю (табл. 1).

Середня тривалість багатоплодової вагітності (ос-
новна група) склала 34,94±3,52 тижнів (мінімальна -
24 тижнів, максимальна - 38 тижнів), одноплодової
(група порівняння) - 37,83±1,57 тижнів (мінімальна -
27 тижнів, максимальна - 39 тижнів), р<0,05.

В основній групі операція кесарів розтин була ви-
конана в 29 (55,8 %) випадках, тоді як в групі порівняння
оперативні пологи проведені в 401 (27 %) випадків
(СШ: 3,402; ДІ [1,945-5,951], (р<0,001). Структура пока-
зань до оперативного розродження жінок із багатоп-
лодовою вагітністю наведена на рисунку 2.

При порівнянні перебігу пологів значущих відмінно-
стей між групами знайдено не було (р>0,05), за вик-
люченням частоти інтранатальної загибелі плода, кот-
ра була достовірно вищою в основній групі (1,9 %
проти 0,3 % у групі порівняння, СШ: 9,673; ДІ [1,003-
94,59], (р=0,017).

У жінок основної групи живими народилося 100 не-
мовлят, у групі порівняння - 1460. У процесі порівнян-
ня антропометричних та вітальних характеристик но-
вонароджених виявлено відмінності у середніх зна-
ченнях маси тіла та зросту (табл. 2). Середні значення
антропометричних та вітальних характеристик 1-го та
2-го плодів достовірно не відрізнялися. Народження
крупного плода спостерігалося тільки в групі порівняння
в 161 випадку, що склало 11 %.

Під час порівняння структури ускладнень неонаталь-
ного періоду встановлено значущу різницю в частоті
проблем, пов'язаних із передчасним розродженням
(неонатальна жовтяниця, анемія, дихальні розлади, ін.)
(28 % в основній групі, 9 % у групі порівняння; СШ:
3,9; ДІ:[2,461-6,325], (p<0,001), що відповідно пояс-
нюється більшою кількістю передчасних пологів у
жінок із багатоплодовою вагітністю. Передчасні поло-

Таблиця 1. Ускладнення перебігу вагітності в досліджува-
них групах.

Примітка. * - рівень значущості відмінностей показників
порівняно з основною групою p<0,05.

Нозологічна одиниця

Основна
група
(n=52)

Група
порівняння

(n=1483)

абс. % абс. %

Ранній гестоз 18 34,6 503 33,9

Гостра вірусна інфекція в I триместрі 15 28,9 335 22,6

Анемія вагітних 10 19,2 224 15,1

Загроза передчасних пологів 35 67,3 401 27,7*

Передчасні пологи 26 50,0 165 11,1*

Передчасний розрив плодових
оболонок

17 32,7 333 22,5

Загроза переривання вагітності 7 13,5 201 13,6

Патологічна прибавка маси тіла 6 11,5 196 13,2

Прееклампсія помірного ступеня 3 5,8 77 5,2

Прееклампсія важкого ступеня 1 1,9 27 1,8

Антенатальна загибель плода 3 5,8 15 1,0*

Пієлонефрит вагітних 2 3,8 33 2,2

Артеріальна гіпертензія вагітних 1 1,9 27 1,8

Гестаційний діабет 1 1,9 13 0,9

Рис. 2. Структура показань до оперативного розродження
жінок із багатоплодовою вагітністю (n=29).

Таблиця 2. Відмінності характеристик новонароджених.

Примітки: M - середні арифметичні значення досліджуваних показників,  - середні квадратичні відхилення, Mе -
медіани, [LQ, HQ] - 25-й та 75-й процентилі, # - рівень значущості відмінностей показників при порівнянні з іншою групою
p<0,05 за t-критерієм Стьюдента, * - рівень значущості відмінностей показників при порівнянні з іншою групою p<0,05 за
критерієм Манна-Уітні.

Показник Основна група (n=100) Група порівняння (n=1460)

Маса тіла дитини, г1 2353,2±621,1 (540-3770) 3522,0±375,7# (540-6300)

Зріст дитини, см2 46,86 [44,33-48,85] 52,28 [50,51-55,12]*

Стан за Апгар на 1-ій хвилині, бали1 7,07±1,26 (1-8) 7,15±0,72 (1-9)

Стан за Апгар на 5-ій хвилині, бали1 8,11±1,38 (0-9) 8,23±0,75 (0-10)
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Булавенко О.В., Вознюк А.В., Кукуруза И.Л., Банах Ю.В., Т ит аренко Н.В.
ОСОБЕННОСТИ Т ЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТ И, РОДОВ И ПЕРИНАТ АЛЬНЫЕ ИСХОДЫ ПРИ МНОГОПЛОДИИ В
СТ РУКТ УРЕ ГОСПИТ АЛИЗАЦИЙ АКУШЕРСКОГО СТАЦИОНАРА ТРЕТ ИЧНОГО УРОВНЯ
Резюме. В основу работы положен ретроспективный анализ особенностей течения беременности, родов и перинаталь-
ных исходов у 1535 женщин, родоразрешенных в течении 2016 года на базе стационара третичного уровня - Винницкого
областного перинатального центра, из них: 52 женщин с многоплодной беременностью. Проведенный анализ показал, что
течение беременности и родов у женщин с многоплодием носят осложненный характер, а рожденные дети относятся к
группе высокого риска возникновения проблем, связанных с преждевременным родоразрещением (неонатальная желту-
ха, анемия, дыхательные расстройства, др.).
Ключевые слова: многоплодная беременность, роды, перинатальные исходы.
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STRUCTURE OF TERTIARY-LEVEL OBSTETRIC HOSPITALIZAT ION
Summary. Retrospective analysis of pregnancy, delivery, and perinatal outcomes in 1,535 women who gave birth in 2016, was
performed at the stationary of the tertiary - level at the Vinnytsia Regional Perinatal Center. Among them 52 women had multiple
pregnancies. The analysis showed that the pregnancy and delivery in women with multiple pregnancies tend to have complicated
character, for example high-risk newborns belonging to the group with complications associated with preterm delivery (neonatal
jaundice, anemia, respiratory disturbances, etc.).
Key words: multiple pregnancies, delivery, perinatal outcomes.
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ги також мають зв'язок із відмінностями середніх у
масі тіла та зросту. Інших відмінностей у схильності до
захворювань та вроджених вад розвитку не виявлено.
Частота випадків ранньої неонатальної загибелі дос-
товірно не відрізнялася в групах порівняння: 1/100
живонароджених в основній групі, 8/1460 - у групі по-
рівняння, р>0,05.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Встановлено, що під час багатоплодової вагіт-
ності відбувається підвищення частоти ускладнень, а
саме: загрози передчасних пологів (67,3 % проти 27,7
%, СШ: 5,56; ДІ [3,078-10,03]), передчасних пологів (50
% проти 11,1 %, СШ: 7,988; ДІ [4,53-14,08]), антена-
тальної загибелі плода (5,8 % проти 1 %, СШ: 5,992; ДІ
[1,68-21,37], (р<0,01).

2. Доведено, що у вагітних із багатоплодовою ваг-
ітністю спостерігається підвищення частоти оператив-
ного розродження шляхом операції кесарів розтин
(55,8 % проти 27 %, (СШ: 3,402; ДІ [1,945-5,951],
(р<0,001). Ймовірність інтранатальної загибелі плода
в жінок із багатопліддям в 9,7 разів вища, ніж у жінок
із одноплідною вагітністю (р=0,017).

3. Народженні діти від матерів із багатопліддям
відносяться до групи високо ризику виникнення про-
блем, пов'язаних із передчасним розродженням (28
% проти 9 %; СШ: 3,9; ДІ:[2,461-6,325], (p<0,001).

Отримані дані щодо особливостей перебігу вагіт-
ності, пологів та перинатальних наслідків у жінок із ба-
гатоплодовою вагітністю є основою для обґрунтуван-
ня комплексу лікувально-профілактичних заходів, котрі
спрямовані на профілактику акушерських та перина-
тальних ускладнень.
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ЕНДОСКОПІЧНІ МАРКЕРИ ВРАЖЕНЬ СЛИЗОВОЇ
ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОГО ТРАКТУ ПРИ ДЕЯКИХ СИСТЕМНИХ
ЗАХВОРЮВАННЯХ

Резюме. Автори на основі фіброендоскопічного дослідження 3056 пацієнтів виявили специфічні маркери вражень слизо-
вої гастроінтестинального тракту, що тісно корелювали із іншими клінічними проявами системних захворювань - червоного
вовчака, склеродермії чи геморагічного васкуліту.
Ключові слова: фіброендоскопія, шлунково-кишковий тракт, системні захворювання.

Вступ
Значна поширеність системних захворювань сполуч-

ної тканини, зокрема системного червоного вовчака,
склеродермії та геморагічного васкуліту вимагає удос-
коналення діагностики цих захворювань, котра, не див-
лячись на яскраву клінічну картину, все ж залишається,
на нашу [4] та провідних ревматологів думку [2, 3, 5, 6,
7, 9, 10], у деяких випадках запізнілою, а то і хибною.
Одними з клінічних проявів цих патологічних станів є
симптоми враження шлунково-кишкового тракту (ШКТ)
[2, 3, 5, 6, 7, 9, 10]. Описи цих змін трактують на рівні
клінічних: нудота, болі в животі, дисфагія, закрепи та
інше [2, 5, 6, 7, 10], морфологічних: склероз, враження
судин [2, 3, 6] та переважно рентгенологічних [2, 6, 10].
Лише у двох джерелах [1, 3] ми знайшли повідомлен-
ня про фіброендоскопічні зміни слизової стравоходу,
шлунку і 12-ти палої кишки при вказаній патології, котрі
зводять, в основному, до неспецифічних запальних з
ерозуванням та інколи геморагічних проявів, подібних
до уражень при хворобі Крона. Слід відмітити, що деякі
автори [10] вважають, що такий клініко-ендоскопічний
феномен, як "кавунний шлунок" (Water-melon stomach),
є проявом васкуліту при цих захворюваннях, зокрема
склеродермії.

Висока інформативність фіброезофагогастродуоде-
носкопії (ФЕГС) та колоноскопії (ФКС), котрі ми прово-
димо на базі ендоскопічного відділення Вінницької ОКЛ
ім.М. І. Пирогова, спонукала нас до думки про можливість
і необхідність виявлення специфічних ендоскопічних
маркерів ураження слизової ШКТ при системних зах-
ворюваннях сполучної тканини. В літературних джере-
лах, доступних на даний час, ця проблема практично не
висвітлена. Проводячи фіброендоскопічні досліджен-
ня ми звернули увагу на деякі нетипові ураження сли-
зової стравоходу, шлунку, 12-ти палої та товстої кишок,

котрі за своїм виглядом не вкладалися в картину відо-
мих неспецифічних захворювань ШКТ. Виявлені нами
нетипові ендоскопічні ознаки спонукали нас до пошуку
пояснень можливої причини подібного. Зокрема, ми
ретельно вивчали скарги, анамнез та інші клінічні про-
яви, які були у цих пацієнтів. На наше здивування май-
же у всіх у них були прояви поліартриту, синдрому Рей-
но, тривалого субфебрилітету, шкірні ураження, нерідко
алопеція, а також зміни загального аналізу крові, зок-
рема анемія, підвищена ШОЕ, що давало нам привід
запідозрити у хворих системні захворювання. У більшості
ці діагнози підтверджувалися ревматологами. Слід
відмітити, що раніше нікого з цих хворих не обстежу-
вали з приводу клінічного поліартриту. Наша підозра
була першим кроком у цьому напрямі.

Мета дослідження - запропонувати ендоскопічні
маркери враження слизової гастроінтестинального трак-
ту при деяких системних захворюваннях на основі ви-
явлених фіброендоскопічних змін слизової стравохо-
ду, шлунку, 12-ти палої або товстої кишок та їх поєднання
з іншими симптомами системних захворювань.

Матеріали та методи
Дослідження проведено протягом 2015-2017 років

на базі ендоскопічного відділення Вінницької обласної
клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова. Пацієнтами були люди,
що звертались за медичною допомогою згідно направ-
лень лікарів загальної медичної мережі, а також лікарів
поліклініки та стаціонарів цього медичного закладу.
Дослідження проводили не вибірково, а у суцільнім
потоці хворих. Попередньо нікого із пацієнтів не кон-
сультував ревматолог, більшість хворих була оглянута
сімейними лікарями та (з наявністю гастроентерологі-
чних скарг) гастроентерологами з подальшим на-
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правленням на ендоскопічне дослідження.
Всього обстежено 3 056 пацієнтів. Серед них 1 676

жінок та 1 380 чоловіків. Вік хворих був у межах від 18
до 94 років, середній вік становив 47±2,4 роки.

Проведено 2 601 фіброезофагогастродуоденоско-
пія та 455 фіброколоноскопій за стандартними методи-
ками на фіброоптичних апаратах типу Fuginon та
Olympus. Контрольне дослідження проведено у 61 пац-
ієнта, група була репрезентативна за віком та статтю. У
них не було виявлено нетипових ендоскопічних змін
слизової ШКТ, які б супроводжувались клінічними про-
явами, такими як поліартрит, субфебрілітет, синдром
Рейно, алопеція, шкірні ураження та зміни загального
аналізу крові.

У роботі використовували метод клінічного об'єктив-
ного дослідження пацієнта: збирали скарги та анамнез,
проводили лабораторне обстеження з визначенням
загального аналізу крові. Статистичну обробку отрима-
них результатів здійснювали за допомогою ліцензійно-
го статистичного програмного пакету "Statistica 6.1" з
визначенням коефіцієнтів Пірсона, Спірмена та тетра-
хорічного.

Результати. Обговорення
Серед досліджених ФЕГДС виявлено випадки нети-

пових вражень стравоходу, шлунка чи 12-ти палої киш-
ки, якими були: ерозивно-геморагічний, або ерозив-
ний сегментарний езофагіт, локальна атрофія слизової
стравоходу, що за виглядом нагадувала восковидну
поверхню, стриктури стравоходу ідіопатичного харак-
теру. Одним із проявів системного враження слизової
стравоходу є, на нашу думку, на відміну від тверджен-
ня В.І. Никишаєва зі співавторами [8], так званий "чор-
ний стравохід", який ендоскопічно відрізняється від реф-
люксних езофагітів відсутністю некрозів та ерозування
або виразкування слизової. Як правило, ендоскопічно
спостерігається зміна кольору слизової від різних
відтінків фіолетового, аж до чорного. Під час дослід-
ження були виявлені - геморагічний гастрит (гастропа-
тія, тут і в подальшому ми не будемо використовувати
цей термін), ерозивно-геморагічний гастрит, геморагічні
ерозії типу "вколу голкою" (згруповані у поля та дифуз-
но розсіяні по всіх ділянках шлунка), локальна воско-
видна атрофія слизової шлунка, ерозивний негемораг-
ічний гастріт (вигляду і кольору місцями "розчавлених
ягід червоної смородини"), локальна восковидна атро-
фія слизової 12-ти палої кишки, катарально-ерозивний
бульбодуоденіт (малюнок типу "ягід червоної сморо-
дини"), сегментарний постбульбарний ерозивний дуо-
деніт (з аналогічним малюнком катарально-ерозивного
бульбодуоденіта), сегментарний геморагічний дуоденіт
(з малюнком типу "шкіри тигра або зебри"), спостеріга-
ли 1 випадок темної кишки типу "чорного стравоходу".

На стінці товстої кишки знаходили ознаки сегмен-
тарного геморагічного коліту майже на всіх ділянках з
картиною типу "шкіри зебри" або "тигра", а також фо-

куси воскоподібної атрофії слизової кишки, і "чорну"
кишку типу "чорного стравоходу".

Відмінностями від типових ендоскопічних проявів
запальних вражень були:

А. локалізація - найчастіше на гребенях складок сли-
зової стравоходу, шлунку, 12-ти палої, або товстої киш-
ки. У стравоході та шлунку вона мала вигляд смуг чер-
воного кольору, що тягнулися вздовж органу, між яки-
ми залишалися ділянки звичайної слизової, що нагаду-
вало малюнок "поверхні кавуна". В 12-ти палій та товстій
кишках такі знахідки мали циркулярний характер;

Б. поширеність - у стравоході, як правило, такі зміни
мали сегментарний характер і могли бути розташовані
в будь якій частині органу, інколи займаючи до 2/3 по-
верхні. Ендоскопічна картина шлунку була подібною,
інколи з тотальним ураженням;

В. тип запальних уражень - від катарального (у виг-
ляді простої гіперемії та набряку), до ерозивно-вираз-
кового (з підслизовими крововиливами та слідами
свіжої крові);

Г. колір слизової оболонки - інколи в 12-ти палій та
товстій кишках вона мала різні відтінки фіолетового,
аж до чорного;

Д. характер атрофії - у стравоході, шлунку, 12-ти палій
та товстій кишках вони відрізнялась від звичайної ат-
рофії тим, що щезала судинна мережа і ділянки атрофії
мали вигляд воскоподібних плям. Як правило, ці ура-
ження займали площу до 10,0 см2, чітко обмежували-
ся здоровими ділянками слизової, розташовувалися у
будь-якій частині органу;

Е. стриктури -- їх знаходили лише у стравоході, най-
частіше у верхніх ділянках органу, вони були без наяв-
ної причини, мали різний ступінь вираженості, до 1,0
см завдовшки, без видимих змін слизової в зоні зву-
ження;

Є. характер геморагічних ерозій - найчастіше зна-
ходились в антральній ділянці шлунку вигляду типу "вко-
лу голкою", бурого або чорного кольору, згруповую-
чись на ділянках розміром 40,0-60,0 см2 і чітко відме-
жуючись від оточуючих зон; інколи ерозії мали капле-
подібний вигляд, займали значні площі, частіше в шлун-
ку та 12-ти палій кишці, з клаптями слизової на поверхні,
наповнені серозним вмістом, без фібринних включень.
У таких випадках ми мали привід говорити про те, що
слизова шлунку нагадує колір та малюнок ягід черво-
ної смородини.

Ж. ознаки ураження ШКТ при геморагічних вісцери-
тах (вісцеропатіях) - езофагіт, гастрит, дуоденоентерит
або коліт з наявністю ділянок поверхні слизової, про-
сякнутої кров'ю, або свіже виділеною кров'ю без ознак
ерозій та виразок.

Загалом, виявлені ендоскопічні зміни гастроінтес-
тинальної слизової можна звести до наступних маркерів:

1. поява ідіопатичних стриктур у стравоході;
2. восковидна атрофія слизової стравоходу;
3. ерозивно-запальні зміни стравоходу типу "Water-
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melon gallet";
4. одним із варіантів системногo враження слизової

стравоходу може бути так званий, "чорний стравохід"
("Blak esophagus");

5. геморагічний гастрит;
6. ерозивно-геморагічний гастрит з ерозіями типу

"вколу голкою";
7. локальна восковидна атрофія слизової шлунку;
8. "Water-melon stomach";
9. ерозивний негеморагічний гастріт з малюнком

типу "ягід червоної смородини";
10. атрофія слизової дванадцятипалої кишки типу

восковидної;
11. геморагічний дуоденіт;
12. ерозивний негеморагічний дуоденіт з малюн-

ком типу "ягід червоної смородини";
13. від катарального до флегмонозного сегментар-

ного дуоденіту з малюнком типу "шкіри тигра", або "зеб-
ри";

14. "Blak duodenum";
15. сегментарний негеморагічний коліт з малюнком

типу "шкіри тигра" або "зебри";
16. локальна воскоподібна атрофія слизової товстої

кишки;
17. геморагічний коліт;
18. "Blak colon".
Кількісні дані про виявлені нетипові зміни слизової

шлунково-кишкового тракту при ендоскопічних дослі-
дженнях представлені в таблиці 1.

Серед виявлених хворих з нетиповими враження-
ми слизової шлунково-кишкового тракту були поєднан-
ня із іншими клінічними проявами, кількісний розподіл
яких представлено в таблиці 2.

Для порівняння ми дослідили групу хворих (61 осо-
бу) репрезентативних за середнім віком і статтю ос-
новній когорті, які були обстежені ендоскопічно, але в
яких не було виявлено нетипових вражень слизової
гастроінтестинального тракту на предмет поєднання їх
з іншими клінічними симптомами системних захворю-
вань - поліартрит, субфебрілітет, синдром Рейно, ало-
пеція, шкірні прояви, зміни аналізів крові. Дані з
кількісного розподілу таких симптомів у цій групі пред-
ставлено в таблиці 3.

Наводимо дані про корелятивний зв'язок між вияв-
леними ендоскопічними нетиповими змінами слизової
оболонки ШКТ та клінічними проявами (табл. 4).

Слід сказати, що в деяких випадках були поєднання
уражень слизової стравоходу, шлунку та дванадцятипа-
лої кишки, але всі вони враховані як окремі випадки.

Згідно представленим в таблиці 4 даним спостері-
гається тісний корелятивний зв'язок між виявленими
нетиповими враженнями слизової оболонки шлунко-
во-кишкового тракту та іншими симптомами - поліарт-
ритом, субфебрилітетом, синдромом Рейно, алопецією,
шкірними проявами, лабораторними змінами загаль-
ного аналізу крові. Враховуючи вищезазначене, ми
прийшли до висновку, що дані ендоскопічної знахідки
змін слизової стравоходу, шлунку, дванадцятипалої чи
товстої кишок, являються маркерами специфічного вра-
ження слизової при системних захворюваннях - черво-
ному вовчаку, склеродермії чи геморагічному васкуліті.
У відомих нам наукових джерелах ця тема практично
не висвітлена, окрім деяких авторів [9, 10], котрі вва-
жають, що, так званий, "Water-melon stomach" є проявом
системної склеродермії. На противагу цьому слід заз-
начити, що подібного роду зміни були нами встанов-

Загальна
кількість

обстежених:

Виявлено нетипових
уражень слизової

стравоходу та
стріктур

Виявлено нетипових
уражень слизової

шлунка

Виявлено нетипових
уражень слизової 12-

ти палої кишки

Виявлено нетипових
уражень слизової

товстої кишки

Всього виявлено
нетипових уражень
слизової шлунково-

кишкового тракту

3056 8 21 25 7 61

Таблиця 1. Кількість виявлених нетипових вражень слизової стравоходу, шлунка, дванадцятипалої кишки та товстої
кишки серед 3 056 пацієнтів.

Таблиця 2. Кількісний розподіл поєднання випадків вражень слизової шлунково-кишкового тракту з іншими клінічними
проявами.

Таблиця 3. Розподіл симптомів системних захворювань серед групи хворих (n=61), у котрих не було виявлено нетипових
ендоскопічних змін слизової гастроінтестинального тракту.

Загальна
кількість

виявлених
нетипових
уражень

слизової ШKТ

Kількість
випадків

поєднання
уражень

слизової з
поліартритом

Kількість випадків
поєднання
ураження

слизової з
тривалим

субфебрилітетом

Kількість випадків
поєднання

уражень слизової
зі синдромом

Рейно

Kількість
випадків

поєднання
уражень

слизової з
алопецією

Kількість випадків
поєднання

уражень слизової
зі шкірними
проявами

Kількість випадків
поєднання

уражень слизової
зі змінами

лабораторних
показників крові

61 61 54 34 30 21 48

Загальна кількість обстежених
ендоскопічно, в яких не виявлено

нетипових змін гастроінтестинальної
слизової

Поєднання з
поліартритом

Поєднання із
субфебрилітетом

Поєднання зі
синдромом

Рейно

Поєднання
з

алопецією

Поєднання зі
шкірними

враженнями

Поєднання зі
змінами у

загальному
аналізі крові

61  4 1 0 0 1 11
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лені як у стравоході, так і в дванадцятипалій та товстій
кишках при інших системних захворюваннях, зокрема,
геморагічному васкуліті.

Наводимо клінічні випадки, що демонструють ви-
щеописане:

Хвора, Г., 54 роки, жителька села одного із районів
Вінницької області самостійно звернулась до гастроен-
теролога поліклініки Вінницької обласної клінічної лікарні
ім. М. І. Пирогова. Основною скаргою, що привела пац-
ієнтку до нашого закладу, був неприємний запах із рота,
з приводу чого вона тривало лікувалася за місцем про-
живання без суттєвого ефекту у терапевтів, стомато-
логів та лікарів-ЛОР органів.

Після огляду гастроентеролога з діагнозом гастрое-
зофагальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) пацієнтку відпра-
вили на фіброендоскопічне дослідження. За стандарт-
ною методикою без премедикації та анестезії хворій
була проведена фіброезофагогастродуоденоскопія
фіброендоскопом фірми "Fujy". На гребенях складок
нижньої половини стравоходу слизова була різко на-
бряклою у вигляді 4 шнурів шириною до 1,0 см і дов-
жиною до 16-18 см кожний. У цих місцях виявлені
підслизові крововиливи, ерозування та сліди крові. За-
галом картина нагадувала відомий феномен "кавунно-
го шлунка", котрий описаний при враженні слизової
шлунку. Між складками слизова була звичайного коль-
ору. В шлунку та дванадцятипалій кишці встановлені
неспецифічні помірні запальні зміни слизової. Здиво-
вані подібною знахідкою ми провели детальне опиту-
вання та оглянули хвору. При цьому встановлено, що
хвору, крім основної скарги, турбують болі в суглобах
рук, ніг та їх припухання. Хвора відмічала, що при
мінімальній травмі на шкірі тулуба та кінцівок з'явля-
лись синці. Характерним були враження шкіри вік обох
очей, вони мали майже чорний колір. Крім того, спос-
терігався тривалий субфебрилітет. Все це разом дало

нам привід запідозрити у хворої геморагічний васкуліт.
Цей діагноз у подальшому був підтверджений ревма-
тологами.

Інша хвора 43 років була переведена до торакаль-
ного відділення із психіатричного відділення обласної
психлікарні, де періодично декілька років лікувалася з
приводу неврозу та відчуття "кома за грудьми". Коли
хвора майже перестала ковтати їжу її направили до
торакального хірурга і госпіталізували у відповідне
відділення. При ФЕГДС виявлено циркулярну стрикту-
ру на рівні нижньо-шийної ділянки, котра звужувала
отвір на 4/5. Слизова в місцях звуження була практич-
но незміненою. Пройти до шлунку не вдалось. При опи-
туванні хворої виявлено, що її також турбували болі в
суглобах, тривалий субфебрилітет, випадіння волосся
на голові. На шкірі обличчя виднівся яскравий метелик
гіперемованої та набряклої ділянки. В загальному аналізі
крові встановлено анемію (Нb=98 г/л, ШОЕ до 45 мм/
год). На основі цього ми запідозрили у хворої наявність
системного червоного вовчаку, котрий у подальшому
був підтверджений.

Хвора Т., 32 роки, направлена гастроетерологом
поліклініки на ФЕГДС у зв'язку зі скаргами на нудоту,
невизначені болі в епігастральній ділянці, зниження
апетиту та маси тіла. Також пацієнтку турбували тенез-
ми, збільшення частоти випорожнень зі схильністю до
проносів, утруднене ковтання їжі, постійно запивання
їжі водою. Перед цим лікувалася у гастровідділенні, де
була обстежена, зокрема, проведена ФЕГДС (гастро-
дуоденіт), а при ФКС - синдром подразненого кишеч-
ника. Нами при ФЕГДС виявлені наступні зміни: у се-
редній частині стравоходу виявлені ділянки вогнище-
вої атрофії слизової зі зникненням судинного малюнку.
У тілі шлунка на тлі катаральних явищ спостерігались
геморагічні ерозії у вигляді бурих крапок по типу "вко-
лу голкою", згруповані в поле до 40,0 см2. У дванадця-
типалій кишці встановлені неспецифічні запальні яви-
ща.

При опитуванні хворої з'ясувалось, що крім вказа-
них скарг, пацієнтку турбують болі в суглобах, майже
постійний субфебрилітет, підвищена чутливість кистей
та стоп до холоду (вона не може прати білизну в хо-
лодній воді, влітку ходить в рукавичках). Також спосте-
рігались: надмірне випадіння волосся на голові, потем-
ніла шкіра тулуба, особливо навколо очей. Все вищео-
писане дало нам привід запідозрити у хворої системну
склеродермію, котру підтвердили в подальшому.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При фіброендоскопічному дослідженні органів
верхнього відділу травного тракту та товстої кишки ви-
явлено специфічні зміни слизової, які тісно корелюють
з клінічними ознаками деяких системних захворювань
- червоного вовчака, системної склеродермії чи гемо-
рагічного васкуліту.

Таблиця 4. Кореляції між нетиповими враженнями слизо-
вої ШКТ та деякими клінічними проявами.

Примітки: * - достовірні коефіцієнти кореляції; # - гранич-
но достовірні коефіцієнти кореляції; NA - неможливо розра-
хувати.

Kлінічні
прояви

Величина
Kоефіцієнт

Пірсона Спірмана Тетрахорічний

Субфібрілітет*
значення 0,8207# 0,8207# 0,9620*

похибка 0,0513 0,0513 0,0221

Синдром Р
ейно#

значення 0,5980# 0,5980# 0,9030 #

похибка 0,0576 0,0576 0,0517

Алопеція#
значення 0,5710# 0,5710# NA

похибка 0,0523 0,0523 NA

Шкірні
прояви#

значення 0,4264# 0,4264# 0,7948

похибка 0,0601 0,0601 0,0951

Зміни
показників
ЗАK крові#

значення 0,6069# 0,6069# 0,8157#

похибка 0,0719 0,0719 0,0654
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2. Враховуючи те, що питання виявлення ендоскоп-
ічних маркерів ураження слизової оболонки ШКТ при
деяких системних захворюваннях сполучної тканини
практично не висвітлено у світовій літературі, вважає-
мо нашу роботу пріоритетною.

3. Встановлені нами ендоскопічні маркери уражен-
ня слизової оболонки ШКТ при деяких системних зах-
ворюваннях сполучної тканини, на нашу думку, значно
покращать їх діагностику, а також нададуть ключ до роз-

шифровування виявлених ендоскопічних змін слизо-
вої ШКТ, що внесе вагомий вклад до справи збере-
ження здоров'я людини.

Встановлені нами ендоскопічні маркери можуть бути
використані для покращення діагностики вищезгаданих
захворювань, а також допоможуть більш чітко розріз-
няти ураження слизової при фіброендоскопічних дос-
лідженнях, що актуально як для практичної медицини,
так і для наукових розробок.

Список посилань
1. Баранов, А. А. & Баженова, Л. К.

(2002). Детская ревматология: рук-
во для врачей. Москва: Медицина.

2. Беляева, Л. М. (2011). Детская кар-
диология и ревматология: рук-во.
Москва: Медицинское информ.
агенство.

3. Геппе, Н. А., Подчерняева, Н. С. &
Лыскина, Г. А. (2011). Руководство
по детской ревматологии: рук-во.
Москва: ГЭОТАР-Медиа.

4. Демчук, Є. С., Демчук В.С., Демчук
О. Є. (1995). Системна склеродер-
мія з тривалим перебігом під мас-
кою хвороби Адісон. Мостовий, Ю.

М., Алексєєва. І. П. (Ред.). (1995).
Науково практична конференція
лікарів територіального медичного
об'єднання міської клінічної лікарні
№4, Матеріали та тези доповідей.
Вінниця: (б.в.).

5. Клиппел, Дж. Х. (2012). Ревматичес-
кие заболевания. (Т.3); пер. с англ.
под ред. Насонова Е. Л., Насоновой
В. А. & Олина Ю. А. Москва: ГЭО-
ТАР-МЕДИА.

6. Мазуров В. И. (2005). Клиническая
ревматология. С.-Пб.: Фолиант.

7. Насонов Е. Л. & Насонова В. А. (2008).
Ревматология: нац. рук-во. Ассоци-

ация ревматологов России. Москва:
ГЭОТАР-Медиа.

8. Никишаев, В. И. & Задорожний, А. М.
(2008) Черный пищевод- острый не-
кроз слизистой оболочки пищевода.
Український жур. малоінвазивної та
ендоскопічної хірургії, 12 (1), 21-28.

9. Пайл, К. & Кеннеди, Л. (2011) Диагно-
стика и лечение в ревматологии:
рук-во; пер. с англ. под ред. Шостак,
Н. А. - Москвав: ГЭОТАР-Медиа.

10. Хаким, А., Клуни, Г. & Хак, И. (2010).
Справочник по ревматологии: пер. с
англ. под ред. Лесняк, О. М. Моск-
ва: ГЭОТАР-Медиа.

Демчук Е.С., Жуп анов А.Б., Радьога Я.В., Колот ько В.С., Дорожинский Ю.А., Цмок С.В., Коваль В.М.,
Ткачук  М.И.
ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ПОРАЖЕНИЯ СЛИЗИСТ ОЙ ГАСТРОИНТ ЕСТИНАЛЬНОГО Т РАКТ А ПРИ
НЕКОТ ОРЫХ СИСТЕМНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
Резюме. Авторы на основе фиброэндоскопического исследования 3056 пациентов выявили специфические маркеры
поражения слизистой гастроинтестинального тракта, которые тесно коррелировали из другими клиническими проявлени-
ями системных заболеваний - красной волчанки, склеродермии или геморрагического васкулита.
Ключевые слова: фиброэндоскопия, желудочно-кишечный тракт, системные заболевания.

Demchuk  Ye.S., Zhupanov O.B., Radioga Ya.V., Kolotk o V.S., Dorozhynsk iy  Yu.A., Tsmok S.V., Koval  V.M.,
T kachuk  M.I.
ENDOSCOPIC MARKERS OF LESION OF GAST ROINT ESTINAL MUCOSA BY SOME SYSTEMIC DISEASES
Summary. Authors on basic of fiber endoscopic explorations of 3056 patients found specific markers of lesion of the gastrointestinal
mucosal, which had of tight correlation with other symptoms of systemic diseases - red lupus erythematous, scleroderma or hemorrhagic
vasculitis.
Key words: fiber endoscopy, gastrointestinal tract, systemic diseases.

Рецензент - д.мед.н., проф. Андрушко І.І.

Стаття надійшла до редакції 17.05.2017 р.

Демчук Євген Степанович - к.мед.н., лікар-ендоскопіст Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова;
+38(097)4836308; jevghen.dem@gmail.com,
Жупанов Олександр Борисович - головний лікар Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова; +38(0432)676087
Радьога Ярослав Володимирович - к.мед.н., зав. ендоскопічним відділом Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І.
Пирогова; +38(097)9989525
Колотько Віктор Сергійович - заступник головного лікаря з поліклінічної роботи Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.
І. Пирогова; +38(067)9461872
Дорожинський Юрій Артурович - головний позаштатний ендоскопіст департаменту ОЗ та КВОДА; +38(067)7048065
Цмок Сергій Васильович - лікар-ендоскопіст Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова; +38(067)7472469
Коваль Віктор Михайлович - лікар-ендоскопіст Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова; +38(067)7050373
Ткачук Марія Іванівна - лікар-ендоскопіст Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова; +38(068)0195622

4 7 7



“Вісник Вінницького наці онального медичного університету”
2017, №2 (Т.21)

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

© Мороз Л.В., Мусаєв Ельтун Енгібар Огли, Гайдук О.А., Шкондіна О.Ф.
УДК: 616.36-002:616-006-446
Мороз Л.В., Мусаєв Ельтун Енгібар Огли, Гайдук О.А., Шкондіна О.Ф.
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, кафедра інфекційних хвороб з курсом епідеміології
(вул. Пирогова, 56, м. Вінниця, Україна, 21018)

ОЦІНКА ВМІСТУ ВІТАМІНУ Д У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С

Резюме. В статті представлені результати обстеження 101 хворого з хронічним гепатитом С з різними рівнями вітаміну
Д та 25-ОН вітамін D3 в залежності від рівня АЛТ та вірусного навантаження в сироватці крові.
Ключові слова: хронічний гепатит С, вітамін Д, 25-ОН вітамін D3, АЛТ, вірусне навантаження.

Вступ
Проблема хронічного гепатиту С зберігає актуальність

вже на протязі багатьох десятиліть. Інфікування HCV в
більшості випадків реєструється серед осіб працездат-
ного віку (20-50 років) та у більшої частини пацієнтів
може призводити до тривалого персистування та є серй-
озною проблемою галузі охорони здоров'я, що зумов-
лена глобальним поширенням, тривалим перебігом,
несприятливими наслідками [1, 2]. HCV-інфекція харак-
теризується великим відсотком хронізації та прогредіє-
нтним перебігом з формуванням у частини пацієнтів
цирозу печінки та гепатоцелюлярної карциноми [1, 13].

Одним із ряду завдань при лікуванні пацієнтів з ХГС
є припинення прогресування фіброзу печінки, що є
наслідком різних механізмів ушкодження тканини, вик-
ликаних вірусною інфекцією, з кінцевим розвитком ци-
розу та його ускладнень [4, 8]. У цьому комплексі взає-
модії між печінковими та метаболічними факторами
зростає частка досліджень, що підтверджують роль віта-
міну Д у важкості перебігу захворювання у пацієнтів з
ХГС [11, 14].

Численні дослідження у багатьох напрямках довели
провідну роль вітаміну Д серед хворих з ХГС, пухлин-
ними та кардіометаболічними розладами та спонукали
для подальшого проведення генетичних, клінічних та
експериментальних досліджень з вивченням метабол-
ізму та ролі вітаміну D [3, 7, 9, 16]. Збільшуються докази
в різних наукових дослідженнях, що рівні вітаміну Д
зворотньо корелюють із активністю запального проце-
су в печінці за рівнем АЛТ [5, 10, 12]. У деяких дослід-
женнях є дані про зв'язок між рівнем сироваткового
вітаміну Д та 25-ОН вітаміна D3 з вірусним навантажен-
ням у хворих на ХГС [6, 15].

У багатьох наукових дослідженнях є відомості про
те, що на швидкість прогресування хронічної HCV-
інфекції впливають також гендерні та вікові фактори:
більш швидке прогресування фіброзу печінки спосте-
рігається у чоловіків у віці старше 40-55 років [2], менш
швидке прогресування - у дітей. У деяких досліджен-
нях показано, що в перебігу 20 років після інфікування
цироз печінки розвинувся тільки у 2 % пацієнтів, зара-
жених у віці до 20 років та у 63% хворих, інфікованих у
віці після 50 років.

Тому метою нашого дослідження було визначити
частоту та ступінь недостатності вітаміну Д у хворих на
ХГС.

Матеріали та методи
Під спостереженням знаходилось 101 хворий на ХГС.

Серед обстежених чоловіків було 70 (69,3 %), жінок 31
(30,7 %), середній вік пацієнтів склав 43,89±1,57 роки.
Всі хворі знаходились на стаціонарному або амбула-
торному лікуванні у Вінницькому міському гепатологіч-
ному центрі протягом 2015-2016 рр.

Діагноз ХГС був підтверджений виявленням у сиро-
ватці крові хворих анти-HCV, HCV-RNA на аналізаторах
та тест-системах: Cobas 6000, Roche Diagnostics (Швей-
царія), Vitrotest (СНД), ампліфікаторі Rotor-Gene ("Corbett
Research", Австралія), ТС-АмпліСенс (Росія). Для оцінки
концентрації HCV-RNA був використаний кількісний ва-
ріант ПЛР для визначення кількості вірусних частинок в
1 мл - вірусного навантаження (низьке вірусне наван-
таження <800000 Ul/ml, високе вірусне навантаження
>800000 Ul/ml); аналіз виконували на ТС-АмпліСенс (Ро-
сія). Більшість пацієнтів мали низьке вірусне наванта-
ження (62,4 % - менше 800000 Ul/ml).

Усім хворим були визначені рівні 25-гідроксихоле-
кальцеферолу (25-ОН вітамін D3), вміст вітаміну Д за-
гального у сироватці крові. Рівень 25-гідроксихолекаль-
цеферолу (25-ОН вітамін D

3
) визначали методом хем-

ілюмінесцентного магнетичного імуноаналізу на тест-
системах ABBOT Diagnostics (США). Рівні Вітамін Д за-
гальний визначали методом імуноферментного аналі-
зу з використанням тест-систем EUROIMMUN (Німеччи-
на). Рівні 25-гідроксихолекальцеферолу (25-ОН вітамін
D

3
) та вітаміну Д загального оцінювали як нормальний

при показниках >30 нг/мл, недостатній 10-30 нг/мл та
дефіцитний <10 нг/мл. Також до комплексу обстежен-
ня хворих входило визначення рівнів АЛТ, АСТ уніфі-
кованими методами Райтмана-Френкеля.

Контрольну групу склали 30 практично здорових осіб,
серед яких було 14 чоловіків (46,7 %) та 16 жінок (53,3
%), середній вік складав 38,8±1,9 роки.

Статистичну обробку отриманих результатів прово-
дили за допомогою "STATISTICA 5,5" з використанням
параметричних і непараметричних методів оцінки от-
риманих результатів. Останній належить ЦНІТ Вінниць-
кого національного медичного університету ім. М. І.
Пирогова, ліцензійний №АХХR910A374605FA.

Результати. Обговорення
Згідно отриманих нами даних рівні 25-ОН вітаміну
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Д
3
 та вітаміну Д загального в сироватці крові хворих на

ХГС змінювались в залежності від статі. Так, у чоловіків
з ХГС рівень 25-ОН вітаміну Д

3
 знижувався в 1,88 рази

порівняно зі здоровими, тоді як у жінок зниження да-
ного показника відбувалося лише на рівні тенденції
(табл. 1). Достовірної різниці між рівнями 25-ОН віта-

міну D3 в сироватці крові чоловіків та жінок, хворих
на ХГС виявлено не було.

Подібна картина спостерігалася і стосовно змін
рівнів вітаміну Д загального. Встановлено достовір-
не його зниження в сироватці крові (у 2,15 рази)
лише серед чоловіків, хворих на ХГС. У групі хворих
на ХГС жінок спостерігали лише його незначне зни-
ження. Також не було достовірної різниці між рівня-
ми вітаміну Д загального у хворих на ХГС чоловіків
та жінок.

Статева різниця була нами виявлена лише при не-
достатності рівня 25-ОН вітаміну Д

3.
 Так, вона спостер-

ігалася у переважній більшості (77,10 % - 54 особи)
чоловіків, хворих на ХГС (табл. 2).

Серед обстежених нами жінок таких було в 2,39
рази менше (32,2 % - 10 осіб). Відмінності у вікових

Таблиця 1. Розподіл хворих на ХГС в залежності від показ-
ників 25-ОН вітамін D3, вітаміну D загального за статтю.

Примітка. * - р<0,05 різниця достовірна між групами.

Показники

Групи
хворих

Здорові (n=30) Хворі на ХГС (n=101)

Чоловіки
(n=14)

Жінки
(n=16)

Чоловіки
(n=70)

Жінки
(n=31)

Вітамін D
загальний

38,46±1,05* 37,94±1,03 17,9±1,02* 28,32±1,44

25-ОН
вітамін D

3

38,97±1,11* 38,01±1,07 20,68±0,93* 29,36±0,05

Таблиця 2. Розподіл хворих на ХГС в залежності від по-
казників вітаміну D загального та 25-ОН віт D3 за віковими
групами.

Примітка. * - р<0,05 між хворими на ХГС за рівнем віта-
міну D в різних вікових групах та між групами хворих та
здорових.
Таблиця 3. Розподіл хворих на ХГС з різним рівнем 25-
OH вітамін D3 за статтю.

Вікові групи

Загальний вітамін D 25-ОН вітамін D3

Здорові Хворі на ХГС Здорові
Хворі на

ХГС

<19 років 38,97±1,06* 28,82±0,15* 38,47±1,1 28,4±1,07

20-29 років 37,4±1,03 26,97±1,15 34,17±1,02 25,8±1,83

30-39 років 33,98±1,15 20,24±1,07 33,9±1,1 22,9±1,04

40-49 років 34,07±1,08* 17,02±0,08* 30,82±1,14 20,05±1,18

>50 років 33,18±1,18 18,4±1,03 30,79±1,03 21,27±1,03

Примітка. * - р<0,05 між чоловіками та жінками, хвори-
ми на ХГС з недостатністю 25-OH вітамін D3.

Стать

Рівні віт. D

Чоловіки
(n=70)

Жінки
(n=31)

Абс. % Абс. %

Нормальний рівень 25-OH вітамін D3 6 8,6 17 54,8

Недостатність 25-OH вітамін D3 54 77,10* 10 32,2

Дефіцит 25-OH вітамін D
3

10 14,3 4 13

Таблиця 4. Розподіл хворих на ХГС з різним рівнем 25-OH вітамін D3 за віковими групами.

Примітка. * - р<0,05 - між хворими на ХГС з недостатністю 25-OH вітамін D3 у різних вікових групах.

Рівні 25-OH вітамін D
3

Вікові групи

Нормальний рівень 25-OH вітамін D
3
,

(n=23)
Недостатність 25-OH вітамін D

3
,

(n=64)
Дефіцит 25-OH вітамін D

3
,

(n=14)

Абс. % Абс. % Абс. %

<19 років 10 43,48 1 1,56 0 0

20-29років 7 30,43 7 10,94* 1 7,14

30-39років 5 21,74 10 15,62* 1 7,14

40-49років 1 4,35 41 64,07* 10 71,42

>50 років 0 0 5 7,81* 2 14,3

Рис. 1. Розподіл хворих на ХГС з різним рівнем 25-ОН віт
D3 за рівнем АЛТ.

Рис. 2. Розподіл хворих на ХГС з різним рівнем 25-ОН віт.
D3 за рівнем вірусного навантаження.
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групах були нами виявлені лише стосовно рівня віта-
міну Д загального в сироватці крові. Найнижчий рівень
даного показника був зафіксований у віковій групі 40-
49 років та був у 1,69 рази меншим у порівнянні з
віковою групою <19 років (табл. 3).

 За умови наявності у хворих на ХГС недостатності
рівня 25-ОН вітаміну Д

3
 спостерігалися вікові особли-

вості. Так, більше половини хворих у віці 40-49 років
(64,07 % - 41 особа) мали ознаки недостатності рівня
25-ОН вітаміну Д

3 
(табл. 4). Це було в 4,10 рази більше,

ніж у групі пацієнтів від 30 до 39 років та в 5,86 та 8,20
раз більше порівняно з віковими групами 20-29 та
>50 років, відповідно.

Хворі на ХГС з наявністю недостатності рівня 25-ОН
вітаміну Д3 у 2,2 рази частіше мали підвищені
біохімічні показники активності запального процесу

Мороз Л.В., Мусаев Эльт ун Энг ибар Оглы, Гайдук Е.А., Шкондина Е.Ф.
ОЦЕНКА СОДЕРЖАНИЯ ВИТ АМИНА Д У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С
Резюме. В статье представлены результаты обследования 101 больного с хроническим гепатитом С с разными уровня-
ми витамина Д и 25-ОН витамин D3 в зависимости от уровня АЛТ и вирусной нагрузки в сыворотке крови.
Ключевые слова: хронический гепатит С, витамин Д, 25-ОН витамин D3, АЛТ, вирусная нагрузка.
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of the level of ALT and viral load in the serum.
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(рис. 1).
Серед них також у 3,02 рази частіше зустрічалися

особи з високим вірусним навантаженням (рис. 2).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих на ХГС спостерігаються зміни в обміні
вітаміну Д, що мають статеву та вікову залежність.

2. Серед хворих з недостатністю рівня 25-ОН віта-
міну Д3 переважають особи 40-49 років, чоловічої статі
з підвищеним рівнем активності АЛТ та високим вірус-
ним навантаженням.

Перспективи подальших розробок полягають у вив-
ченні недостатності вітаміну Д в сироватці крові на ХГС
від окремих показників ліпідного обміну та цитокіно-
вого статусу.
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РЕЗУЛЬТАТИ КОМПЛЕКСНОГО ПІДХОДУ ДО ЛІКУВАННЯ ТРОМБОЗІВ
ГЛИБОКИХ ВЕН СИСТЕМИ НИЖНЬОЇ ПОРОЖНИСТОЇ ВЕНИ

Резюме. Метою нашого дослідження була розробка, на основі власного досвіду та результатів, диференційованої хірур-
гічної тактики при лікуванні хворих з венозним тромбоемболізмом, відповідно до даних доказової медицини. Були проанал-
ізовані результати лікування 130 пацієнтів з венозним тромбоемболізмом. Серед них було 58 хворих з ТГВ, ускладненими
ТЕЛА та 72 хворих з венозними тромбозами різної локалізації, з яких у 45 пацієнтів діагностовано флотуючий характер
тромбозу. Серед групи хворих з ТГВ, ускладнених ТЕЛА, хворих з високим ризиком ранньої смерті за класифікацією Євро-
пейського товариства кардіологів спостерігалося 9 (15,5 %), проміжним ризиком - 14 (24 %), з низьким ризиком - 35 (60,5
%). ТГВ проксимальної локалізації спостерігався в 46 (79 %) випадках. У 55 випадках (94 %) причиною тромбоемболії
легеневої артерії був ТГВ, в 3 випадках (6 %) причину ТЕЛА виявити не вдалося. В дослідженні серед хворих з флотуючим
ТГВ у 15(33 %) хворих спостерігався тромбоз НПВ, у 16 (36 %) хворих був клубово-стегновий тромбоз, у 8 (18 %) хворих
- стегново-підколінний тромбоз, у 6 (13 %) хворих - підколінно-гомілковий. Лікувальна тактика при лікуванні пацієнтів з ТГВ,
ускладнених ТЕЛА, залежала від масивності ураження легеневої артерії і рівня ризику ранньої смерті, пов'язаного з ТЕЛА.
Системний тромболізис ТГВ, ускладнених ТЕЛА, проводився в групі пацієнтів з високим і середнім ризиком ранньої смерті в
16 (69,5 %) випадках. Катетер-керований тромболізис проводився при ілеофеморальному ТГВ, ускладнених ТЕЛА, у групі
пацієнтів з низьким ризиком ранньої смерті і в терміни розвитку тромбозу до 7 діб в 10 (28,5 %) випадках. Вибір адекватної
тактики лікування хворих з ТГВ, ускладненим ТЕЛА, дозволив отримати задовільні результати і значне клінічне поліпшення в
82 % випадків. При клубово-стегнових флотуючих тромбозах в терміни до 7 діб виконана тромбектомія у 16 хворих зі
стегнового доступу. Для профілактики ТЕЛА використовували ТКФТЕ та методику видалення тромбу з використанням 2
катетерів Фогарті. Жодного летального випадку відзначено не було. Протягом періоду дослідження рецидивуючих ТЕЛА
констатовано не було. Вибір хірургічного методу лікування ТГВ визначається локалізацією та розповсюдженістю процесу,
терміном від початку виникнення захворювання, вираженістю супутньої патології. Тромбектомія показана при неефектив-
ності тромболізису. В більш пізні строки необхідно видаляти флотуючу частину тромбу. При наявності флотуючого ТГВ та
протипоказами до оперативного втручання необхідно застосовувати засоби та прийоми для профілактики розвитку ТЕЛА.
Абсолютними показами до тромбектомії при ТГВ є синя флегмазія кінцівки, проти покази до проведення тромболітичної
терапії. Системний тромболізис ТГВ, ускладнених розвитком ТЕЛА, показаний в групі пацієнтів з високим і середнім ризиком
ранньої смерті. Катетер-керований тромболізис показаний при ілеофеморальном ТГВ, ускладнених ТЕЛА, у групі пацієнтів з
низьким ризиком ранньої смерті і в терміни розвитку тромбозу до 7 діб. Антикоагулянтна терапія показана при дистальних
оклюзуючих ТГВ і низькому ризику ранньої смерті.
Ключові слова: тромбоз глибоких вен, тромбоемболії легеневої артерії, тромболізис.

Вступ
Незважаючи на стрімкий розвиток в XXI столітті

новітніх медичних технологій і методів лікування, тром-
боемболія легеневої артерії продовжує залишатися
однією з основних причин смертності населення. Так,
частота фатальної ТЕЛА за даними аутопсії становить
50 випадків на 100 000 осіб на рік [2]. Основною при-
чиною виникнення ТЕЛА є тромбоз глибоких вен. На
сьогоднішній день в лікуванні ТГВ застосовуються як
оперативні втручання у вигляді тромбектомії, так і тром-
болітична терапія. На жаль, в жодних консенсусах на
теперішній час чітко не визначені питання хірургічного
лікування флотуючих та емболонебезпечних венозних
тромбозів. Важливим є той факт, що у 83,6-90 % ви-

падків джерелом ТЕЛА є ТГВ системи НПВ [4, 5]. У зв'язку
з тим, що асимптоматична ТЕЛА розвивається у 50 %
пацієнтів з ТГВ [5], стає чітко зрозуміло, що наявність
флотуючого венозного тромбозу у пацієнта є показом
до застосування активної стратегії видалення тромбу [6].

Важливість вибору хірургічної тактики лікування ве-
нозних тромбозів підтверджується тим, що серед
пацієнтів з ТГВ проксимальної локалізації ТЕЛА вияв-
ляється в 50 % випадків, тоді як у пацієнтів з ТЕЛА в 70
% випадків виявляється ТГВ. У США частота вперше
виник симптоматичного ТГВ коливається від 71 до 117
випадків на 100 000 населення [1]. Згідно International
Consensus Statement. Prevention and treatment of venous
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thromboembolism (2013) в США тромбози та емболії
щорічно реєструють у 2 млн. осіб, а в Європі - у 700
тисяч.

Про важливість проблеми свідчить той факт, що
частота найближчих фатальних наслідків при ТЕЛА ста-
новить від 7 до 11 %. Згідно з іншими дослідженнями,
летальність при ТГВ, який ускладнюється ТЕЛА, стано-
вить від 5 до 20 % [3]. В Англії 0,9 % госпіталізованих
пацієнтів помирають від ТЕЛА, в США ТЕЛА є причиною
смерті 200 тисяч хворих щороку, у Франції - 20 000 [4].
Таким чином, у світлі викладених даних, проблема ТГВ,
ускладнених ТЕЛА, виглядає надзвичайно актуальною,
а питання лікування та профілактики даної грізною па-
тології повинні привертати увагу дослідників і
клініцистів.

Метою нашого дослідження була розробка на ос-
нові власного досвіду диференційованої хірургічної
тактики при лікуванні хворих з венозним тромбоембо-
лізмом відповідно до даних доказової медицини.

Матеріали та методи
Були проаналізовані результати лікування 130

пацієнтів з венозним тромбоемболізмом. Серед них
було 58 (44,6 %) хворих з ТГВ, ускладненими ТЕЛА та
72 (55,4 %) хворих з венозними тромбозами різної ло-
калізації, з яких у 45 (34,6 %) пацієнтів діагностовано
флотуючий характер тромбозу. Серед групи хворих
зТГВ, ускладнених ТЕЛА, ТГВ проксимальної локалізації
спостерігався в 46 (79 %) випадках. У 55 випадках (94
%) причиною тромбоемболії легеневої артерії був ТГВ,
в 3 випадках (6 %) причину ТЕЛА виявити не вдалося. В
дослідженні серед хворих з флотуючим ТГВ у 15 (33
%) хворих спостерігався тромбоз НПВ, 16 (36 %) хво-
рих був клубово-стегновий тромбоз, у 8 (18 %) хворих
стегново-підколінний тромбоз, у 6 (13 %) хворих підко-
лінно-гомілковий. Лікувальна тактика при лікуванні
пацієнтів з ТГВ, ускладнених ТЕЛА, залежала від масив-
ності ураження легеневої артерії і рівня ризику ранньої
смерті, пов'язаного з ТЕЛА.

Хворих з високим ризиком ранньої смерті за класи-
фікацією Європейського товариства кардіологів спос-
терігалося 9 (15,5 %), проміжним ризиком 14 (24 %), з
низьким ризиком 35 (60,5 %). Вік хворих коливався від
28 до 65 років.

ТГВ проксимальної локалізації спостерігався в 46 (79
%) випадках. У 55 випадках (94 %) причиною тромбо-
емболії легеневої артерії був ТГВ, в 3 випадках (6 %)
причину ТЕЛА виявити не вдалося. 14 (24 %) хворих
транспортовано з невідкладними показами з районів
області.

Проведені дослідження показали, що у хворих з
низьким ризиком ранньої смерті ТГВ проксимальної
локалізації спостерігався у 27 (77 %) випадках, дисталь-
ної локалізації у 7 (20 %) випадках, в 1 (3 %) випадку
причину ТЕЛА виявити не вдалося. У хворих з середнім
ризиком ранньої смерті ТГВ проксимальної локалізації

спостерігався у 10 (71,6 %) випадках, дистальної локал-
ізації у 2 (14,2 %) випадках, в 2 (14,2 %) випадках при-
чину ТЕЛА виявити не вдалося. У хворих з високим ри-
зиком ранньої смерті ТГВ проксимальної локалізації
спостерігався в 9 (100 %) випадках.

Для лікування ТГВ, ускладнених тромбоемболією
гілок легеневої артерії (ТЕЛА), ми використовували си-
стемний тромболізис, катетер-керований тромболізис
та антикоагулянтну терапію. Для антикоагулянтної терапії
ми використовували Клексан (еноксапарин). При сис-
темному тромболізисі катетер вводили в кубітальную
вену і виконували інфузію тромболітіка. Для тромбол-
ітичної терапії використовували стрептокіназу і Актили-
зе. Усім хворим після тромболітичної терапії проводи-
ли лікування антикоагулянтами (Клексан), спочатку пря-
мими, з подальшою терапією варфарином або дабігат-
раном.

Лікувальна тактика залежала від масивності уражен-
ня легеневої артерії і рівня ризику ранньої смерті, по-
в'язаних з ТЕЛА.

Системний тромболізис ТГВ, ускладнених ТЕЛА, про-
водився в групі пацієнтів з високим і середнім ризиком
ранньої смерті в 16 (69,5 %) випадках.

Катетер-керований тромболізис проводився при іле-
офеморальном ТГВ, ускладнених ТЕЛА в групі пацієнтів
з низьким ризиком ранньої смерті і в терміни розвитку
тромбозу до 7 діб в 10 (28,5 %) випадках.

У 2-х пацієнтів проводилась катетерна фрагмента-
ція тромбів і введення тромболітичного агента в сто-
вбур легеневої артерії.

Антикоагулянтна терапія (Клексан) проводилася в
групі пацієнтів з дистальними окклюзуючими ТГВ і низь-
ким ризиком ранньої смерті в 25 (71,5 %) випадках.

При клубово-стегнових флотуючих тромбозах в стро-
ки до 7 діб виконана тромбектомія у 16 хворих зі стег-
нового доступу. Для профілактики ТЕЛА використову-
вали ТКФТЕ та методику видалення тромбу з викорис-
танням 2 катетерів Фогарті.

Результати. Обговорення
Результати лікування оцінювали за зменшенням

клінічних проявів, ознак дисфункції правого шлуночка за
даними ЕКГ і ехо-КГ, оцінювали ступінь дезобстукції леге-
невої артерії при повторних СКТ і АПГ після проведеної
терапії. СКТ є малоінвазивним методом діагностики ТЕЛА
і дозволяє з високою чутливістю (83 %) і специфічністю
(96 %) виявити тромбоемболію легеневої артерії.

Значне поліпшення стану пацієнтів, яким проводи-
ли тромболітичну терапію, було констатовано в 21 (82
%) випадку. Часткове поліпшення стану пацієнтів, яким
використовували антикоагулянтну терапію, було вияв-
лено в 17 (67 %) випадках. Воно виявлялося в змен-
шенні задишки, тахіпное, болі за грудиною, кашлю. За
даними СКТ повна дезобструкція легеневого дерева
була виявлена в 3 (5 %) випадках. Геморагічних уск-
ладнень при дослідженні не спостерігалося. Жодного
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летального випадку відзначено не було. Протягом пер-
іоду дослідження рецидивуючих ТЕЛА констатовано не
було.

Що стосується результатів лікування хворих з фло-
туючими тромбозами, то у 100 % пацієнтів після про-
ведення лікування спостерігалось клінічне покращен-
ня, у всіх випадках флотуючих ТГВ вдалось ліквідувати
флотуючий характер тромбозу та небезпеку ТЕЛА.

На наш погляд, принципи лікування хворих з ізольо-
ваними венозними тромбозами і ТГВ, ускладненими
ТЕЛА, повинні відрізнятися. У хворих другої групи ри-
зик ускладнень і смерті істотно вище. За даними Nutescu
E.A. et al. [5] серед хворих з ТГВ, повторно госпіталізо-
ваних з венозним тромбоемболізмом, що склало 4 %,
66 % мали повторний ТГВ і 34 % ТЕЛА, причому, в 60
% випадків повторна госпіталізація відбулася в перші
30 днів. Потрібно пам'ятати, що наступна емболічна атака
у цих пацієнтів може бути фатальною, особливо у
пацієнтів з високим ризиком смерті за класифікацією
Європейського товариства кардіологів. З іншого боку,
ризик повторної емболізації у хворих з ТЕЛА і супутнім
ТГВ значно вище, ніж у хворого з ТЕЛА без ТГВ. Так,
ризик повторного венозного тромбоемболізму протя-
гом 30 днів за даними Spencer et al. [6] у хворих з ТГВ
становить 4,8 %. Враховуючи вищесказане, ми кілька
відходили від рекомендацій з лікування хворих з ізоль-
ованою ТЕЛА Європейського товариства кардіологів
(2014) [7]. Так, якщо хворих з низьким і середнім ризи-
ком смерті при ізольованій ТЕЛА рекомендується ліку-
вати з використанням антикоагулянтів, то при наявності
проксимального венозного тромбозу ми використову-
вали тромболізис. Робили ми це для лізису тромбо-
тичних мас у венах нижніх кінцівок і таким чином зни-
женні ризику повторної ТЕЛА і розвитку ПТФС.

У групі ТЕЛА з середнім ризиком смерті ми викори-
стовували системний тромболізис, так як при лікуванні
ТЕЛА системний тромболізис є методом вибору в по-
рівнянні з катетер-керованим (рекомендації Європейсь-
кого товариства кардіологів) [7]. При наявності тромбо-
тичних мас у венах нижніх кінцівок при катетер-керо-
ваному тромболізисі тромболічний агент починає дія-
ти безпосередньо у венах нижніх кінцівок, відповідно
ступінь ефективності лізису в легеневій артерії буде
знижуватися за рахунок зв'язування частини тромболі-
тика з тромботичними масами вен нижньої кінцівки.
Тому для підвищення ефективності лізису тромбів в
легеневій артерії в такій ситуації ми проводили систем-
ний тромболізис. Що стосується катетер-керованого
тромболізису в легеневу артерію, то, незважаючи на

деякі роботи, що показують його ефективність [8], ми
дотримувалися даних Європейського товариства кард-
іологів [7].

У групі ТЕЛА з низьким ризиком смерті ми викорис-
товували катетер-керований тромболізис, так як дія його
на тромботичні маси в нижніх кінцівках суттєво не впли-
не на результати лізису тромботичних мас в легеневій
артерії (згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів методом вибору у даної групи хво-
рих при лікуванні ізольованої ТЕЛА є антикоагулянтна
терапія). Наші підходи базувалися на тому, що за дани-
ми авторів, які досліджували системне і місцеве вве-
дення тромболітиків, системне введення частіше суп-
роводжується розвитком побічних ефектів [9].

Окремим питанням слід розглянути проблему ліку-
вання флотуючих венозних тромбозів.

На сьогоднішній день в лікуванні ТГВ застосовують-
ся як оперативні втручання у вигляді тромбектомії, так і
тромболітична терапія. На жаль, в жодних консенсусах
на теперішній час чітко не визначені питання хірургіч-
ного лікування флотуючих та емболонебезпечних ве-
нозних тромбозів. Важливим є той факт, що у 83,6-90
% випадків джерелом ТЕЛА є ТГВ системи НПВ [4, 5]. У
зв'язку з тим, що асимптоматична ТЕЛА розвивається у
50 % пацієнтів з ТГВ [5], стає чітко зрозуміло, що на-
явність флотуючого венозного тромбозу у пацієнта є
показом до застосування активної стратегії видалення
тромбу [6].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Вибір адекватної тактики лікування хворих з ТГВ,
ускладненим ТЕЛА, дозволив отримати хороші й за-
довільні результати у 65,5 % хворих, а проведення тром-
болітичної терапії при ТЕЛА дозволило отримати за-
довільні результати і значне клінічне поліпшення в 82
% випадків.

2. Системний тромболізис ТГВ, ускладнених розвит-
ком ТЕЛА, показаний в групі пацієнтів з високим і се-
реднім ризиком ранньої смерті.

3. Катетер-керований тромболізис показаний при
ілеофеморальному ТГВ, ускладненому ТЕЛА, в групі
пацієнтів з низьким ризиком ранньої смерті і в терміни
розвитку тромбозу до 7 діб.

4. Антикоагулянтна терапія показана при дистальних
оклюзуючих ТГВ і низькому ризику ранньої смерті.

Результати нашого дослідження підтвердили
доцільність використання індивідуальної хірургічної так-
тики у хворих з ТГВ, ускладненими ТЕЛА.
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Хребт ий Я.В.
РЕЗУЛЬТ АТ Ы КОМПЛЕКСНОГО ПОДХОДА К ЛЕЧЕНИЮ Т РОМБОЗА ГЛУБОКИХ ВЕН СИСТЕМЫ НИЖНЕЙ
ПОЛОЙ ВЕНЫ
Резюме. Целью нашего исследования была разработка на основе собственного опыта и результатов, дифференцирован-
ной хирургической тактики при лечении больных с венозным тромбоэмболизмом, согласно данным доказательной меди-
цины. Были проанализированы результаты лечения 130 пациентов с венозным тромбоэмболизмом. Среди них было 58
больных с ТГВ, осложненными ТЭЛА и 72 больных с венозными тромбозами различной локализации, из которых в 45
пациентов диагностирован флотирующий характер тромбоза. Среди группы больных с ТГВ, осложненных ТЭЛА, больных с
высоким риском ранней смерти по классификации Европейского общества кардиологов наблюдалось 9 (15,5 %), промежу-
точным риском - 14 (24 %), с низким риском - 35 (60,5 %). ТГВ проксимальной локализации наблюдался в 46 (79 %)
случаях. В 55 случаях (94 %) причиной тромбоэмболии легочной артерии был ТГВ, в 3 случаях (6 %) причину ТЭЛА
обнаружить не удалось. В исследовании среди больных с флотирующим ТГВ у 15 (33 %) больных наблюдался тромбоз НПВ,
у 16 (36 %) больных был подвздошно-бедренный тромбоз, у 8 (18 %) больных - бедренно-подколенный тромбоз, у 6 (13
%) больных - подколенной-голенной. Лечебная тактика при лечении пациентов с ТГВ, осложненных ТЭЛА, зависела от
массивности поражения легочной артерии и уровня риска ранней смерти, связанного с ТЭЛА. Системный тромболизис
ТГВ, осложненных ТЭЛА, проводился в группе пациентов с высоким и средним риском ранней смерти в 16 (69,5 %)
случаях. Катетер-управляемый тромболизис проводился при иллеофеморальном ТГВ, осложненных ТЭЛА, в группе паци-
ентов с низким риском ранней смерти и в сроки развития тромбоза до 7 суток в 10 (28,5 %) случаях. Выбор адекватной
тактики лечения больных с ТГВ, осложненным ТЭЛА, позволил получить удовлетворительные результаты и значительное
клиническое улучшение в 82 % случаев. При подвздошно-бедренных флотирующих тромбозах в сроки до 7 суток выпол-
нена тромбэктомия у 16 больных с бедренного доступа. Для профилактики ТЭЛА использовали ТКФТЕ и методику удаления
тромба с использованием 2 катетеров Фогарти. Ни одного летального случая отмечено не было. В течение периода
исследования рецидивирующих ТЭЛА констатировано не было. Выбор хирургического метода лечения ТГВ определяется
локализацией и распространенностью процесса, сроком от начала возникновения заболевания, выраженностью сопут-
ствующей патологии. Тромбэктомия показана при неэффективности тромболизиса. В более поздние сроки необходимо
удалять флотирующую часть тромба. При наличии флотирующего ТГВ и противопоказаниями к оперативному вмешатель-
ству необходимо применять средства и приемы для профилактики развития ТЭЛА. Абсолютными показаниями к тромбэк-
томии при ТГВ является синяя флегмазия конечности, противопоказания к проведению тромболитической терапии. Сис-
темный тромболизис ТГВ, осложненных развитием ТЭЛА, показан в группе пациентов с высоким и средним риском ранней
смерти. Катетер-управляемый тромболизис показан при иллеофеморальном ТГВ, осложненном ТЭЛА в группе пациентов
с низким риском ранней смерти и в сроки развития тромбоза до 7 суток. Антикоагулянтная терапия показана при дисталь-
ных окклюзирующих ТГВ и низком риске ранней смерти.
Ключевые слова: тромбоз глубоких вен, тромбоэмболии легочной артерии, тромболизис.
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Khrebti y Ya.V.
RESULTS OF A COMPREHENSIVE APPROACH T O THE TREATMENT OF DEEP VEIN T HROMBOSIS OF INFERIOR
VENA CAVA
Summary. The aim of our study was to develop based on our own experience differentiated surgical tactics in patients with deep
venous thrombosis, complicated with pulmonary embolism, in accordance with datas evidence-based medicine. The results of
treatment of 130 patients with venous thromboembolism were analyzed. Among them, there were 58 patients with DVT, complicated
by pulmonary embolism and 72 patients with venous thrombosis of different localization, of which 45 patients were diagnosed with
floating thrombosis. Patients with high risk of early death for the classification of the European Society of Cardiology was observed in
9 cases (15,5 %), intermediate risk in 14 cases (24 %), with low risk in 35 cases (60,5 %). DVT proximal localization was observed
in 46 (79 %) cases. In 55 cases (94 %) cause of pulmonary embolism was DVT, in 3 cases (6 %) the cause of pulmonary embolism
could not be found. Therapeutic tactics depended on the massiveness of the defeat of the pulmonary artery and the level of risk of
early death related to pulmonary embolism. Systemic thrombolysis of deep venous thrombosis, complicated with pulmonary embolism,
conducted in patients with high and moderate risk of early death in 16 (69,5 %) cases. Catheter-directed thrombolysis was performed
in patients with iliofemoral DVT, complicated with pulmonary embolism, in patients with a low risk of early death and in terms of
thrombosis up to 7 days in 10 (28,5 %) cases. The choice of an adequate treatment strategy in patients with DVT, complicated with
pulmonary embolism, get us possibility of satisfactory results and significant clinical improvement in 82 % of cases. At club-femoral
floating thromboses in a period of up to 7 days, thrombectomy was performed in 16 patients with femoral access. For the prevention
of pulmonary embolism, methods for removing the thrombus using 2 Fogarty catheters were used. No mortal case was noted. During
the period of the study of recurrent pulmonary embolism, no recurrence was noted. The choice of the surgical method of treating DVT
is determined by the localization and prevalence of the process, the period from the onset of the disease, the severity of the
concomitant pathology. Thrombectomy is indicated in the ineffectiveness of thrombolysis. In later times it is necessary to remove the
floating part of the thrombus. In the presence of floating DVT and contraindications for surgical intervention, it is necessary to apply
means and methods for the prevention of pulmonary embolism. Absolute indications for thrombectomy with DVT are blue limb
extremity, against indications before thrombolytic therapy. Systemic thrombolysis of DVT, complicated by the development of pulmonary
embolism, is shown in the group of patients with high and average risk of early death. Catheter-controlled thrombolysis is indicated for
ileophlebal DVT, complicated by pulmonary embolism, in a group of patients with a low risk of early death and in terms of thrombosis
up to 7 days. Anticoagulation therapy is indicated with distal occlusive DVT and low risk of early death.
Key words: deep veins thrombosis, pulmonary embolism, thrombolysis.
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РОЛЬ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ДІАГНОСТИКИ ТА СПІРАЛЬНОЇ КОМП'ЮТЕРНОЇ
ТОМОГРАФІЇ В ДІАГНОСТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ АБСЦЕСІВ ПЕЧІНКИ

Резюме. У статті наведений досвід лікування 71 хворих з абсцесами печінки (АП). 54 хворих були оперовані відкритим
традиційним методом, 11 - шляхом використання мініінвазивних технологій, або дренування під контролем УЗД, 6 - проліко-
вано консервативно, з яких 1 хворий помер без операції. Переважна більшість АП (90 %) верифікувалась даними УЗД, в
інших випадках для підтвердження діагнозу використовувалась спіральна комп'ютерна томографія (СКТ). АП локалізувались
у правій частці - 7, 8 сегменти, лівій частці - в 3, 4 сегментах. Об'єм рідинних утворень сягав від 1-2 мл до 2 літрів.
Застосування УЗД та СКТ є доцільним, необхідним та надійним методом діагностики в лікуванні АП.
Ключові слова: абсцес печінки, ультразвукова діагностика, спіральна комп'ютерна томографія.

Вступ
За останні десятиріччя суттєво підвищились мож-

ливості діагностики АП, у зв'язку з чим частота вияв-
лення їх значно збільшилась. Відсутність типового сим-
птомокомплексу не дозволяє встановити точний доо-
пераційний діагноз без виконання додаткових інстру-
ментальних методів обстеження. До застосування су-
часних методів діагностики правильний дооперацій-
ний діагноз встановлювали лише у 33 % хворих. Все
це погіршувало ранню діагностику і результати ліку-

вання таких пацієнтів. Тепер застосовуючи УЗД, КТ в
95 % спостережень можливо поставити точний діаг-
ноз.

УЗД має велике значення у виявлені осередкових
утворень печінки. У більшості пацієнтів за допомогою
УЗД вдається отримати достатню інформацію про ло-
калізацію і розміри гнійного осередку. В теперішній
час для дослідження використовуються ультразвукові
сканери з мультичастотними конвексними і лінійними
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датчиками, які дозволяють візуалізувати анатомічні і
патологічні утворення різних розмірів і форм, які роз-
ташовані на різній глибині. За допомогою УЗД вдаєть-
ся з великою вірогідністю віддиференціювати АП від
нагноєної ехінококової кисти печінки. За даними УЗД
ехінококова киста без ознак інфікування характери-
зується 5 ознаками: гіпоехогенне утворення, гіпоехо-
генний обідок, дочірні кисти, симптом заднього підси-
лення, двоконтурність стінки. Діагноз ехінококозу печ-
інки можливо вважати дійсним при наявності 3 ознак
[1]. Окрім цього, УЗД є неінвазивний і відносно не
дорогий метод дослідження і протипоказів до нього
практично не існує. При наявності кисти визначається
чіткий, ехощільний контур. Абсцес має знижену ехо-
генність і акустичну неоднорідність. Доведено, що аку-
стична структура і розміри гнійних утворень в печінці
не залежать від причин і строків їх формування. УЗД є
оптимальним методом контролю голки при пункцій-
них методах лікування і біопсії [2]. Діагноз АП підтвер-
джується наявністю гною при пункції, який потрібно
оцінити візуально з подальшим, цитологічним і бакте-
ріологічним дослідженням. Тільки в 25-30 % хворих
візуалізуються АП з акустично однорідним вмістом [3].
Згідно Ю. А. Пархисенко і співав., точна топічна діагно-
стика АП за допомогою УЗД становить 85-95 % [4].

СКТ займає провідне місце в діагностиці об'ємних
утворень печінки, в тому числі і абсцесів печінки. На
сьогодні СКТ діагностика є "золотим стандартом" і є
найбільш повною при виконані мультифазового ска-
нування з внутрішньовенним контрастуванням, що дає
можливість досягнути чутливості та специфічності діаг-
ностики в 95 %. При безконтрастному скануванні: аб-
сцес представлений гіподенсивним утворенням з не-
чіткими контурами, в частині випадків вдається про-
стежити зниження щільності в центральних відділах
за рахунок рідинного компонента. При застосуванні
контрастного підсилення: центральна гіподенсивна
зона, що представлена рідинним компонентом; вклю-
чення газу, з рівнем газ - рідина; даний симптом є
патогномонічним; кільцеподібне посилення по пери-
ферії (посилення піогенної капсули); симптом "мішені"
або подвійного кільця - представлений центральною
гіподенсивною зоною (рідинний компонент), перифо-
кальним кільцевим посилення (контрастування піоген-
ної капсули) і зовнішнім пери фокальним гіподенсив-
ним кільцем за рахунок набряку; "кластерність" або
симптом стільниковості представлений у вигляді аг-
регації множинних порожнин в єдину на обмеженій
ділянці [5, 6].

Завдяки використанню СКТ можливо визначити АП
розмірами 0,5 см і візуалізувати інтрапортальні пато-
логічні осередки розмірами 1,5-2,0 см, а також про-
водити їх диференційну діагностику. При підозрі на
наявність паразитарної кисти СКТ обов'язково допов-
нюють специфічними лабораторними методами дос-
лідження. Для цього використовують імуноферментні

методи діагностики. Такий комплексний метод обсте-
ження дозволяє провести диференційну діагностику
ехінококової кисти від хронічного абсцесу печінки в
98,5 % спостережень.

Матеріали та методи
У клініці хірургії №1 Вінницького національного

медичного університету ім. М. І. Пирогова з 2003 по
серпень 2017 року нами проаналізовані результати
лікування 71 хворого з АП, які знаходились на стаціо-
нарному лікуванні. Вік хворих склав від 18 до 81 року,
чоловіків - 40, жінок - 31. Основна інформаційна
цінність базувалась на даних ультразвукової діагнос-
тики та комп'ютерної томографії, що взаємонезалеж-
но доповнювали або рідше суперечили один одному.
Поодинокі абсцеси спостерігались у 52 хворих, мно-
жинні - у 19. Об'єм рідинних утворень сягав від 1-2
мл до 2000 мл. За нашими даними гнійними накопи-
ченнями частіше вражалась права частка печінки - у
48 пацієнтів, ліва - у 17, обидві частки - у 6. АП вража-
ли всі сегменти, але найчастіше в правій частці це були
- 7, 8 і в лівій - 3, 4 сегменти.

Результати. Обговорення
Найбільш достовірними методами діагностики АП

на сьогоднішній день є УЗД (рис. 1) і КТ (рис. 2), які
майже у 98 % випадків дають можливість правильно
поставити діагноз. За результатами ретроспективного
аналізу та на основі даних пролікованих власно хво-
рих спостерігаємо поступове збільшення кількості АП
за останні роки, що вірогідніше всього обумовлено
точністю виявлення патологічного осередку.

 У проаналізованих 71 пацієнтів ультразвукова діаг-
ностика проводилось у 68 випадках, спіральна комп'-
ютерна томографія у 14 та у 8 випадках після УЗД ви-
конувалась СКТ з метою уточнення діагнозу.

Серед хірургічних методів втручань 54 хворих опе-
ровано через лапаротомний доступ. З малоінвазив-
них операцій у 10 випадках пацієнтам проводили че-

Рис. 1. Ультразвукова діагностика абсцесу печінки.
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резшкірне дренування АП троакаром за допомогою УЗД
навігації (у динаміці у двох хворих виконувалось пе-
редренування за аналогічною методикою), одному з
хворих черезшкірне дренування АП виконано під час
діагностичної лапароскопії.

У 100 % випадків лікування доповнювалось внутр-
ішньовенним введенням антибактеріальних препа-
ратів. Найчастіше цефалоспорини III-IV покоління, ан-
типротозойні препарати; рідше фторхінолони, аміног-
лікозиди, карбапенеми. При неефективності даних
препаратів антибактеріальна терапія проводилась після

Рис. 2. Абсцес печінки діагностований СКТ.

оцінки бактеріального посіву, враховуючи чутливість
флори до антибіотиків.

Найпоширенішими ускладненнями після лапаро-
томних операцій є нагноєння післяопераційної рани. Із
суміжних ускладнень виявлено реактивний ексудатив-
ний плеврит відповідно до оперованої долі печінки,
пневмонія.

Таким чином зрозуміло, що найдоступнішим та
інформативним методом діагностики до сьогодення
залишається ультразвукова діагностика. Однак, при
нечітких або сумнівних даних УЗД на допомогу прихо-
дять інноваційні можливості СКТ, що в останні роки
завойовує значно більшу популярність для постанов-
ки діагнозу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Серед арсеналу сучасних інноваційних методів
обстежень абсцесів черевної порожнини, в тому числі
і АП, провідне місце займає ультразвукова діагностика
та спіральна комп'ютерна томографія.

2. Кожен з цих методів має право на незалежне
існування і може бути достатнім для верифікації діаг-
нозу. В інших випадках дані методи обстежень симб-
іотично доповнюють один одного.

3. В умовах теперішнього економічного становища
лікар і пацієнт дотримуються принципу ескалаційно-
бюджетного обстеження і, як метод резерву, викори-
стовують СКТ, завдяки чому збільшилась кількість ви-
явлення АП.

Перспективним залишається вибір оптимального
методу для діагностики та лікування АП.

Шап ринський В.О., Макаров В.М., Луцкер О.Л., Побирчий М.Р.
РОЛЬ УЛЬТ РАЗВУКОВОЙ ДИАГНОСТИКИ И СПИРАЛЬНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ Т ОМОГРАФИИ В ЛЕЧЕНИИ
АБСЦЕССОВ ПЕЧЕНИ
Резюме. В статье приведен пример лечения 71 пациента с абсцессами печени (АП). 54 больных были прооперированы
открытым традиционным способом, 11 - методом использования миниинвазивных технологий или дренирования под УЗД
контролем, 6 - имели консервативное лечение, 1 из которых умер без операции. Большинство АП (90 %) идентифициро-
вались данными УЗД, в остальных случаях диагноз подтверждался спиральной компьютерной диагностикой (СКТ). АП
находились в правой доле - 7, 8 сегментах, левой доле - в 3, 4 сегментах. Вместимость жидкостных образований содер-
жала от 1-2 мл до 2 литров. Использование УЗД и СКТ есть целесообразным, необходимым и надежным методом для
диагностики и лечения АП.
Ключевые слова: абсцесс печени, ультразвуковая диагностика, спиральная компьютерная диагностика.
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T HE ROLE OF ULT RASOUND DIAGNOST ICS AND SPIRAL COMPUTER TOMOGRAPHY IN DIAGNOST ICS AND
TREATMENT OF LIVER ABSCESSES
Summary. The article describes the experience of treatment of 71 patients with liver abscess. 54 patients were operated on using
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a traditional open method, 11 - minimally invasive technologies under control of ultrasonography, 6 - patients had a conservative
treatment, one of them died. The majority of liver abscess (90%) diagnosed of ultrasonography, others confirmed spiral computer
tomography. The liver abscess of the right share was localized in 7th and 8th segments, the left share - 3d and 4th. The volume of
liquid formations ranged from 1-2 ml to 2 l. The use of ultrasound diagnostics and computer tomography is expedient, necessary and
reliable method of diagnostics in liver abscess treatment.
Key words: liver abscess, ultrasound diagnostics, spiral computer tomography.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ БЛОКУЮЧОГО ІНТРАМЕДУЛЯРНОГО
ОСТЕОСИНТЕЗУ ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ З ДІАФІЗАРНИМИ
ПЕРЕЛОМАМИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ

Резюме. Проаналізовано дані лікування 127 хворих із діафізарними переломами стегнової кістки. Залежно від методу
лікування пошкоджень хворі умовно були розподілені на дві групи, стандартизовані за віком та тяжкістю пошкоджень. До
основної групи відносили 62 хворих з діафізарними переломами стегнової кістки, котрих лікували за допомогою блокуючого
інтрамедулярного остеосинтезу. До контрольної групи - 65 хворих, котрих лікували за допомогою металоостеосинтеза
пластинами, АЗФ та інтрамедулярним стержнем без блокування. Виявлено, що застосування БІОС дозволяє скоротити
період медичної та соціальної реабілітації на 7-59 тижнів (приблизно 2 місяці), покращити результати лікування у порівнянні
до застосування інших видів лікування переломів стегнової кістки. Широке застосування БІОС для лікування діафізарних
переломів стегнової кістки в Україні може дати значний економічний ефект для держави. Тільки прямий щорічний економ-
ічний ефект від скорочення термінів непрацездатності може скласти понад 200 млн. грн.
Ключові слова: блокуючий інтрамедулярний остеосинтез (БІОС), апарат зовнішньої фіксації (АЗФ), металоостеосин-
тез (МОС) пластинами, інтрамедулярний стержень без блокування.

Вступ
Відсутність в Україні диференційованого підходу до

вибору оптимальної методики хірургічної фіксації
відламків, затягування з виконанням оперативного втру-
чання, а також не завжди виправдане захоплення вітчиз-
няними спеціалістами апаратами зовнішньої фіксації
(АЗФ) та накістковими металевими пластинами при опе-
ративному лікуванні постраждалих з переломами стег-
нової кістки, на сьогоднішній день не призвело до
відчутного покращення результатів лікування та зни-
ження рівня первинної інвалідності пацієнтів [2, 4].

У сучасній травматології та ортопедії блокуючий
інтрамедулярний остеосинтез (БІОС) являється загаль-
новизнаною методикою оперативного лікування, що
широко використовується [8, 10, 11]. В розвинених краї-
нах світу ця технологія стала найбільш прийнятною при
хірургічному лікуванні хворих з діафізарними перело-
мами [9, 12].

У нашій країні професором І.М. Рублеником були
розроблені схожі технології блокуючого остеосинтезу

ще 30 років тому, які були впроваджені в практичну
охорону здоров'я тільки в декількох областях України
[1, 7]. Нажаль, внаслідок різних причин, в тому числі,
через недостатнє фінансування галузі вони не знайш-
ли свого разповсюдження в широких масштабах. Тільки
з 2004 року сучасний БІОС почав входити в арсенал
хірургічних засобів вітизняних травматологів-ортопедів,
завдяки польскій компанії "СhМ", яка вийшла на ринок
нашої країни з інструментами та імплантатами для його
виконання.

Мета дослідження - оцінити ефективність застосу-
вання сучасного блокуючого інтрамедулярного остео-
синтезу у хворих з діафізарними переломами стегно-
вої кістки порівняно до застосування традиційних ме-
тодів лікування.

Матеріали та методи
Нами проаналізовані дані відносно лікування 127

хворих із діафізарними переломами стегнової кістки.
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Залежно від методу лікування пошкоджень хворі умов-
но були розподілені на дві групи.

До основної групи відносили 62 хворих з діафізар-
ними переломами стегнової кістки. Серед них у 49 хво-
рих визначали ізольовані діафізарні переломи стег-
нової кістки, у двох хворих були пошкодження обох
стегнових кісток, у 10 постраждалих були переломи
великогомілкової та стегнової кісток, в одного хворо-
го - переломи обох стегнових кісток та кісток гомілки
з одного боку.

Серед хворих було 46 чоловіків (74,2 %) та 16 (25,8
%) жінок. Середній вік хворих складав 38,8±17,8 років.

До контрольної групи увійшли 65 хворих з діафі-
зарними переломами стегнової кістки. Серед них у 57
хворих визначали ізольовані діафізарні переломи стег-
нової кістки, у двох хворих були пошкодження обох
стегнових кісток, у 5 постраждалих були переломи стег-
нової кісток та великогомілкової кісток, в одного хво-
рого - переломи стегнової кістки та кісток гомілки з
обох боків.

Серед хворих було 42 чоловік (64,6 %) та 23 (35,4
%) жінки. Середній вік хворих складав 40,3±17,8 років.

Тяжкість пошкоджень у хворих за АО [9] наведена
в таблиці 1.

При статистичній обробці за допомогою критерію
порівняння двох середніх [6] виявлено, що міжгру-
пові розбіжності за віком, статтю та тяжкістю ушкод-
жень серед хворих дослідної та контрольної групи
можна вважати випадковими, р=0,569.

Всім хворим дослідної групи з приводу виявлених
переломів стегнової кістки були виконані оперативні
втручання - БІОС канюльованими металевими стерж-
нями, виробництва фірми СhМ (Польща).

Усім хворим контрольної групи з приводу виявле-
них переломів стегнової кістки були виконані наступні
оперативні втручання: МОС пластиною із гвинтами -
51 хворому, МОС АЗФ - всього 8 пацієнтам, МОС інтра-
медулярним неблокуючим стержнем - 6 хворим.

При статистичній обробці за допомогою критерію
2 [6] виявлено, що міжгрупові розбіжності по віку
хворих, статі та тяжкості пошкоджень, відповідно ло-
калізації серед хворих дослідної та контрольної групи
можливо вважати випадковими, (р>0,1). Тобто, групи
були стандартизовані за віком та тяжкістю пошкоджень.

В основу оцінки результатів лікування хворих по-
кладені стандарти оцінки якості лікування ушкоджень
та захворювань органів руху та опору, викладені в
Наказі МОЗ України №41 від 30.03.1994 р. "Про регла-
ментацію ортопедо-травматологічної служби в Україні"
із змінами, запропонованими А.В. Калашніковим [5].
Було враховано 5 ознак (критеріїв), кожну з яких оц-
інювали числовим виразом 3, 2, або 1 бал. У даній
системі враховані такі критерії, як суб'єктивні відчут-
тя хворих, наявність зрощення уламків кісток та на-
явність біомеханічних порушень, відносна довжина
кінцівок, об'єм рухів у суглобах, відновлення працез-
датності (табл. 2.). Добрим результатом вважали суму
балів 15-12, задовільним - 11-8, незадовільним - 7-
5.

Результати. Обговорення
Серед хворих дослідної групи післяопераційний

ліжко-день у хворих склав: від 3 до 78 діб, у середнь-
ому 14,23±12,27 діб. Дозоване навантаження почина-
ли в терміни від другої до шостої доби в середньому
через 3,15±4,22 діб. Повне навантаження кінцівки доз-
волено в середньому через 14,65±2,97 тижнів, в тому

Таблиця 1. Тяжкість пошкоджень кісток у хворих за класи-
фікацією АО.

Групи
хворих

Тип пошкоджень за АО

А В С Всього

Дослідна 26 28 8 62

Kонтрольна 32 23 10 65

Всього 58 51 18 127

Таблиця 2. Система оцінки результатів лікування хворих в балах.

Kритерій оцінки
Kількість балів

3 бали 2 бали 1 бал

Суб'єктивні відчуття
хворого

Відсутність скарг Задовільна оцінка результату лікування Незадовільна оцінка

Наявність зрощення
уламків кісток та

біомеханічних порушень

Зрощення без порушення
анатомічної вісі кінцівки

Зрощення із незначними біомеханічними
порушеннями (зменшення шиєчно-

діафізарного кута до 200),

Незрощення переломів,
зрощення у функціонально

невигідному положенні

Відносна довжина
кінцівок

Однакова довжина
кінцівок

Вкорочення плеча до 3 см, передпліччя - в
межах 2 см, гомілки та стегна- не більше,

ніж на 5 см.

Вкорочення плеча понад 3 см,
передпліччя - понад 2 см,

гомілки та стегна- понад 5 см.

Об'єм рухів у прилеглих
суглобах

Повне відновлення рухів

Обмеження згинання та розгинання,
відведення та приведення сегменту

кінцівки в суглобах на 400, відсутність
супінації та пронації

Різке обмеження рухів у
суглобах ушкодженої кінцівки

Відновлення
працездатності

Повне відновлення
Часткова втрата професійної

працездатності
Стійка втрата працездатності
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числі - 13,34±4,54 тижнів при статичному блокуванні у
випадках монолокальних переломів, 18,24±3,5 тижнів
після операції при статичному блокуванні у випадках
множинних переломів, 7,8±0,9 тижнів при динамічно-
му та компресійному остеосинтезі. Зрощення уламків
стегнової кістки настало у всіх оперованих хворих кон-
трольної групи в період від 12 до 24 тижнів після опе-
рації (в середньому 14,53±2,94 тижнів).

У хворих контрольної групи післяопераційний ліжко-
день склав: від 6 до 65 діб, у середньому 16,9±7,1 діб.
Дозоване навантаження оперованої кінцівки почина-
ли в терміни від третьої до 7 доби в середньому че-
рез 4,7±4,6 діб. Повне навантаження кінцівки дозво-
лено в середньому через 24,08±3,61 тижнів. Зрощення
уламків стегнової кістки настало у всіх оперованих
хворих у період від 14 до 35 тижнів після операції (в
середньому 23,5±3,14 тижнів).

Результати лікування вивчені в терміни від 6 місяців
до 3 років після операції.

У хворих дослідної групи добрі результати отри-
мані у 60 (96,8 %) хворих, задовільні - у двох 3,2 % (у
зв'язку із порушенням функції прилеглих суглобів).

У хворих контрольної групи добрі результати от-
римані у 51 (78,5 %) хворих, задовільні - у 14 хворих
(21,5 %). Найгірші результати серед хворих конт-
рольної групи отримані при лікуванні інтрамедуляр-
ним неблокованим стержнем (50 % добрих та 50 %
задовільних результатів), кращі - при застосуванні МОС

пластинами (88,2 % добрих та 11,8 % задовільних
результатів).

Загальний термін непрацездатності у хворих досл-
ідної групи склав від 8 до 25 тижнів (у середньому,
15,3±3,2 тижнів). У хворих контрольної групи загаль-
ний термін непрацездатності складав від 15 до 36
тижнів (у середньому, 23,1±4,5 тижнів).

Застосування БІОС дозволяє скоротити період ме-
дичної та соціальної реабілітації на 7-9 тижнів ( при-
близно 2 місяці) у порівнянні до застосування інших
видів лікування переломів стегнової кістки.

Крім того, застосування БІОС дозволяє зменшити
термін перебування хворого у стаціонарі, в середньо-
му на 2 доби.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Застосування БІОС дозволяє покращити резуль-
тати лікування хворих із діафізарними переломами
стегнової кістки у порівнянні із традиційними метода-
ми лікування (накістковий остеосинтез, використання
АЗФ та неблокованих стержнів).

Широке застосування БІОС для лікування діафізар-
них переломів стегнової кістки в Україні може дати
значний економічний ефект для держави. Тільки пря-
мий щорічний економічний ефект від скорочення
термінів непрацездатності при застосуванні БІОС може
скласти понад 200 млн. грн.

Таблиця 3. Результати лікування хворих контрольної групи.

Результат лікування
Спосіб остеосинтезу

Всього
АЗФ Накісткова пластина Інтрамедулярний неблокований стержень

Добрий 3 (37,5 %) 45 (88,2 %) 3 (50,0 %) 51 (78,5 %)

Задовільний 5 (62,5 %) 6 (11,8 %) 3 (50,0 %) 14 (21,5 %)

Всього 8 (100 %) 51 (100 %) 6(100 %) 65 (100 %)
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ БЛОКИРУЮЩЕГО ИНТ РАМЕДУЛЛЯРНОГО ОСТ ЕОСИНТ ЕЗА ПРИ
ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ДИАФИЗАРНЫМИ ПЕРЕЛОМАМИ БЕДРЕННОЙ КОСТ И
Резюме. Проанализированы данные лечения 127 больных с диафизарными переломами бедренной кости. В зависимости от
метода лечения повреждений больные условно были разделены на две группы, стандартизированные по возрасту и тяжести
повреждений. К основной группе относили 62 больных с диафизарными переломами бедренной кости, леченные с помощью
блокирующего интрамедуллярного остеосинтеза. В контрольную группу - 65 больных, леченные с помощью металоостеосин-
теза пластинами, АВФ и интрамедуллярным стержнем без блокировки. Выявлено, что применение БИОС позволяет сократить
период медицинской и социальной реабилитации на 7-9 недель (примерно 2 месяца), улучшить результаты лечения по сравне-
нию с применения других видов лечения переломов бедренной кости. Широкое применение БИОС для лечения диафизарных
переломов бедренной кости в Украине может дать значительный экономический эффект для государства. Только прямой
ежегодный экономический эффект от сокращения сроков нетрудоспособности может составить более 200 млн. грн.
Ключевые слова: блокирующий интрамедуллярный остеосинтез (БИОС), аппарат внешней фиксации (АВФ), металоос-
теосинтез (МОС) пластинами, интрамедуллярный стержень без блокировки.
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EFFICIENCY OF T HE LOCKING INTRAMEDULLYAR OSTEOSYNT HESIS IN TREATMENT PAT IENT S WITH
DIAPHYSIS FEMORAL FRACTURES
Summary. The data of treatment of 127 patients with diaphysis fractures of the femur are analyzed. Depending on the method of
treatment, the patients were conventionally divided into two groups, standardized according to age and severity of injuries. To the main
group were assigned 62 patients with diaphysis femoral fractures, treated with locking intramedullary osteosynthesis. The control
group - 65 patients treated with osteosynthesis metal plates, external fixation device and intramedullary nail without locking. It has
been found that the use of LIOS can reduce the period of medical and social rehabilitation by 7-9 weeks (approximately 2 months),
improve the results of treatment compared with the use of other types of treatment for femoral fractures. The widespread use of LIOS
for the treatment of diaphysis femoral fractures in Ukraine can have a significant economic effect for the state. Only the direct annual
economic effect of reducing the terms of disability may amount to over 200 million UAH.
Key words: locking intramedullar osteosynthesis (LIOS), external fixation device, osteosynthesis metal plates, intramedullary nail
without locking.

Рецензент - д.мед.н. Калашніков О.В.

Стаття надійшла до редакції 16.08.2017 р.

Майко В'ячеслав Михайлович - д.мед.н., проф., зав. травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім.
М.І. Пирогова; +38(050)5499701
Луцишин Вадим Григорович - к.мед.н., лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І.
Пирогова; +38(0432)660189
Вознюк Андрій Васильович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Деркач Юрій Петрович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Колодій Вітаплій Степанович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Гладкий Вячеслав Леонідович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Філоненко Євген Андрійович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Машталер Андрій Петрович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189
Антонюк Артем Сергійович - лікар травматологічного відділення Вінницької обласної клінічної лікарні ім. М.І. Пирогова;
+38(0432)660189

© Куцак О.В.
УДК: 616. 248. 612.11-053
Куцак О.В.
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, кафедра педіатрії № 2, м. Вінниця (вул. Пирогова, 56,
м. Вінниця, Україна, 21018)

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ ПРИ РІЗНИХ
ПОКАЗНИКАХ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ

Резюме. Проаналізовані результати лікування та спостереження за 316 дітьми, хворими на бронхіальну астму (БА).
Персистуючий перебіг (ПП) встановлений у 253-х дітей (80,06 %), інтермітуючий (ІП) - у 63 пацієнтів (19,94 %) жителів
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Подільського регіону України. Отримані результати досліджень показали, що для інтермітуючого перебігу БА у дітей в
приступний період виявлені наступні основні клінічні показники периферичної крові: еритроцити до 4,21±0,08 x 1012/л; гемог-
лобін до 139,84±1,10 г/л (p<0,05); Ht 36,60±0,12 % (p<0,001); SaO2 97,49±0,14 % (p<0,001); кількість лейкоцитів до
7,39±0,26 x 109/л (p<0,001); еозинофілів до 13,06±0,82 % (p<0,01); IgE 838,89±113,80 МО/мл (p>0,05). Персистуючий
перебіг БА характеризується: збільшенням еритроцитів до 5,21±0,48 x 1012/л (p>0,05); гемоглобіну до 143,79±0,65 г/л
(p<0.05); Ht 41,24±0,06 % (p<0.001); SaO2 менше 96,44±0,13 % (p<0,001); кількістю лейкоцитів до 12,39±0,24 x 109/л
(p<0.001); еозинофілів до 17,08±0,31 % (p<0.01); IgE більше 982,67±32,51 МО/мл (p>0,05). Для періоду ремісії ІП бронх-
іальної астми характерні наступні показники: Er - 3,81±0,03 x 1012/л (p<0,001); Hв - до 135,35±0,85г/л (p<0,01); Ht -
34,72±0,11% (p<0,001); SaO2 - 98,36±0,07 % (p<0,001); кількість лейкоцитів - до 5,73±0,17 x 109/л (p<0,001); еозинофілів
- до 8,44±0,57 % (p<0,001); зниження IgE до 653,43±87,20 МО/мл (p>0,05). Період ремісії при ПП характеризується наступ-
ними клінічними показниками крові: Er - 4,20±0,03 x 1012/л (p<0,001); Hв - до 139,62±0,49 г/л (p<0,01); Ht - 35,02±0,05 %
(p<0,001); SaO2 - 97,33±0,07 % (p<0,01); кількістю лейкоцитів - до 8,17±0,13 x 109/л (p<0,001); еозинофілів - до 11,36±0,20
% (p<0,01); зниження IgE до 815,41±27,59 МО/мл (p>0,05).
Ключові слова: діти, бронхіальна астма, аналізи крові.

Вступ
У переважній більшості бронхіальна астма (БА) у

дітей є первинно-алергічним захворюванням, що обу-
мовлює розвиток даної патології з характерним підви-
щенням рівнів показників крові, основними із яких яв-
ляються еритроцити (Er), гемоглобін (Нв), гематокрит
(Ht), лейкоцити, еозинофіли, SaO

2
, а також імуноглобулін

Е(IgE) [1]. Ураховуючи їх високу діагностичну значимість,
варіабельність серед різних етнічних і вікових груп на-
селення, різних регіонів, нами було проведено дослід-
ження їх концентрації як у здорових дітей так і у пацієнтів,
хворих на БА, жителів Подільського регіону України, які,
в основному, мають негативний вплив на організм по-
бутових алергенів та алергенів рослинного (пилкові)
походження.

Мета - оцінка перебігу бронхіальної астми у дітей в
залежності від показників периферичної крові.

Матеріали та методи
Нами досліджені та проаналізовані результати ліку-

вання та спостереження за 316 дітьми, хворими на БА,
(персистуючий перебіг - 253 дитини, 80,06 %; інтермі-
туючий - 19,94 %, 63 пацієнтів, які знаходилися на стац-
іонарному лікуванні в клініці педіатрії (кафедра педі-
атрії №2) Вінницького національного медичного універ-
ситету ім. М. І Пирогова у період 2014 по 2017 рр. Кон-
трольна група становила 128 практично здорових дітей.

Статистичну обробку отриманих результатів прово-
дили за допомогою методів варіаційної статистики із
використанням стандартного пакету прикладних програм
багатомірного варіаційно-статистичного аналізу
"STATISTICA 6,0" (належить ЦНІТ Вінницького національ-
ного медичного університету ім. М. І. Пирогова, ліценз-
ійний № АХХR910A374605FA) для Windows'XP (ліцензій-
ний №RKKFD-W8DDF-6PMC4-KX3WW-CR6TI) [5].

Результати. Обговорення
При вивчені основних клінічних показників пери-

ферійної крові у загальної групи пацієнтів, хворих на
БА (табл. 1), нами встановлено підвищення кількості
еритроцитів у загальній групі пацієнтів при госпіталі-
зації в стаціонар (5,02±0,39 x 1012/л) у порівнянні з дітьми
контрольної групи, де даний показник становив

4,12±0,03 x 1012/л (p<0,01). У процесі лікування, при
виписці з стаціонару та в період ремісії кількість ерит-
роцитів наближалася до показників дітей групи контро-
лю (4,13±0,02 x 1012/л - при виписці; 4,12±0,03 x 1012/л
- дітей групи контролю; p>0,05). Результати досліджень
вмісту гемоглобіну в крові виявили статистично вірог-
ідне підвищення його вмісту у пацієнтів в період по-
ступлення в стаціонар у порівнянні з показниками дітей
групи контролю (143,00±0,57 г/л - при виписці;
130,35±0,40 г/л - здорові діти; p<0,001). Статистично
достовірними залишалися високі цифри гемоглобіну і
при виписці (138,76±0,44 г/л - хворі; 130,0±0,35 г/л - у
дітей групи контролю; p<0,001) у порівнянні з показни-
ками у дітей групи контролю. Аналіз результатів дослід-
ження в периферичній крові гематокриту засвідчив її
згущення (35,33±0,05 %; p<0,001), яке призводить до
виникнення гіпоксичного стану в організмі та розвиток
дихальної недостатності.

Дослідження газів крові являється найбільш точним
методом оцінки функції органів дихання. Аналіз показ-
ників SaO

2
 встановив статистично достовірне підвищен-

ня рівня насичення киснем гемоглобіну в еритроцитах
в період лікування з 96,72±0,12 % при загостренні та
97,8±0,23 % - при виписці (p<0,01). Відповідно, у разі
насичення гемоглобіну киснем знижене, транспорт газів
до тканин порушується, виникає їх киснева залежність,
тобто зменшення SaO

2
 пов'язано не з факторами крові,

а з зниженням легеневої вентиляції.
У динаміці лікування та спостережень показники

лейкоцитів також статистично достовірно зменшували-
ся як при госпыталызацыъ, так і при виписці з клініки
(11,39±0,22 x 109/л - 7,68±0,13 x 109/л; p<0,001) у по-
рівнянні з дітьми контрольної групи (6,29±0,05 x 109/л;
p<0,001), що, на нашу думку, може свідчити про на-
явність тривалого хронічного, навіть незначного, збе-
реження характерного для БА запального процесу.

Безпосередньо в період нападу БА (при госпіталі-
зації) відмічалося різке збільшення кількості еозинофілів
(16,29±0,32 %), тоді як в стадії ремісії (при виписці)
захворювання їх кількість з високим ступенем вірогід-
ності (p<0,001) зменшувалася (10,78±0,2 %), однак не
досягала норми (1,64±0,05 %; p<0,001).
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Нами також проведений аналіз основних показників
периферійної крові у дітей, хворих на БА, у залежності
від тяжкості захворювання (табл. 2). Для інтермітуючо-
го та персистуючого перебігу БА встановлені характерні
наступні показники периферійної крові: кількість ерит-
роцитів в період загострення збільшувалася до
4,21±0,08 x 1012/л при ІП та 5,21±0,48 x 1012/л при ПП
(p>0,05); у післянападному періоді (при виписці зі стац-
іонару) статистично достовірно даний показник змен-
шується: при ІП до 3,81±0,03 x 1012/л та 4,20±0,03 x 1012/
л - при ПП (p<0,001) і наближається до результатів дос-
лідження Er у дітей контрольної групи (4,12±0,03 x 1012/
л; p>0,05).

У період загострення гемоглобін становив
139,84±1,10 г/л при ІП і 143,79±0,65 г/л - при ПП (p<0,05)
та значно перевищував показники Hв у дітей конт-
рольної групи (130,35±0,4 г/л; p<0,001). При виписці з
стаціонару відбувалося статистично достовірне (p<0,001)
зниження рівнів Hв як при ІП (135,35±0,85 г/л), так і при
ПП (139,62±0,49 г/л) бронхіальної астми і статистично
достовірно перевищували показники Hв у дітей конт-
рольної групи (p<0,001). Вірогідніше за все, збільшен-
ня кількості еритроцитів і рівнів гемоглобіну в крові
дітей, хворих на БА, слід розцінювати як компенсатор-
ний механізм посиленого еритропоезу на тривалу гіпок-
сію тканин в результаті хронічної дихальної недостат-
ності, в меншій мірі при ІП (SaO

2
=97,49±0,14 % - при

поступленні, 98,36±0,07 % - при виписці, p<0001; кон-
трольна група - 98,51±0,04 %, p>0,05; Ht=36,60±0,12
% - при поступленні і 34,72±0,11 % - при виписці,
p<0,001; контрольна група - 34,69±0,08 %, p<0,001) та
в більшій - при ПП бронхіальної астми (SaO

2
=96,44±0,13

% - при поступленні та 97,33±0,07 % - при виписці,
p<0,001; контрольна група - 98,51±0,04 %, p<0,001;

Ht=41,24±0,06 % - при поступленні і 35,02±0,05 % -
при виписці, p<0,001; контрольна група - 34,69±0,08 %,
p<0,001).

У пацієнтів, хворих на інтермітуючу БА, кількість лей-
коцитів при поступленні становила 7,39±0,26 x 109/л,
при виписці - 5,73±0,17 x 109/л, (р<0,001), що являється
нормою і наближається до показників групи контролю.
Аналізуючи рівень лейкоцитів у хворих на персистуючу
БА, у порівнянні з інтермітуючою, було встановлено,
що при поступленні їх кількість складала 12,39±0,24 x
109/л (p<0,001), а при виписці - 8,17±0,13 x 109/л
(p<0,001), та залишається високим у порівнянні з конт-
рольною групою дітей - 6,29±0,05 x 109/л (p<0,001).

У дітей з інтермітуючим перебігом БА кількість еози-
нофілів становила 13,06±0,82 % у період загострення.
Під час лікування зменшувалася до 8,44±0,57 % (р<0,01),
а при персистуючій БА - підвищувалася до 17,08±0,31
% при поступленні в стаціонар, при виписці - 11,36±0,20
% (р<0,001). У дітей групи контролю еозинофіли скла-
дали лише 1,64±0,05 (р<0,001).

Дослідження загального IgE показали його підвищен-
ня як у хворих з інтермітуючою БА (838,89±113,80 МО/
мл - при поступленні, та 653,43±87,20 МО/мл - при ви-
писці, так і у пацієнтів з персистуючою БА (982,67±32,51
МО/мл - при поступленні та при виписці - 815,41±27,59
МО/мл; р<0,01).

Враховуючи важливе значення IgE у характері пе-
ребігу БА, нами вивчені його вікові характеристики як у
хворих на інтермітуючу так і на персистуючу БА при
поступленні та виписці з стаціонару, а також у дітей гру-
пи контролю (табл. 3). У хворих на БА (загальна група)
при госпіталізації рівень IgE в сироватці крові значно
перевищував вікові норми при середньому значенні
показника 954,00±34,58 МО/мл та був у межах від 41,6

Таблиця 1. Значення показників периферичної крові хворих на бронхіальну астму (n; M±m; p).

Примітки: * - різниця вірогідності показників при госпіталізації та виписці (p <0,05); ** - різниця вірогідності показників
при госпіталізації та виписці у порівнянні з дітьми контрольної групи (p<0,05).

Показники
Еr, 1012/л Hb, г/л Ht, % SaO

2
, (%) Лейк. 109/л Еозин., (%) IgE, МО/мл

M±m

Поступлення (n=316) 5,02±0,39 143,00±0,57* 35,33±0,05* 96,72±0,12* 11,39±0,22* 16,29±0,32* 954,00±34,58*

Виписка (n=316) 4,13±0,02 138,76±0,44* 34,95±0,04* 97,8±0,23* 7,68±0,13* 10,78±0,2* 783,00±28,27*

Kонтрольна група (n=128) 4,12±0,03 130,3±0,48** 34,69±0,08** 98,51±0,04** 6,29±0,05** 1,64±0,05** 37,82±8,45**

Таблиця 2. Основні показники периферичної крові у дітей, хворих на БА, у залежності від тяжкості захворювання (n; M±m; p).

Примітки: * - різниця вірогідності показників при госпіталізації та виписці (p<0,05); ** - різниця вірогідності показників
при госпіталізації та виписці у порівнянні з дітьми контрольної групи (p<0,05).

Показники

БА(n=316)

Еr, 1012/л Hb, г/л Ht, % SaO
2
, (%) Лейк. 109/л Еозин., (%) IgE, МО/мл

M±m

Інтерміт. (n=63)
4,21±0,08* 139,84±1,10* 36,60±0,12* 97,49±0,14* 7,39±0,26* 13,06±0,82* 838,89±113,8*

3,81±0,03* 135,35±0,85* 34,72±0,11* 98,36±0,07* 5,73±0,17* 8,44±0,57* 653,43±87,20*

Персист. (n=253)
5,21±0,48 143,79±0,65* 41,24±0,06* 96,44±0,13* 12,39±0,24* 17,08±0,31* 982,67±32,51*

4,20±0,03 139,62±0,49* 35,02±0,05* 97,33±0,07* 8,17±0,13* 11,36±0,20* 815,41±27,59*

Kонтр. (n=128) 4,12±0,03 130,3±0,48** 34,69±0,08** 98,51±0,04** 6,29±0,05** 1,64±0,05** 37,82±8,45**
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МО/мл до 4205,00 МО/мл, причому, у здорових дітей
він становив 37,82±8,45 МО/мл (p<0,001). У групі дітей
4-7 років при поступленні та виписці з стаціонару рівень
загального IgE при інтермітуючому перебігу БА відмічав-
ся статистично нижчим (218,45±36,90 МО/мл; p<0,05
та, відповідно, при виписці 188,75±37,93 МО/мл; p<0,05)
у порівнянні з показниками старших вікових груп. Так у
пацієнтів 8-12 років він становив 762,48±170,13 МО/
мл, в 13-16 років - 974,82±169,40 МО/мл, однак статис-
тично вірогідних відмінностей з наростанням віку хво-
рих не виявив (p>0,05). Привертає увагу і те, що стати-
стично ймовірних змін показників загального IgE при
госпіталізації та виписці з стаціонару ні в одній з вікови
груп як при інтермітуючому так і персистуючому пере-
бігу БА не виявлено (p>0,05), однак загальна тенденція
до їх зниження відмічається, що підтверджується пози-
тивною клінічною картиною стану хворих.

Зауважимо також, що дані лабораторних досліджень
з визначення загального IgE як при госпіталізації, так і
при виписці зі стаціонару як з інтермітуючим, так і пер-
систуючим перебігом БА, у всіх вікових групах колива-
лися у значних межах (у хворих 4-7 років - m±36,90
МО/мл; 8-12 років - m±170,13 МО/мл). При персистую-
чому перебігу БА показники загального IgE при поступ-

ленні та виписці з стаціонару були статистично ймовір-
но вищими у пацієнтів усіх вікових групах як у порівнянні
з інтермітуючим перебігом захворювання (р<0,001), так
і з дітьми групи контролю (p<0,001).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У дітей, хворих на атопічну бронхіальну астму,
відносні зміни гематокриту між інтермітуючим та пер-
систуючим перебігом становлять 4,64 %; p<0,001 (при
ІП - 36,60±0,12 %, при ПП - 41,24±0,06 %). У порівнянні
з дітьми контрольної групи відносний показник гема-
токриту виріс на 1,91 % при ІП (p<0,001) та на 6,55 %
при ПП (p<0,001). Підвищення рівня гематокриту
свідчить про гемоконцентрацію, як у хворих з інтерм-
ітуючим перебігом, та особливо, у пацієнтів з персис-
туючим перебігом БА, яка призводить до зниження
SaO

2
, виникнення гіпоксичного стану в організмі дити-

ни та розвитку дихальної недостатності.
Перспективи подальших досліджень полягають у

визначенні показників функції зовнішнього дихання у
дітей, хворих на БА, та встановлення можливого взає-
мозв'язку між ФЗД та показниками периферичної
крові.

Вік (в роках)

Хворі на БА (n=316)
Kонтрольна група (n=128)

Інтермітуюча (n=63) Персистуюча (n=253)

n M±m n M±m n M±m

4-7 4
218,45±36,90*

47
1693,77±171,69*

20 25,05±3,05***
188,75±37,93** 1526,42±161,0**

8-12 24
762,48±170,13*

134
1260,08±102,00*

63 35,41±3,20***
584,84±139,02** 1097,76±94,31**

13-16 34
974,82±169,40*

32
1396,95±139,30*

39 45,42±2,90***
761,26±125,30** 1197,15±122,42**

17-18 1
532,7

10
724,8±87,34

6 56,16±3,14***
492,0 676,65±81,98

Таблиця 3. Характеристика рівнів загального IgE у хворих на БА у залежності від віку та тяжкості захворювання при
госпіталізації та виписці зі стаціонару (n; M±m; p).

Примітки: * - рівень ймовірності при поступленні між інтермітуючою та персистуючою БА (p<0,05); ** - рівень ймовірності
при виписці між інтермітуючою та персистуючою БА (p<0,05); *** - рівень ймовірності при поступленні та виписці з
стаціонару інтермітуючої та персистуючої БА у порівнянні з здоровими дітьми (p<0,05).
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Куцак О.В.
ОСОБЕННОСТИ Т ЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПОКАЗАТЕЛЯХ
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ
Резюме. Проанализированы результаты лечения и наблюдения за 316 детьми, больными бронхиальной астмой (БА).
Персистирующее течение (ПТ) установлен в 253-х детей (80,06 %), интермиттирующее (ИТ) - в 63 пациентов (19,94 %)
жителей Подольского региона Украины. Полученные результаты исследований показали, что для интермиттирующего БА
у детей в доступный период выявлены следующие основные клинические показатели периферической крови: эритроци-
ты до 4,21±0,08 x 1012 / л; гемоглобин до 139,84±1,10 г / л (p<0,05) Ht 36,60±0,12 % (p<0,001) SaO2 97,49±0,14 % (p<0,001)
количество лейкоцитов в 7,39±0,26 x 109 / л (p<0,001) эозинофилов до 13,06±0,82 % (p<0,01); IgE 838,89±113,80 МЕ / мл
(p>0,05). Персистирующее течение БА характеризуется: увеличением эритроцитов до 5,21±0,48 x 1012 / л (p<0,05) гемог-
лобина в 143,79±0,65 г / л (p<0,05) Ht 41,24±0,06 % (p<0,001) SaO2 меньше 96,44±0,13 % (p<0,001); количеством лейко-
цитов до 12,39±0,24 x 109 / л (p<0,001) эозинофилов в 17,08±0,31 % (p<0,01); IgE больше 982,67±32,51 МЕ / мл (p>0,05).
Для периода ремиссии ИП бронхиальной астмы характерны следующие показатели: Er - 3,81±0,03 x 1012/л (p<0,001); Hв
- до 135,35±0,85 г / л (p<0,01); Ht - 34,72±0,11 % (p<0,001) SaO2 - 98,36±0,07 % (p<0,001), количество лейкоцитов - до
5,73±0,17 x 109 / л (p<0,001) эозинофилов - до 8,44±0,57 % (p<0,001) снижение IgE к 653,43±87,20 МЕ / мл (p>0,05).
Период ремиссии при ЧП характеризуется следующими клиническими показателями крови: Er - 4,20±0,03 x 1012 / л (p<0,001);
Hв - до 139,62±0,49 г / л (p<0,01); Ht - 35,02±0,05 % (p<0,001) SaO2 - 97,33±0,07 % (p<0,01); количеством лейкоцитов - до
8,17±0,13 x 109 / л (p<0,001) эозинофилов - до 11,36±0,20 % (p<0,01); снижение IgE к 815,41±27,59 МЕ / мл (p>0,05).
Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, анализы крови.

Kutsak  O.L.
FEATURES OF COURSE OF BRONCHIAL AST HMA IN CHILDREN IN DIFFERENT  PERIPHERAL BLOOD
INDICATORS
Summary. The results of treatment and monitoring of 316 children suffering from bronchial asthma (BA) have been analyzed.
Persistent course (PC) is established in 253 children (80,06 %), intermittent (PI) - in 63 patients (19,94 %) of the inhabitants of Podillia
region of Ukraine. The obtained results of researches showed that for the intermittent course of asthma in children during the onset
period, the following basic clinical parameters of peripheral blood were revealed: erythrocytes up to 4,21±0,08 x 1012 / l; hemoglobin
to 139,84±1,10 g / l (p<0,05); H 36,60±0,12 % (p<0,001); SaO2 97,49±0,14 % (p<0,001); the number of leukocytes to 7,39±0,26
x 109 / l (p<0,001); eosinophils up to 13,06±0,82 % (p<0,01); IgE 838,89±113,80 IU / ml (p<0,05). Persistent flow of asthma is
characterized by: an increase in erythrocytes to 5,21±0,48 x 1012 / l (p>0,05); hemoglobin to 143,79±0,65 g / l (p<0,05); H
41,24±0,06 % (p<0,001); SaO2 is less than 96,44±0,13 % (p<0,001); the number of leukocytes to 12,39±0,24 x 109 / l (p<0,001);
eosinophils to 17,08±0,31 % (p<0,01); IgE greater than 982,67±32,51 IU / ml (p>0,05). The following indices are characteristic for
the period of remission of PI of bronchial asthma: Er - 3,81±0,03 x 1012 / l (p<0,001); Hv - up to 135,35±0,85 g / l (p<0,01); H
34,72±0,11 % (p<0,001); SaO2 98,36±0,07 % (p<0,001); the number of leukocytes - up to 5,73±0,17 x 109 / l (p<0,001);
eosinophils - up to 8,44±0,57 % (p<0,001); a decrease in IgE to 653,43±87,20 IU / ml (p>0,05). The period of remission with PC is
characterized by the following clinical parameters of blood: Er - 4,20±0,03 x 1012 / l (p<0,001); Hv - up to 139,62±0,49 g / l (p<0,01);
H 35,02±0,05 % (p<0,001); SaO2 97,33±0,07 % (p<0,01); the number of leukocytes - up to 8,17±0,13 x 109 /l (p<0,001);
eosinophils - up to 11,36±0,20 % (p<0,01); a decrease in IgE to 815,41±27,59 IU / ml (p>0,05).
Key words: children, bronchial asthma, blood tests.
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ЛІКУВАННЯ ДВОБІЧНОГО КОКСАРТРОЗУ НА РІЗНИХ СТАДІЯХ
РОЗВИТКУ ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ
СПОСТЕРЕЖЕННЯ

Резюме. Травми та надмірне навантаження на кульшовий суглоб займають вагоме місце серед причин розвитку
коксартрозу. Нами описаний випадок артроскопічного лікування пацієнта з початковою стадією посттравматичного остеоар-
трозу лівого кульшового суглобу, якому раніше було виконано тотальне безцементне ендопротезування правого кульшо-
вого суглобу з приводу коксартрозу IV стадії.
Ключові слова: коксартроз, кульшовий суглоб, артроскопія, спіральна комп'ютерна томографія, магнітно-резонансна
томографія.
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Вступ
Коксартроз - це дегенеративно-дистрофічне захво-

рювання кісток та суглобів із достатньо високою поши-
реністю (20 % населення земної кулі) та захворювані-
стю (8,2 на 100 000 населення) [2], що частіше зустрі-
чається в осіб похилого віку, але може вражати й мо-
лодих працездатних пацієнтів та призводити до їх інва-
лідизації. Згідно з даними літератури, темп прогресу-
вання захворювання варіює від 3 до 36 місяців [3].

У середньому в 60 % випадків відмічається знижен-
ня працездатності, у 10-30 % випадках наступає інвалі-
дизація хворих працездатного віку різного ступеня ви-
раженості [1, 4]. Прогнозується збільшення вікової зах-
ворюваності на остеоартроз, особливо в працездатно-
му віці, а також зростання захворюваності в дитячому й
підлітковому віці [14]. У зв'язку з цим проблема ран-
ньої діагностики та лікування даного захворювання є
актуальною.

За даними літератури, коксартроз належить до бага-
тофакторних захворювань суглобів. Серед факторів
ризику значне місце займають травми, запальні проце-
си та дисплазії кісткової та хрящової тканин, а в 26 %
випадків причини виникнення дегенеративно-дистро-
фічного процесу залишаються невизначеними. Слід
зазначити, що травми передують розвитку коксартрозу
приблизно в третині випадків. Особливо небезпечни-
ми є хронічні травми суглобу та його надмірне пере-
вантаженя, що призводить до формування даної пато-
логії навіть у молодих людей.

Одним з можливих чинників розвитку так званого
"ідіопатичного" коксартрозу можуть бути недіагносто-
вані внутрішньосуглобові ушкодження елементів куль-
шового суглоба та наслідки перенесених травм, що не
були виявлені анамнестично. На сьогодні біля 60 %
внутрішньосуглобових ушкоджень безпосеред-
ньо кульшового суглоба не діагностуються, зок-
рема, через відсутність на рентгенограмах змін
на ранніх (до-рентгенологічних) стадіях захворю-
вання [5]. Наслідком цього є надто пізні звертан-
ня пацієнтів за спеціалізованою медичною допо-
могою, коли тотальне ендопротезування стає не-
минучим.

На сьогодні пошук методів візуалізації та вал-
ідації внутрішньосуглобових утворень важливо
продовжувати і вдосконалювати. Універсальним
і виключно достовірним методом ранньої діагно-
стики на та ранніх стадіях коксартрозу є магнітно-
резонансна томографія (МРТ) з/без контрастуван-
ня, мультиспіральна комп'ютерна томографія
(СКТ). Крім цього, для діагностики внутрішньосуг-
лобових ушкоджень можливим є виконання арт-
роскопії кульшового суглобу, що дає змогу не
тільки візуально оцінити статичний стан окремих
елементів суглобу, але й перевірити їх функціо-
нування. Впродовж останнього десятиліття арт-
роскопія кульшового суглоба набула все більшого

використання. Із запровадженням цього методу
збільшились можливості розпізнання внутрішньосугло-
бових патологій стегна, а також покращилась методика
їх лікування [6].

На сьогодні в літературі недостатньо висвітлені ре-
зультати органозберігаючих хірургічних втручань при
лікуванні хворих із початковими стадіями коксартрозу.
Контраверсійними є принципи оперативної тактики, ета-
пи лікування, особливо при наявності двобічної пато-
логії.

Матеріали та методи
Проаналізовано випадок оперативного лікування

правобічного коксартрозу IV стадії (тотальне безцемен-
тне ендопротезування) та лівобічного посттравматич-
ного коксартрозу І стадії (артроскопія лівого кульшово-
го суглобу, видалення ацетабулярної кістки лівого куль-
шового суглобу).

Клінічне спостереження. Пацієнт В., вік 26 років, по-
ступив у Вінницьку обласну клінічну лікарню (ВОКЛ) ім.
М. І. Пирогова. З анамнезу захворювання: у 2012 році, у
віці 21 року з приводу правобічного коксартрозу IV
стадії [12], згинально-привідної контрактури (A) викона-
но тотальне безцементне ендопротезування правого
кульшового суглоба (Smith&Nephew, Б). (рис. 1). Пацієнт
працює інкасатором.

Зі слів пацієнта хворіє близько 2-х років, коли по-
чав відмічати біль в лівому кульшовому суглобі, що
виникав та значно посилювався при фізичному наван-
таженні (бігу або тривалій ходьбі). Біль локалізувався в
лівій пахвинній ділянці. Обсяг рухів у суглобі незначно
зменшений: обмежені відведення та внутрішня рота-
ція стегна. Хода візуально не порушена, атрофія м'язів

Рис. 1. Правобічний коксартроз IV стадії. A - згинально-привідна
контрактура, Б - тотальне безцементне ендопротезування правого
кульшового суглоба (Smith&Nephew).
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відсутня. За спеціалізованою медичною допомогою не
звертався, періодично приймав нестероїдні протиза-
пальні засоби з приводу больового синдрому в лівому
кульшовому суглобі.

При огляді в 2017 році встановлено діагноз: лівобі-
чний посттравматичний коксартроз І стадії. Застарілий
розрив ацетабулярної губи, синдром ацетабулярної
кістки (оs acetabuli) лівого кульшового суглобу. Госпіта-
лізований з приводу лівобічного коксартрозу вперше.
Лабораторно: гемоглобін - 154 г/л, еритроцити - 4,8 Т/
л, лейкоцити - 6,2 Г/л, ШОЕ - 3 мм/год.

На рентгенограмі лівого кульшового суглобу в
прямій проекції візуалізується субхондральний склероз,
наявність ацетабулярної кістки 0,5 х 0,6 х 0,3 см оваль-

ної форми, яка знаходиться в ділянці передньо-верх-
нього краю даху вертлюгової западини. Між ацетабу-
лярною та тазовою кістками відмічається щілина 2 мм,
кісткове з'єднання між ними відсутнє (рис. 2).

СКТ кісток тазу з 3D реконструюванням дозволила
виконати передопераційне планування та уточнити ло-
кацію кісткового фрагменту по відношенню до кістко-
вих орієнтирів тазової кістки (рис. 3 А, Б).

Хворому виконано оперативне втручання: артрос-
копія лівого кульшового суглобу, парціальна резекція
ацетабулярної губи, видалення ацетабулярної кістки (оs
acetabuli) (рис. 4).

 Анестезіологічне забезпечення: операція проведе-
на в умовах спинномозкової анестезії (3 мл 0,5 % роз-
чину бупівакаїну, рівень LIII-IV). Термін знаходження в
стаціонарі склав 4 доби. З метою післяопераційного
знеболення призначали декскетопрофен 50 мг внутр-
ішньовенно 2 рази на добу, парацетамол 1 000 мг внут-
рішньовенно крапельно 1 раз на добу та здійснювали
місцеву аналгезію - у порожнину кульшового суглобу
через епідуральний катетер розміром 18G вводили
місцевий анестетик ропівакаїн 0,2 % розчин (10-15 мг)
кожні 6-8 годин болюсно, а перед видаленням катете-
ру наприкінці 2-ої доби до місцевого анестетика дода-
вали 2 % стабілізований розчин гіалуронату натрію 40
мг (рис. 5).

СКТ тазу без внутрішньовенного контрастування з
оцінкою динаміки через 1 місяць після артроскопічного
лікування не виявила кісткового фрагменту у передньо-
верхнього краю суглобової западини зліва, на його рівні
відмічається скошеність суглобової западини, склеро-
зування її контуру. СКТ-картина після тотального безце-
ментного ендопротузвання правого кульшового сугло-
бу (рис. 6).

Аналіз випадку. Завдання:
1. Зазначити, що коксартроз може бути наслідком

Рис. 2. Рентгенограма пацієнта В., 26 років. Ацетабуляр-
на кістка в проекції передньо-верхнього краю вертлюгової
западини (показано стрілкою).

 

 

Рис. 3. Мультиспіральна комп'ютерна томограма кісток тазу
(А) з 3D реконструюванням (Б) пацієнта В., 26 років. Ацета-
булярна кістка в проекції передньо-верхнього краю вертлю-
гової западини (показано стрілкою).
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різноманітних пошкоджень морфологічних структур
кульшового суглобу травматичного ґенезу.

2. Верифікація початкових стадій коксартрозу куль-
шового суглобу.

3. Зазначити, що основним напрямком лікування
хворих із початковими стадіями коксартрозу є медика-
ментозне лікування, а за відсутності ефекту впродовж
3-6 місяців - артроскопічне втручання.

Обговорення
Найбільш вираженим симптомом в даному випадку

був біль із локалізацією в області лівої пахвинної ділянки.
Хода візуально не порушена, обсяг рухів у суглобі не-
значно зменшений (обмеження відведення, внутріш-
ньої ротації стегна), атрофія м'язів відсутня.

Окрім клінічних даних, верифікації діагнозу коксар-
трозу сприяє проведення рентгенографії кульшового

Рис. 4. Пацієнт В., 26 років. Видалена під час артроскопії
ацетабулярна кістка.

Рис. 5. Пацієнт В., 26 років. Введення епідурального катетеру в порожнину кульшового суглобу під час артроскопії (А),
епідуральний катетер, встановлений в порожнину кульшового суглобу під час артроскопії, для проведення місцевого інфільтра-
ційного знеболення в післяопераційному періоді (Б).

БA

Рис. 6. Мультиспіральна комп'ютерна томограма кісток
тазу без внутрішньовенного контрастування з оцінкою ди-
наміки через 1 місяць після артроскопічного лікування пац-
ієнта В., 26 років.
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суглоба, що у багатьох випадках дає можливість вста-
новити не тільки стадію захворювання, але й причину
його виникнення. Зокрема, на рентгенограмах хворих
на коксартроз можуть виявлятися зміни, що свідчать
про перенесені травми. Проте, зміни на рентгеногра-
мах на ранніх (до-рентгенологічних) стадіях захворю-
вання можуть бути відсутніми.

На сьогодні для виявлення коксартрозу на ранніх
стадіях застосовуються МРТ, СКТ та діагностична арт-
роскопія кульшового суглобу. Остання дозволяє уточ-
нити діагноз у випадках неінформативності рентгені-
вської або магнітно-резонансної томографії. Артроско-
пія дозволяє не тільки діагностувати внутрішньо сугло-
бові ушкодження, але й провести ефективне лікуван-
ня. Наявність больового синдрому в кульшовому суг-
лобі, який не корегується консервативними методами
лікування є показом для артрокопії кульшового сугло-
ба. Об'єм артроскопічного втручання залежить від виду
внутрішньосуглобового ураження м'якотканинних еле-
ментів кульшового суглоба (пошкодження суглобової
губи, хряща, феморо-ацетабулярний імпіджмент синд-
ром, ін.) [13]. При цьому найважливішими складовими
оперативного лікування є відновлення конгруентності
суглобових поверхонь за рахунок органозберігаючих
технологій.

Результати. Обговорення
У структурі кістково-суглобової патології на остео-

артроз припадає від 6,4 % до 12 % випадків [9, 18]. За
даними літератури, 6,8 % випадків становить остеоарт-
роз кульшових суглобів [7].

Коксартроз є наслідком цілої низки причин, але най-
частіше він провокується комбінацією ряду несприят-
ливих для суглоба обставин. На сьогодні аналіз доступ-
них літературних джерел дозволяє виділити наступні
відомі чинники цього захворювання: травми та мікрот-
равми суглобу, одномоментне або тривале надмірне
навантаження на суглоб, спадковість та вроджена ано-
малія голівки стегнової кістки та вертлюгової западини,
надмірна вага, запалення суглобу (артрит), асептичний
некроз, гормональні зміни та ін. Проте в 26 % випадків
етіологія дегенеративно-дистрофічного процесу зали-
шається невідомою [7, 8].

Слід зазначити, що приблизно в третині випадків
розвитку коксартрозу передують травми. Одним з мож-
ливих чинників розвитку так званого "ідіопатичного"
коксартрозу можуть бути недіагностовані внутрішньо-
суглобові ушкодження елементів кульшового суглоба,
а саме: травматичні та дегенеративні пошкодження аце-
табулярної губи, круглої зв'язки, хряща суглобових по-
верхонь головки стегнової кістки та вертлюгової запа-
дини, феморо-ацетабулярний імпінджмент, наявність
вільних тіл кульшового суглоба.

У переважній більшості випадків спостерігається по-
слідовне ураження спочатку одного кульшового суглоба,
а потім іншого, що пов'язано з його перевантаженням.

У представленому нами випадку пацієнту було ви-
конано тотальне безцементне ендопротезування пра-
вого кульшового суглобу з приводу правобічного кок-
сартрозу IV стадії. Через п'ять років цей хворий був
прооперований з приводу лівобічного коксартрозу І
стадії. Дані рентгенографії та СКТ тазу виявили наявність
ацетабулярної кістки (оs acetabuli) в ділянці передньо-
верхнього краю даху вертлюгової западини, котра віро-
гідно була причиною травмування суглобового хряща
та ацетабулярної губи. Це дозволяє зробити висновок
про травматичний ґенез остеоартрозу лівого кульшо-
вого суглобу у нашого хворого.

На сучасному етапі діагноз коксартрозу ґрунтується
на поєднанні рентгенологічних ознак та характерних
клінічних симптомів [7]. Рентгенографія є стандартним
методом візуалізації патології кульшового суглоба, яка
у більшості випадків дозволяє адекватно оцінити ранні
та пізні ускладнення [15]. Проте, згідно з даними J.W.T.
Byrd, K.S. Jones [5] біля 60 % внутрішньосуглобових
ушкоджень безпосередньо кульшового суглоба діаг-
ностуються неправильно через відсутність на рентге-
нограмах змін на ранніх (до-рентгенологічних) стадіях
[5]. Водночас, точна діагностика початкових стадій кок-
сартрозу безсумнівно буде сприяти застосуванню ма-
лоінвазивних методів лікування та вірогідно зменшить
частоту травматичного ендопротезування суглоба.

На жаль, сучасні діагностичні методи візуалізації, такі
як рентгенографія та УЗД можуть бути недостатньо чут-
ливими для виявлення ранніх змін кульшового суглоба.
Описаний нами випадок показав можливість викорис-
тання СКТ як для виявлення коксартрозу на ранніх стад-
іях, так і для виконання передопераційного планування.

Сучасні та більш чутливі методи візуалізації можуть
допомогти виявленню початкових змін у суглобі, а, отже,
надати можливість ранньої хірургічної корекції, а також
допомогти в розробці вдосконалень малоінвазивного
оперативного лікування при цьому захворюванні [19].
У зв'язку з цим перспективними методами діагностики
початкових форм захворювання можуть бути МРТ із
контрастування, СКТ, емісійна комп'ютерна томографія,
позитронно-емісійна томографія [11, 15, 19].

При початкових стадіях ураженнях суглобового хря-
ща, що відповідає I-II стадії коксартрозу, "золотим стан-
дартом" діагностики може бути також діагностична ар-
троскопія кульшового суглобу [16], котра дозволяє візу-
ально оцінити не тільки структурно-функціональний стан
внутрішньосуглобових структур, але й виявити їх взає-
мовідношення під час рухів у суглобі.

В описаному нами випадку у пацієнта правобічний
коксартроз був діагностований у пізній стадії захворю-
вання (IV ст.), коли процес перейшов ту межу, за якою
фармакологічні та хірургічні втручання по відновлен-
ню конгруентності суглоба вже не могли призвести до
стабілізації та компенсації його функції. В зв'язку з цим
єдиним можливим методом лікування для цього паціє-
нта стало тотальне безцементне ендопротезування пра-
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вого кульшового суглобу. Тоді як діагностика патологі-
чного процесу в лівому кульшовому суглобі на почат-
ковій стадії дозволила виконати малоінвазивне (артрос-
копічне) хірургічне втручання, спрямоване на виліку-
вання захворювання або принаймні стійке уповільнен-
ня процесів прогресування.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих із болем в пахвинній ділянці, в аспекті
диференціальної діагностики повинен розглядатися діаг-

ноз коксартроз. У випадках, коли результати рентгено-
графічного дослідження є малоінформативними, ве-
рифікація початкових стадій захворювання може вима-
гати більш складних методів візуалізації, таких як магн-
ітно-резонансна томографія з контрастуванням, муль-
тиспіральна комп'ютерна томографія, діагностична ар-
троскопія.

Представлений клінічний випадок демонструє не-
обхідність раннього виявлення коксартрозу, коли мож-
ливим є застосування органозберігаючих хірургічних
технологій, зокрема, артроскопії кульшового суглоба.
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ОСОБЛИВОСТІ НАВЧАЛЬНО-МЕТОДИЧНИХ ПІДХОДІВ У ВИКЛАДАННІ
МЕДИЧНОЇ БІОЛОГІЇ З ОСНОВАМИ ПАРАЗИТОЛОГІЇ ТА ФАРМАКОЛОГІЇ,
ЩОДО ФАРМАКООПІКИ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ ПРОТИГЕЛЬМІНТНИХ
ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ

Резюме. Сучасний підхід до підготовки спеціалістів у ВНЗ України вимагає інтеграції вивчення профільних дисциплін з
теоретичними предметами, які викладають на молодших курсах. В цьому плані особливого значення набуває інтеграція
фармакології з медичної біологією, що передбачає міждисциплінарну ієрархію при засвоєнні предмета для подальшої фахової
підготовки. Одним із шляхів в підвищенні якості засвоєння навчального матеріалу, як медичної біології, так і фармакології є
усвідомлення студентами взаємозв'язку між ними для майбутньої професійної діяльності.
Ключові слова: паразити, гельмінти, гельмінтози, фармакоопіка, міждисциплінарна інтеграція, протигельмінтні лікарські
засоби, препарати, методи, схеми, тести, завдання, мислення.

Вступ
Паразитарні хвороби людини були і залишаються

глобальною проблемою людства. Всесвітня організація
охорони здоров'я (ВООЗ) інформує, що протягом ос-
танніх 10 років у світі на паразитарні ураження хворіли
понад 4,4 млрд. людей. Відомо, що понад 380 видів
гельмінтів можуть викликати захворювання у людей на
всіх континентах. Рівень цих уражень вражає, адже ко-
жен третій житель планети заражений тим чи іншим
гельмінтозом, нерідко одночасно двома, трьома чи
більшою кількістю різних видів паразитів [10, 13].

В Україні щорічний показник захворюваності на гель-
мінтози складає, в середньому, 1333 випадків на 100
тисяч населення, при цьому число хворих на немато-
доз складає 5 млн. За даними Українського Центру сан-
ітарно-епідемілогічного нагляду, поширеність гельмін-
тозів в Україні постійно зростатиме і надалі, як за раху-
нок виявлення випадків добре відомих захворювань,
так і у зв'язку із завезенням нових видів з-за кордону
[10]. Військові конфлікти, масова міграція населення,
скупчення біженців, природні стихійні лиха, низький са-
нітарний стан, відсутність системи видалення нечистот і
якісної питної води, призводять до різкого підвищення
захворюваності населення на геогельмінтози [1]. Таким
чином, існуюча проблема обумовлена, з одного боку,
широким розповсюдженням паразитів, з іншого - особ-
ливостями їхнього домінування серед інвазій людини.
До того ж для більшості гельмінтозів характерна різна
частота специфічних клінічних проявів - від субклінічно-
го до тяжких форм, тобто у інвазованих загострюються
ще й супутні захворювання. Ситуація ускладнюється та-
кож несвоєчасною лабораторною діагностикою гельмі-
нтозів та безсимптомним паразитоносійством [10, 13].

Водночас, лікарські засоби, що застосовуються для
профілактики та лікування гельмінтозів, в багатьох краї-
нах світу відносяться до безрецептурних (ОТС) препа-
ратів, тобто до ліків, які пацієнт може купити для само-
лікування в аптеці без рецепта лікаря. Саме ці обстави-

ни, що лікарські засоби надходять до хворого безпосе-
редньо з рук провізора, минаючи лікаря, вимагають на-
явності у фармацевтичних працівників високого рівня
професійної підготовки з фармакобезпеки та фарма-
коопіки при застосуванні протигельмінтних засобів [2,
5, 17].

Мета роботи - розглянути особливості викладання
на кафедрі фармації медичної біології з основами па-
разитології для студентів I курсу з огляду на подальше
вивчення фахової дисципліни - фармакології на III курсі
у зв'язку з новими педагогічними прийомами.

Для вирішенні цієї проблеми на кафедрі фармації
ВНМУ під час підготовки студентів-провізорів I-III курсу
застосовується комплексний педагогічний підхід, сутність
якого полягає в поданні скоординованого уніфіковано-
го навчального матеріалу з подальшим узагальненням
інформації з двох предметів - медичної біології (I курс)
та фармакології (III курс). Тобто, при викладанні медич-
ної біології з основами паразитології необхідно навчи-
ти студентів ідентифікувати паразитів - збудників зах-
ворювань людини; а, в якості практичних навичок, май-
бутні провізори мають використовувати морфологічні
критерії виду для постановки діагнозу, обґрунтовуючи
методи лабораторної діагностики. Водночас розуміння
студентами особливостей фізіології класів нематоди,
цестоди, трематоди та ін., обумовлюють провідні захо-
ди, як особистої (первинної), так і громадської (суспіль-
ної) профілактики гельмінтозів [9]. При викладанні ж
фахової дисципліни фармакології важливим є опану-
вання студентами-провізорами номенклатури лікарсь-
ких засобів, які застосовуються для профілактики та ліку-
вання кишкових та позакишкових гельмінтозів, з ме-
тою формування практичних навичок оптимізації фар-
макотерапії/фармакопрофілактики, що проводитиметь-
ся з урахуванням особливостей життєвого циклу на
різних стадіях розвитку паразитів в організмі людини [7,
8, 9].
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Якщо враховувати факт, що "Паразитологію" з ме-
дичної біології студенти вивчають на першому курсі, а
"Протипротозойні та антигельмінтні препарати" з фар-
макології на третьому, а це для студентів є досить вели-
кий проміжок часу, то відповідно опанований матеріал
студентами на першому курсі до третього може дещо
втратити свою актуальність. Тому, виникає педагогічна
проблема, а саме: яким чином донести інформацію
першокурсникам, щоб вона лишалася затребуваною в
подальшому?

На кафедрі фармації Вінницького національного
медичного університету ім. М.І. Пирогова ця проблема
вирішується наступним чином. Згідно тематичних циклів
предмету "Медична біологія", паразитологія розподі-
ляється відповідно щодо трьох класів паразитів: клас
Сисуни (Trematoda), Стьожкові (Cestoidea) та клас Влас-
не круглі черви (Nematoda). Інформаційний матеріал
студентам подається не лише як взаємовідносини в біо-
логічній системі на рівні "паразит - хазяїн", а й одразу з
трактуванням морфо-фізіологічних особливостей адап-
тації гельмінтів до паразитування в тому чи іншому се-
редовищі [9].

Особлива педагогічна увага нами приділяється роз-
гляду симптомів проявлення в організмі людини пев-
них стадій життєвого циклу паразитування, а саме - па-
тогенна дія, клініка та діагностика (клінічна й лабора-
торна), оскільки класифікація протигельмінтних препа-
ратів ґрунтується саме на топічності та вибірковості їх
негативного впливу на організм людини. Тому, досить
актуальним на нашу думку буде пояснювати студентам-
першокурсникам, що в майбутньому, при вивченні
фармакології, групи протигельмінтних препараті будуть
класифікуватись відповідно до назви класів паразитів.
Таким чином, підкреслюється, що у номенклатурі
лікарських засобів розрізнятимуться протитрематозні,
протицестодозні, протинематодозні препарати. В свою
чергу, відповідно до місця локалізації паразитів в
організмі людини, препарати розподілятимуться на киш-
кові чи позакишкові, та, в свою чергу, на профілак-
тичні та/або широкого спектру дії [7, 16]. На нашу дум-
ку, саме такий взаємозв'язок з профільною дисциплі-
ною фармакологією, що культивуватиметься виклада-
чем медичної біології на кожному із занять з паразито-
логії, сприятиме не лише глибокому практично орієн-
товному засвоєнню навчального матеріалу, але і забез-
печить надійний інформаційний зв'язок між поперед-
ньо опанованим матеріалом та набутим у подальшому.

Однак, беручи до уваги значний обсяг інформації,
який має бути опанованим студентами-першокурсни-
ками на кожному занятті з медичної паразитології, з
урахуванням наявності міжпредметних зв'язків, на ка-
федрі фармації викладачами застосовується ілюстра-
тивна подача інформації за допомогою мультимедій-
ного забезпечення. Так, під час обговорення теми на
семінарських заняттях обов'язковим є підкреслення
причинно-наслідкових зв'язків між стадією розвитку

паразита в організмі людини й клінічними проявами і
відповідно точкою прикладання дії ліків [8, 9, 16].

Щодо особливостей викладання теми клас Сисуни
(Trematoda), необхідно зазначити, що більшість пред-
ставників цього класу локалізуються в тілі остаточного
хазяїна, яким може бути і людина. Оскільки сисуни здатні
вражати важливі органи і системи, а саме: шлунково-
кишковий тракт, жовчні ходи печінки, протоки підшлун-
кової залози, обумовлюючи тим самим характерний
тривалий атиповий перебіг захворювання, з клінічною
симптоматикою, що нагадує захворювання іншої етіо-
логії, це ускладнює діагностику та подальше лікування.
Тому, ілюстративний матеріал за темою включає всі стадії
розвитку, тобто весь життєвий цикл паразитів до місця
локалізації в тілі, як проміжного так і остаточного ха-
зяїв; і якщо це людський організм, то від симптомів до
наслідків; від діагностики до лікування. Тобто, завер-
шуючи обговорення кожної теми, ми вважаємо за не-
обхідне, підкреслювати певний діагноз, щодо відпові-
дного паразитування, наприклад: фасціольоз, дикроце-
льоз, парагонімоз, опісторхоз, і, водночас, слухачам на
слайді пропонувати передивлятись перелік препаратів,
які, відповідно до національних стандартів лікування,
призначаються при даних захворюваннях (празикван-
тел, хлоксил, пірантел, антимоніл-натрію тартрат та ін.).
Саме така подача учбового матеріалу, на нашу думку,
дозволятиме студентові включати, як зорове сприйнят-
тя інформації, так і логічну закономірність і надасть мож-
ливість в подальшому самостійно зрозуміти зв'язок між
предметами та навчальним процесом загалом [12].

Під час викладання теми тип Плоскі черви, клас
Стьожкові черви - цестоди ми вважаємо за необхідне
обов'язково звертати увагу студентів на стадії розвитку
бичачого, свинячого та карликового ціп'яків, а головне
- на місце локалізації в організмі людини та патогенні
впливи від паразитування. Оскільки представники кла-
су Стьожкових можуть паразитувати як в порожнистих
органах, так і в тканинах організму людини, патогенна
дія такого паразитування може бути пов'язана як з по-
шкодженням органів, так і з токсичними ураженнями
системного характеру (нервові, ендокринні, імунні).
Відповідно, підбір препаратів залежитиме від місця
локалізації, а саме - кишковий чи позакишковий гель-
мінтоз.

Тому, для кращого розуміння учбового матеріалу в
цьому випадку вважається ефективним використання
логічних схем (схематизація) [6] причинно-наслідкових
зв'язків локалізації паразиту та ураження, з обов'язко-
вим вказуванням найбільш ефективної точки прикла-
дання дії відповідних лікарських препаратів. Наприклад,
виходячи з того, що для лікування кишкових гельмін-
тозів використовують препарати, які погано всмоктують-
ся в кишковому тракті, за таких умов у ШКТ створюєть-
ся їх значна діюча концентрація, і це забезпечує висо-
ку ефективність протипаразитарної терапії. В якості
прикладів практично застосовуваних препаратів наво-
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дяться: фенасал, аміноакрихін, празиквaнтел. Також,
на нашу думку, студентам не завадить знати й перелік
певних рослин, з номенклатурою яких вони більш де-
тальніше будуть ознайомлені на другому курсі під час
вивчення предмету фармацевтична ботаніка. Адже,
для лікування цестодозів застосовують засоби, отри-
мані з: кореневища чоловічої папороті (Dryopteris filix
max), насіння гарбуза звичайного (Cucurbita pepo), кори
гранатника звичайного (Punica granatum) [15]. При цьо-
му наголошується, що діюча речовина вище вказаних
препаратів направлена саме на параліч гельмінтів (при-
гнічуюється окислювальне фосфорилювання в міто-
хондріях цестод). Тобто, без застосування потужних
проносних засобів подібне лікування є малоефектив-
ним, і, в іншому випадку, мають бути призначеними
протигельмінтні препарати широкого спектра дії, а
саме: мебендазол, тіабендазол, медамін, празикван-
тел, тощо [8, 16].

Таким чином, застосування структурно-логічних
схем дозволяє не тільки аналізувати, розуміти, опису-
вати, а й коментувати побачене, що сприятиме більш
ефективному опануванню матеріалу й підвищує рівень
самостійної, творчої роботи студента під контролем
викладача [4].

Виходячи з того, що значне місце серед гельмін-
тозів займають захворювання, які спричинені геогель-
мінтами, студенти повинні знати, що практично кож-
ний 10-й громадянин України є інвазованим на енте-
робіоз, аскаридоз, а 80 % з них є у віці до 14 років. Із
паразитичних червів людини нематоди представлені
найбільшим числом видів. Для опанування матеріалу
за темою тип "Круглі черви" нами пропонується само-
стійно-дослідницька робота студента. Для оптимізації
учбового процесу студенти-провізори, користуючись
мікроскопом та мікропрепаратами, а також відповід-
ним ілюстративним матеріалом, виконують порівняль-
ну характеристику нематод. Дослідницька робота в та-
кому напрямку активізує й спонукає студента на твор-
чу професійну діяльність, а саме вміння проявити са-
мостійність, відповідальність готує студентів до клінічної
практики [14].

Водночас, ми вважаємо, що якщо студент опанує
на достатньому рівні фізіологію представників класу
"Власне круглі черви", йому буде легше в подальшо-
му зрозуміти принцип дії деяких протигельмінтних
препаратів. Тобто, оскільки лікувальний вплив поля-
гає у паралічі мускулатури гельмінтів, вони втрачають
зв'язок із кишечником і виводяться з нього завдяки
перистальтиці. В якості прикладів, слухачам підкрес-
люється, що для такого лікування аскаридозу та енте-
робіозу застосовують: піперазину адипінат, нафтамон,
пірантелу памоат, мебендазол, левамізол тощо. А та-
кож серед препаратів рослинного походження для ліку-
вання кишкових нематодозів використовують квітки
полину цитварного (Artemisia cina Bery), суцвіття пижми
звичайної (Tanacetum vulgare L.) та зубки часнику по-

сівного (Allium cepa) [15].
На нашу думку, важливо також підкреслювати особ-

ливості і позакишкових гельмітозів. Хоча, на відміну
від тропічних країн, на території України позакишкові
гельмінтози зустрічаються дуже рідко, але іміграційні
процеси з країн Близького сходу з одного боку, та еп-
ідситуація країн студентів-іноземців з іншого, обумов-
люють актуальність такої всебічної підготовки. В про-
цесі викладання нами підкреслюється, що до цієї гру-
пи гельмінтозів належать: фасціольоз і опісторхоз,
збудники яких викликають ураження печінки, шисто-
моз і більгарціоз, збудники яких паразитують у крово-
носних судинах. Крім того, у лімфатичних судинах мо-
жуть поселятися нематоди, трематоди, філярії. Для ліку-
вання цих захворювань національними стандартами
тропічних країн [7, 8, 10, 16] рекомендоване застосу-
вання хлоксилу, азиноксу (празиквантелу), дитразину
цитрату тощо.

Для стимуляції пізнавальної активності студентів й
творчого підходу нашими викладачами розроблені
тестові завданння до кожної теми відповідно з вико-
ристанням комбінованих ситуаційних завдань, як це
рекомендується фахівцями сучасної педагогіки [11].
Наприклад: "за симптомами хворого визначити мож-
ливий гельмінтоз - місце локалізації паразиту (кишко-
вий чи позакишковий паразит) та напрямок дії лікарсь-
кого засобу" та ін. [3]. Таким шляхом, на нашу думку,
формується алгоритмізоване мислення (від паразита
до препарату), яке, в подальшому, забезпечить фар-
макоопіку при призначенні ОТС-препаратів у пацієнтів
з подібними клінічними проявами. Адже вже зараз,
такі завдання вимагають від студентів-провізорів все-
бічної міждисциплінарної підготовки та максимальної
концентрації, а викладач, в свою чергу, завжди може
вносити корегуючий вплив з метою формування пра-
вильних практичних навичок.

Отже, знання збудників паразитарних хвороб лю-
дини для студентів фармацевтичного факультету про-
диктовано життєвою необхідністю. Висвітлення сучас-
них уявлень про патогенез, клінічні прояви, нові ме-
тоди діагностики, епідеміології та профілактики є до-
сить актуальними питаннями педагогіки, а якомога раннє
опанування номенклатурою протипаразитарних
лікарських засобів є практичними навичками вирішен-
ня проблем фармакоопіки ОТС-препаратів, з чим в
майбутньому можуть постійно стикатися практикуючі
провізори.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При викладанні матеріалу з медичної біології з
основами паразитології необхідно максимально корек-
тно дотримуватися базових принципів логіки, оскільки
медичне значення має не тільки видова характерис-
тика збудника гельмінтозу, але, більшою мірою, виз-
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начення стадій розвитку паразиту в організмі людини,
місця його локалізації з акцентом на подальше вив-
чення фармакологією відповідних прогельмінтних пре-
паратів.

2. Використання мультимедійних технологій, ілюс-
трацій із застосуванням структурно-логічних схем доз-
воляє зробити навчальний процес більш пізнаваль-
ним для студентів першокурсників та підвищити емо-
ційну мотивацію до подальшого навчання.

3. Прийоми проблемного навчання із застосуван-
ням причинно-наслідкових зв'язків у вигляді комбі-
нованих ситуаційних тестових завдань сприяють роз-

витку клінічного мислення і дозволяють зберегти зац-
ікавленість студентів до пізнавальної активності.

4. Інтеграційне викладання дисциплін, таких як ме-
дична біологія та фармакологія, поступово забезпе-
чуюють формування кваліфікованого спеціаліста-про-
візора шляхом всебічного опанування студентами не-
обхідних навичок для подальшої професійної діяль-
ності.

Перспективою подальших досліджень є вивчення
та залучення у педагогічний процес інших методів та
сучасних інтерактивних технологій з метою підвищен-
ня підготовки майбутніх фармацевтів.

Бобровская Е.А., Сергеев С.В.
ОСОБЕННОСТИ УЧЕБНО-МЕТОДИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ В ПРЕПОДАВАНИИ МЕДИЦИНСКОЙ БИОЛОГИИ С
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Резюме. Современный подход к подготовке специалистов в ВУЗ Украины диктует интеграционное изучение профильных
дисциплин по теоретическим предметам, которые читаются на начальных курсах. В этом плане особенное внимание
уделяется интеграции фармакологии и медицинской биологии, которая определяет между предметную иерархию при
освоении предмета для дальнейшей профильной подготовке. Одним из путей решения повышения качества освоения
учебного материала, как медицинской биологии, так и фармакологии есть осознанное понимание студентами взаимосвязи
между этими предметами для своей будущей профессиональной деятельности.
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Bobrovsk a O.A., Sergeyev S.V.
FEATURES OF EDUCATIONAL AND MET HODOLOGICAL APPROACHES IN THE PRESENTATION OF MEDICAL
BIOLOGY WITH BASES OF PARASITOLOGY AND PHARMACOLOGY ON PHARMACOLOGICAL USE OF
ANTIHELMINTHIC MEDICINAL PRODUCT S
Summary. The modern approach to the training of specialists in higher educational institutions of Ukraine requires the integration of
the study of specialized disciplines with theoretical subjects, which are taught at junior high schools. In this regard, the integration of
pharmacology with medical biology, which involves an interdisciplinary hierarchy in the mastering of the subject for further professional
training, becomes of special significance. One way to improve the quality of learning material, both in medical biology and pharmacology
is to make students aware of the interconnection between them for future professional activities.
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КАФЕДРІ БІОЛОГІЧНОЇ ХІМІЇ

Резюме. Наводиться обґрунтування потреби в активізації студентів під час навчання. Показано вагомий внесок науко-
вого пошуку та експерименту в самостійну роботу студентів. Описано досвід організації наукового гуртка на кафедрі біоло-
гічної хімії. Виноситься пропозиція створення елективного курсу "Основи наукових досліджень". Розглядається перспектива
розвитку педагогічної підтримки у вищих навчальних закладах.
Ключові слова: європейська система кваліфікаційної оцінки, вищі навчальні заклади, організація навчального процесу,
самостійна робота студентів, студентський науковий гурток.

Зміни навчальних програм середньої освіти останніх
років в державі закономірно супроводжуються зміна-
ми в закладах вищої освіти. Приєднання України до
Болонського процесу у 2005 році та перехід на євро-
пейську систему кваліфікаційної оцінки "бакалавр -
магістр - доктор філософії - доктор наук" передбачає
самостійну роботу студентів на всіх етапах, в тому числі,
наукову роботу [1].

Традиційні способи організації навчального проце-
су, які більш сприяють поданню вже готових академіч-
них фактів та напрацювань, часто залишають студентсь-
ку молодь без стимуляції до оброблення та практичного
прикладання знань. Незадоволеність цим станом ставить
перед викладачами вищих навчальних закладів та ВНМУ,
зокрема, завдання створити таке середовище, яке б доз-
воляло студентам проявляти більше самостійності і ак-
тивності в процесі вивчення дисциплін [2].

Завдяки глибокому проникненню наукового пошу-
ку та експерименту в процес навчання створюються мож-
ливості для гармонійного, всебічного розвитку особис-
тості студента, реалізації його творчого потенціалу. Є
ефективним використання елементів наукової педаго-
гіки для розвитку пізнавальних, діагностичних, науко-
во-дослідницьких навичок студентів [3].

Мета роботи - поділитись досвідом організації поза-
аудиторного самостійного наукового пошуку та експе-
рименту під керівництвом викладачів в контексті інте-
лектуального та творчого розвитку студентів. Очікува-
ним та бажаним результатом такої роботи є: форму-
вання навичок інформаційного пошуку; розвиток логі-

чного мислення; вдосконалення письмових лінгвістич-
них вмінь; закладення досвіду публічних виступів; по-
силення інтелектуально-емоційного самовираження;
розвиток творчої уяви, самосвідомості студентів; вміння
висловлювати власні думки, емоції.

Самостійна робота студента є ефективною за умови
залучення до процесу трьох об'єктивних сторін. З боку
студентства необхідні загальні компетентності: здатність
до пошуку, оброблення та аналізу інформації з різних
джерел; здатність виявляти та вирішувати проблеми,
генерувати ідеї; здатність розробляти та управляти про-
ектами; здатність до спілкування у професійному сере-
довищі; здатність застосовувати знання у практичних си-
туаціях.

Викладачі, в свою чергу, покликані сформувати по-
зитивну мотивацію на виконання науково-дослідниць-
кої та навчально-дослідницької діяльності; довести до
студента основи бібліографічного пошуку, перелік на-
укометричних баз та їх значущість, провідні інфор-
маційні ресурси для пошуку інформації, сучасні інфор-
маційні технології, тощо. Під час активного співробіт-
ництва студентів з викладачем передаються знання про
закономірності розвитку науки, етапи та закономірності
когнітивного процесу, механізм дослідницького проце-
су, основи та умови креативності та вміння представля-
ти наукові результати рідною та англійською мовами в
усній та письмовій формах; вести комунікації з різними
цільовими аудиторіями, виконувати різні соціальні ролі,
володіти культурою мовлення, методами аргументації.

Третя сторона цього рівностороннього трикутника
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відіграє не менш вагому роль: адміністрація вищого ос-
вітнього закладу створює матеріальні та організаційні
умови для активізації зазначеного процесу. Зокрема,
збільшує кількість місць в читальних залах та комп'ю-
терних класах; розширює доступ до бібліотечних фондів
та закуповує для них періодичні наукові видання; виді-
ляє кошти на абонентське користування реферативни-
ми базами даних періодики та патентів, як це проводи-
лось в 2016 році у ВНМУ ім. М. І. Пирогова з "Web of
Science", планомірно веде технічне переоснащення
лабораторій експериментальних наук та розширює їх
досяжність для студентської молоді.

Таким чином, самостійна робота студентів - це не
дистанційованість від викладача, а пізнавальна ак-
тивність, що стимулюється, підтримується і дидактично
забезпечується всіма співробітниками вузу.

Основним завданням вивчення біологічної хімії є
формування цілісної системи знань, професійних умінь
та практичних навичок, що складають основу майбут-
ньої професійної діяльності лікаря. Зокрема, навичок
планування та виконання біохімічних досліджень для
виявлення нормальних та патологічних компонентів в
біологічних об'єктах; встановлення механізмів дії фізіо-
логічно активних сполук; виявлення біохімічних зако-
номірностей, що детермінують процеси онтогенезу, ста-
теві та вікові відмінності функціонування організму
людини; засвоєння новітніх принципів та методів біох-
імічних та молекулярно-біологічних досліджень; прин-
ципів біохімічної діагностики та корекції патологічних
станів; засвоєння методів моделювання експеримен-
тальних патологічних станів у тварин для встановлення
закономірностей плинності біохімічних процесів, їх ре-
гуляції, метаболічної адаптації та корекції.

Науково-дослідна діяльність студента сприяє поглиб-
ленню і розширенню знань як з дисципліни біологічна
хімія, так і в напрямку суміжних фундаментальних ме-
дичних наук (фізіологія, анатомія, гістологія), стимулю-
ючи розвиток творчого потенціалу особистості, що
здійснюється протягом усього періоду навчання у ВНМУ
ім. М.І.Пирогова і становить своєрідну систему, що пе-
редбачає формування у студентів умінь: аналізувати
наукову літературу, висвітлювати у виступах, рефера-
тах, наукових публікаціях основні творчі надбання, ре-
зультати експерименту, тощо.

На кафедрі історично з перших років створення пра-
цює студентський науковий гурток. За планом його ро-
боти щомісяця проводяться засідання з представлен-
ням 2-3 доповідей від студентів другого курсу медич-
них факультетів №1, 2, періодично - фармацевтичного
та стоматологічного факультетів. Особливу цікавість
студентської аудиторії викликають доповідачі з англо-
мовної форми навчання.

Підготовка доповідей починається за два-три місяці
з викладачем у групі. Характер робіт як реферативний,
що буває частіше, так і експериментально-дослідниць-
кий. Викладач пропонує цей вид самостійної роботи

студентам з високим рівнем базових знань та після
виявлення у них відповідних загальних та фахових ком-
петентностей. А саме тим, хто постійно вдосконалює свій
освітній та загально культурний рівень; має високі ціннісні
орієнтації та мотиваційний рівень особистості; студен-
там, що здатні до самонавчання та самореалізації, здатні
до ефективної організації власного часу.

Під час роботи над науковою темою студентська
молодь пізнає закономірності когнітивних процесів, стра-
тегію освіти протягом життя, методи продуктивного на-
вчання, практику ціннісних орієнтацій та мотивації осо-
бистості, основи риторики. Навчаються оперувати філо-
софськими категоріями та доктринами, використовува-
ти методи самонавчання.

Вирішальну роль у мотивації студентів до керованої
самостійної роботи в галузі науково-дослідницького
напрямку відіграють зовнішні фактори. Це, переважно,
перспектива отримати додаткові бали до рейтингу усп-
ішності з подальшими можливостями преференції від
деканату. Але і внутрішня мотивація також має місце у
світосприйнятті студентів з високим рівнем розвитку.
Адже подібна діяльність сприяє формуванню систем-
ного наукового світогляду та загального культурного
кругозору, розвитку когнітивних можливостей, здатності
до самонавчання та самореалізації.

Щорічним заходом стала студентська наукова кон-
ференція "Перший крок в науку", що проводиться у ВНМУ
ім. М. І. Пирогова зазвичай у квітні. В її ході всі дослід-
ницькі роботи виносяться на увагу та обговорення вик-
ладацько-студентської аудиторії в якості усних допові-
дей у супроводженні презентацій Power Point. А рефе-
ративні роботи - у вигляді стендових доповідей. Заува-
жимо при цьому, що стендові доповіді за пошуковими
роботами в рівні технічного виконання нічим не посту-
паються усним дослідницьким, а увагу та цікавість ауди-
торії здобувають не меншою мірою.

Викладацька комісія оцінює актуальність поставле-
ної проблеми, коректність та оригінальність її вирішен-
ня, повноту розкриття тематики та якість технічного ви-
конання презентації. В ході дискусії додатково з'ясо-
вується вміння доповідача на основі аналізу та синтезу
отриманої інформації обирати оптимальний варіант
рішення проблем пацієнтів, інтерпретувати результати
досліджень за обраним науковим напрямом, застосо-
вувати у власній діяльності сукупність знань про суть і
специфіку інноваційних технологій в медицині, волод-
іти технікою ефективного комунікативного контакту.
Призери усної та постерної сесій нагороджуються гра-
мотами.

Тематика доповідей щороку визначається як різно-
манітна, адекватна до навчальної програми та практич-
но значуща. Напрямки пошукових та дослідницьких
робіт торкаються шляхів корекції біохімічних процесів
в умовах патології на підставі вивчення молекулярної
організації клітинних структур, ферментативного катал-
ізу та ензиматичної динаміки перетворення основних
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класів біомолекул (вуглеводів, ліпідів, амінокислот,
нуклеотидів, порфіринів, тощо), обміну речовин та
енергії, молекулярних механізмів спадковості та реалі-
зації генетичної інформації, гормональної регуляції
метаболізму та біологічних функцій клітин, біохімії тка-
нин та фізіологічних функцій, методів діагностики та
шляхів корекції патологічних процесів за допомогою
біомолекул та фізіологічно активних речовин.

До конференції видається об'ємна друкована збірка
тез. В житті студента, як правило, це буває найперша
публікація. Вона закономірно підсумовує зроблене.
Усвідомлення студентом другого курсу того факту, що
він тримає в руках збірку публікацій із своїм прізви-
щем в ній, може слугувати стимулом в подальшій про-
фесійній діяльності, навіть, якщо вона буде суто
клінічною, а не науковою, продовжувати пошукову дос-
лідницьку роботу.

У такому випадку майбутній лікар буде не тільки са-
мовдосконалюватись, безперервно розвивати власний
інтелектуальний та загальнокультурний рівень, саморе-
алізуватись, ставати конкурентноспроможним; але і
зможе принести об'єктивну користь в обраній галузі
практичної медицини.

Ефективність науково-дослідної роботи залежить від
умов її організації. Під час чого запроваджується систе-
ма організації студентів, враховуючи як науковий по-
тенціал кожного особисто, так і поступеневий шлях в
його опануванні. Зокрема, на молодших курсах студент
має ознайомитися із науково-медичною літературою,
джерелами архівних фондів з питань, що становлять
його інтерес, навчитися працювати із бібліографічним
матеріалом, накопичуючи емпіричні факти.

Саме в цьому йому може допомогти спеціальний
курс "Основи наукових досліджень", в якому чітко й
змістовно визначено всі напрямки та методи, необхідні
для подальшого наукового пошуку. Обрання теми нау-
кового дослідження, опрацьовування літератури, висв-

ітлення її в рефераті та обговорення, визначення пер-
спективності обраного шляху наукового пошуку, про-
ведення експерименту, враховуючи його різновиди, -
перші кроки самостійного наукового пошуку. Тільки
систематична науково-пізнавальна діяльність суттєво
підвищить рівень професійної медичної культури, доз-
волить оволодіти уміннями самостійно узагальнювати,
оцінювати і доводити власну думку.

У програмі підготовки аспірантів у ВНМУ ім. М. І. Пи-
рогова вже введено елективний курс "Основи науко-
вих досліджень", що призначений давати системні знан-
ня, які пов'язані з усім контекстом проведення вказаної
діяльності. На нашу думку, є доцільною організація пред-
мету за вибором відповідного змісту для студентів дру-
гого-третього курсів. Адже у багатьох студентів це є
період остаточного формування професійних схильно-
стей та вподобань в медичній галузі.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Аналіз накопиченого досвіду дозволяє помітити,
що актуальним для викладацької спільноти є завдання
створення необхідних психолого-педагогічних умов для
забезпечення ефективної керованої наукової роботи
студентів.

2. Викладацькому колективу вищих начальних зак-
ладів доцільно визначати готовність студентів до само-
стійної роботи в науковому напрямку за їх самомотива-
цією, базовим рівнем знань, здатністю до оброблення
та аналізу інформації.

3. Самостійна робота є ефективною за умови зла-
годженої співпраці студентів, викладачів та адміністрації
вищого начального закладу.

Перспективою подальших розробок є оновлення
варіантів організації педагогічної підтримки як іншої
стратегії педагогічного впливу (наприклад, через вве-
дення інституту тьюторства).
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ТЕОРЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ УПРАВЛІННЯ РОБОТОЮ ПІДШЛУНКОВОЇ
ЗАЛОЗИ

Резюме. В роботі теоретично обґрунтовано, що дистальне збудження та управління роботою підшлункової залози іде по
трьом каналам прямого та зворотного зв'язку з іншими органами: нервовому, гормонально-ферментативному та механічно-
му. Встановлено, що підчас травлення відділи підшлункової залози включаються в роботу не одночасно, а послідовно -
спочатку включається її тіло, потім хвостова частина і на піку травлення - головка.
Ключові слова: підшлункова залоза, математичне моделювання.

Вступ
На сьогодні досягнуто значного рівня пізнання жит-

тєздатності любого органу біологічної системи. Проте,
лише традиційними методами дослідження такими, як
вивчення анатомічної будови органу, його гістологіч-
ної будови неможливо пояснити багатьох закономірно-
стей, що проходять в організмі, оскільки ці методи ви-
черпали свої функціональні можливості. Тому, разом
із загальноприйнятими методами, в основу досліджен-
ня біологічних систем все глибше проникають нові,
нетрадиційні підходи, запозичені з других розділів при-
родничих наук [1, 7]. Створення математичних моделей
любого органу дозволяє вивчити основні параметри його
функціонування, в тому числі в екстремальних умовах.
Це дає можливість у короткі строки отримати в наочній
формі результати та зрівняти їх з нормою. Такий підхід
дає можливість глибше проникнути в суть процесів, які
протікають в живих організмах, пізнати загальні закони
їх життєдіяльності, більш свідомо планувати заходи по
ліквідації патологічного стану [3, 4].

Метою даної роботи було, на основі застосування по-
ложень біофізики в розрізі застосування параметрів фун-
кціональної діяльності підшлункової залози, теоретично
обґрунтувати управління роботою підшлункової залози.

Матеріали та методи
Виходячи з потреб подальшого пізнання механізму

діяльності підшлункової залози в нормі та при її пато-

логії, в даній роботі на основі розвитку підшлункової
залози, особливостях впадіння її вивідного протоки у
дванадцятипалу кишку обґрунтована методика засто-
сування математичного моделювання біомеханізму ви-
дільної функції підшлункової залози, використовуючи
закони гідродинаміки [9].

Опис механізму дії підшлункової залози та її зв'язок
з іншими органами, який зустрічається в періодичній
медичній літературі [2, 8, 9], що виходять із загальних
фізичних законів, у застосуванні до біологічних систем
достатньо суперечливий. Відсутність досліджень біоф-
ізичних процесів, що протікають у підшлунковій залозі
на різних рівнях її будови, приводить до одностороннь-
ого погляду в розумінні життєздатності залози, до ве-
ликої кількості суперечливих гіпотез її функціональних
можливостей при різних умовах роботи. Матеріалом
дослідження слугували дані математичного моделюван-
ня функціональної діяльності підшлункової залози [3, 4,
5, 6].

Результати. Обговорення
Дослідження функціонування підшлункової залози

з точки зору біофізики неможливі без чіткого уявлен-
ня механізму її взаємозв'язків з іншими органами.

Біофізика розглядає будь який живий орган, як ок-
рему саморегулюючу систему, яка тісно пов'язана з
іншими системами (органами), що служать для неї
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зовнішнім середовищем.
Тому, будь яка саморегулююча система повинна бути

забезпечена прямим і зворотнім зв'язком обміну інфор-
мації про стан як самого органу, так і навколишнього
середовища.

Принциповим є те, що величина навантаження, яке
відчуває весь організм, диференціює та перерозподі-
ляється між окремими органами з урахуванням їх
функції. Тобто, в кожній біологічній системі закладе-
ний певний алгоритм роботи та управління цією робо-
тою. Звичайно, кожен орган схильний до нерівномір-
них динамічних навантажень, які потребують узгодження
і за часом і за кількістю відтворювальних параметрів.
Прийнято вважати, що між сигналом потреби (f) та ве-
личиною, що регулює відтворення параметру (х), завж-
ди спостерігаються відхилення в ту чи іншу сторону.
Величина Е=f-x визначає неузгодженість між органом
та оточуючим середовищем. Таким чином, по різних
каналах взаємозв'язку в орган поступають сигнали до
тих пір, доки величина неузгодженості не стане рівною
нулю. Це і є розглянута в роботі [3] проста схема управ-
ління системою, графічне зображення якої показано на
рисунку 1. З біофізики відомо також, що будь якій си-
стемі управління притаманні три принципи зв'язку:

1) прямий зв'язок між керуючою та керованої час-
тиною системи, по якій поступають сигнали управління;

2) зворотний зв'язок керуючої та керованої частини
системи, яка дозволяє контролювати процес управлін-
ня та виконувати його корекцію.

3) переробка інформації в поточному стані керова-
ного об'єкта, що надходить по каналах зворотного зв'яз-
ку, в сигнали управління. Більш детально з цими питан-
нями можна ознайомитись в роботі [3].

На основі вищесказаного можна стверджувати, що
дистальне збудження та управління роботою підшлун-
кової залози йде по трьох каналам прямого та зворот-
ного зв'язку з іншими органами: нервовому, гормональ-

но-ферментативному та
механічному. Вплив не-
рвової системи, а також
гормонів та ферментів на
функцію підшлункової
залози вивчені достатньо
добре. Разом із цим
можна зазначити, що
центральна нервова си-
стема включається в ме-
ханізм управління робо-
ти підшлункової залози у
тому випадку, коли авто-
номна система її роботи
по гормонально-фер-
ментативному та механі-
чному подразненню
органу не може впора-
тись з тією інформацією,

що викликає збудження системи, що перевищує допу-
стимі норми відхилення. До факторів, що підтверджу-
ють стимулюючу дію на підшлункову залозу слід відне-
сти імпульси, що посилаються по нервовим волокнам
лише на сам вигляд їжі від вищих нервових відділів
(зір, нюх). Слід враховувати і те, що велику роль грають
також подразнення рецепторів стравоходу, шлунку та
12-палої кишки, що призводять до перебудови режи-
му роботи шлунково-кишкового тракту та сприяє
збільшенню кровотоку та лімфовідтоку в залозі, сти-
мулюючи тим самим секреторну діяльність останньої.

Тобто, найбільш простим механізмом приведення в
дію секреторної діяльності підшлункової залози з точки
зору фізичних та біохімічних процесів, що в ній відбу-
ваються, є механічний. По мірі надходження та накопи-
чення їжі в шлунку, останній збільшується в об'ємі та
завдяки шлунково-підшлунковій зв'язки, тісніше притис-
кається до залози. Збудження м'язів шлунку приводить
його в ритмічний циклічно-хвильовий рух, який через

Рис. 1. Регулювання параметру х по відношенню до заданого сигналу: А - регулювання за
статичною програмою; В - регулювання за динамічною програмою; Е0 - початкова неузгод-
женість; Е1 - пере регулювання параметра.

Рис. 2. Механізм приводу в дію секреторну діяльність
підшлункової залози: 1 - хребет; 2 - підшлункова залоза; 3 -
зв'язки; 4 - шлунок; 5 - поперечна ободова кишка.
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задню стінку шлунку передається безпосередньо на пе-
редню поверхню підшлункової залози та починає її рит-
мічно масажувати, притискаючи до твердої основи -
хребта (рис. 2). Зовнішня форма (тригранна призма) та
положення залози такі, що стиснення призводить до
зміни форми органу: сплющуючись в поперечному на-
прямку, вона деформується у вертикальному та поздов-
жньому напрямках. Дана механічна дія призводить до
розширення капілярної сітки підшлункової залози та
посилює відтік лімфи. Посилення кровотоку призводить
до збільшення притоку поживних речовин до клітин за-
лози, що, звісно, стимулює її секреторну діяльність.

Досліджуючи геометрично-морфологічну будову,
положення залози та її форму, бачимо, що найбіль-
ший механічний імпульс отримує середня частина за-
лози - тіло. Причому ця дія в більшому ступені пере-
дається на основу - нижню поверхню, передній край,
частково на передньо-бокову поверхню та верхній край
і в меншому ступені - на задню поверхню та нижній
край. Цим пояснюється і той факт, чому головна прото-
ка проходить не по центру структури підшлункової за-
лози, а зміщена до її нижньо-заднього краю. Потрібно
врахувати, що для захисту підшлункової залози від різких
імпульсивних поштовхів при інтенсивній механічній
роботі шлунку в цій системі передбачено демпфер-
ний пристрій між її передньою поверхнею та шлунком
у вигляді щілини (сальникова сумка). Значно менший
механічний імпульс від шлунку припадає на долю хво-
ста та зовсім мало - головці підшлункової залози. У
відповідності з роботою [6], домінантою механічного
збудження останньої є механічні імпульси 12-палої киш-
ки при її перистальтиці. Звідси випливає висновок, що
включення в роботу відділів підшлункової залози
здійснюється не одночасно, а послідовно. Це положен-
ня підтверджується також і структурою живлення
підшлункової залози. Так, особливості її кровопоста-
чання показують, що головка забезпечується артеріаль-
ної кров'ю з верхньої та нижньої панкреатодуоденаль-
них артерій. Верхня панкреатодуоденальна артерія є
гілкою з системи печінкової артерії, а нижня - верньої
брижової артерії. Верхня та нижня панкреатодуоденаль-
на артерії утворюють між собою передню та задню ар-
кади анастомозів. Площа їх січення менше площі січен-
ня гілок селезінкової артерії, що живлять тіло та хвіст,
які утворюють густу сітку анастомозів з розгалуження-
ми верхньої панкреатодуоденальної артерії. Венозна
кров відтікає від залози в систему ворітної вени.

Ця незалежність постачання кров'ю відділів підшлун-
кової залози ще раз підкреслює їх автономність в жит-

тєдіяльності організму, як цілого.
Механічне стиснення підшлункової залози в якійсь

мірі впливає на тиск рідини в порожнинах ацинусів, ка-
нальців та проток, але не настільки, щоб створити дос-
татній тиск всередині них для протікання панкреатич-
ного соку.

Про тісну взаємодію шлунку та підшлункової залози
свідчить те, що після резекції шлунку страдає зовніш-
ньо-секреторна діяльність підшлункової залози.

У ряді робіт [7, 8] встановлено, що резекція дис-
тального відділу шлунку з включенням в систему трав-
лення 12-палої кишки (спосіб Більрот-1 та його моди-
фікації) в меншій мірі впливає на зовнішньо-секретор-
ну функцію підшлункової залози у порівнянні з резек-
цією шлунку за Більрот-2. Проте, як у першому так і в
другому випадку функція залози залишається зниже-
ною. Як показано в роботах різних авторів [7, 9], норма-
лізація функції підшлункової залози після резекції шлун-
ку за Більрот-1 наступає значно скоріше, ніж після ре-
зекції за Більрот-2. Наслідками операції, за їх даними, є
зниження секреції підшлункової залози. Нормалізація
її функції наступає в період від 9 місяців до 12 років.
Також, в роботах [2, 8] відмічається зниження секреції
і ферментативної активності підшлункової залози не-
залежно від виду резекції та стверджується, що віднов-
лення гастродуоденального проходження їжі в меншо-
му ступені відображається на ферментативній функції
залози. За цими даними активність її ферментів після
резекції шлунку за Більрот-2 в два рази нижче, ніж після
резекції за Більрот-1. Таким чином, ці дані ще раз го-
ворять про те, що перистальтика шлунку грає не остан-
ню роль у зовнішньо-секреторній діяльності підшлун-
кової залози. З огляду на це, необхідно проводити по-
дальший пошук методів по збереженню цілісності
шлунку з метою збереження зовнішньо-секреторній
функції підшлункової залози.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Під час травлення, відділи підшлункової залози
включаються в роботу не одночасно, а послідовно: спо-
чатку включається її тіло, потім - хвостова частина і на
піку травлення - голівка.

2. Резекція шлунку за Більрот-1 у меншому ступені
впливає на зовнішньо-секреторну функцію підшлунко-
вої залози.

Подальше вивчення секреторної функції підшлун-
кової залози дасть можливість корегувати зовнішньо-
секреторну діяльність при запальних процесах.
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ком. Установлено, что во время пищеварения отделы поджелудочной железы включаются в работу не одновременно, а
последовательно - сначала включается ее тело, потом хвостовая часть и на пике пищеварения - головка.
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at the peak of digestion the head.
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ПЕРШИЙ ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ОПЕРАЦІЇ SADI (ДУОДЕНО-
ЄЮНОСТОМІЇ З ОДНИМ АНАСТОМОЗОМ) У ЛІКУВАННІ ХВОРОЇ НА
МОРБІДНЕ ОЖИРІННЯ З СУПУТНІМ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ ТА
МІАСТЕНІЄЮ

Резюме. Наведено перший досвід застосування операції SADI безрукавної резекції у лікуванні хворого на морбідне
ожиріння з супутнім метаболічним синдромом та міастенією. Отримані хороші результати як в динаміці втрати надлишку маси
тіла, так і у корекції метаболічного синдрому та міастенії з надшвидкою корекцією цукрового діабету ІІ типу задовго до
суттєвої втрати маси тіла.
Ключові слова: морбідне ожиріння, метаболічний синдром, міастенія.

Метаболічний синдром (МС) являє собою сукупність
складних метаболічних розладів, які пов'язані з 2-крат-
ним ризиком виникнення важких серцево-судинних
захворювань та 5-кратним ризиком розвитку цукрово-
го діабету [6]. Медикаментозна терапія цих супутніх зах-
ворювань без корекції ожиріння є, як правило, не ефек-

тивною та несе значні фінансові витрати [5]. Поши-
реність ожиріння в Європі становить 17 %, а саме від
11,6 % в італійській когорті до 26,3 % у німецькій ко-
горті. Найпоширенішою складовою МС в усіх когортах
був підвищений артеріальний тиск. Лише 30 % хворих
на ожиріння не мали метаболічних порушень. МС час-
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тіше розвивається у чоловіків, ніж у жінок [10].
Згідно даних Я. Рутовського та співав. у 2012 році в

Україні ожирінням з супутнім МС страждали 26 % насе-
лення, тоді як цукровий діабет був складовою синдро-
му, що найчастіше зустрічається [3].

Бракує літературних даних, які б повідомляли про
поширеність та досвід лікування ожиріння з супутнім
метаболічним синдромом та міастенією. Проте, R.
Schumann описав клінічний випадок лікування ожирін-
ня з супутньою міастенією, застосувавши лапароскопі-
чне шунтування шлунку за Ру, та повідомив про без-
печність даної баріатричної процедури за умови адек-
ватної передопераційної підготовки, розробленого в
клініці анестезіологічного забезпечення та застосуван-
ня лапароскопічного доступу [8]. F. Arias описав відмінні
результати лікування хворої на ожиріння з супутньою
міастенією, застосовуючи власний підхід до анестезіо-
логічного забезпечення, виконуючи лапароскопічне
шунтування шлунку за Ру, та наголосив на необхідності
мультидисциплінарного підходу для уникнення усклад-
нень у післяопераційному періоді [9]. Відмінні резуль-
тати описані M. Ballal еt al. після застосування лапарос-
копічної рукавної резекції шлунку, які полягали у зни-
женні маси тіла та зменшенні доз препаратів для ліку-
вання міастенії [4].

Таким чином, діагноз "міастенія" створює для анес-
тезіологів багато складнощів щодо забезпечення адек-
ватної анестезіологічної підтримки пацієнта під час опе-
ративного втручання. Незважаючи на невелику захво-
рюваність, що коливається в межах від 0,3 до 2,8 на
100 000 населення, випадки ведення наркозу у таких
хворих не рідкість [1, 2]. Достовірних статистичних да-
них кількості пролонгованої штучної вентиляції легень
під час абдомінальних оперативних втручань у хворих
на міастенію ми не знайшли. Тому є актуальним розг-
ляд випадку проведення анестезіологічного забезпе-
чення у хворої із супутньою міастенією.

Не менші труднощі виникають і для хірургів. Для
хірургічного лікування хворих на морбідне ожиріння з
супутніми метаболічним синдромом та міастенією не-
обхідна мініінвазивна процедура з вираженим стійким
баріатричним ефектом, але, при цьому, не тривала і
технічно максимально спрощена. Одним із можливих
варіантів вирішення цього складного питання вважа-
ють операцію дуодено-єюностомії з рукавною резекцією
шлунка (SADI-S) - розроблену іспанськими хірургами
на чолі з Andr�s S�nchez-Pernaute в 2007 році, яка є
одночасно і рестриктивною і мальабсорбтивною, і при
її використанні вже отримані дуже цікаві та сприятливі
результати. Операція SADI-S дає такий же сильний та
стабільний ефект щодо зниження ваги, діабету і ліпідних
порушень, як шунтування шлунку за Ру і разом з тим,
такі проблеми біліопанкреатичного шунтування, як не-
контрольовані метаболічні порушення і проблеми з
кишківником, для неї нехарактерні [7].

За методикою автора, операція SADI-S складається

з двох компонентів: рукавної гастропластики (Sleeve
Gastrectomy) і етапу на тонкій кишці, коли після попе-
редньої мобілізації пересікається дванадцятипала киш-
ка (ДПК) на 2-3 см нижче воротаря синьою касетою
лінійного зшиваючого апарата та накладенні попереду
ободового дуодено-ілеоанастомозу за типом кінець-в-
бік на 250 см від ілео-цекального переходу (рис. 1).

Згідно даних IFSO в період з 2013 по 2015 роки
виконано 305 (0,6 % від загальної кількості баріатрич-
них процедур за цей період) операцій SADI - S за мето-
дикою автора та 29 (0,1 %) операцій SADI без рукавної
гастропластики [11].

Клінічний випадок. Хвора Л., 61 рік, звернулась зі скар-
гами на надмірну вагу, низьку рухову активність, підви-
щений артеріальний тиск та напади м'язової слабкості.
Антропометричні дані: зріст становив 160 см, вага - 154
кг, окружність талії - 142 см.

Із анамнезу відомо, що на надмірну вагу страждає
протягом 20 років, напади м'язової слабкості турбують
близько п'яти років, обстежувалась за місцем прожи-
вання та було встановлено діагноз міастенії, генералі-
зованої форми, отримувала лікування: мідрол, калімін.
Близько 10 років хворіє на ЦД ІІ типу, протягом остан-
нього року отримувала 56 Од інсуліну на добу: Прота-
фан 15 Од в 8:00 та 22:00 та 13 Од в 13:00 та 18:00.

За даними клінічного обстеження, лабораторних
показників у пацієнтки на момент звернення до клініки
мали місце: морбідне суперожиріння (ІМТ 60 кг/м2).
Метаболічний синдром: дисліпідемія, цукровий діабет
2 тип, середньої тяжкості, в стадії медикаментозної ком-
пенсації. Гіпертонічна хвороба ІІ стадія, 2 ступінь (160/
90 мм рт. ст.), гіпертензивне серце СН ІІА, ФК ІІ, ризик
ІІІ. Супутні захворювання: міастенія генералізована фор-
ма, фаза медикаментозної компенсації.

Таким чином,
за фізичним ста-
тусом операцій-
но-анестезіологі-
чний ризик хво-
рого відповідав ІІІ
класу за ASA. Зва-
жаючи на вище
сказане, прийня-
то рішення міні-
мізувати об'єм
о п е р а т и в н ог о
втручання, а саме
виконання опе-
рації SADI у варі-
анті безрукавної
гастропластики,
лише тільки її ма-
льабсорбтивної
частини (один
анастомоз між
ДПК і тонкою

Рис. 1. Операція SADI - S за Andr�s
S�nchez-Pernaute.
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кишкою).
Техніка операції. Положення на операційному столі

на спині з приведеними ногами, хірург знаходиться
справа. В черевну порожнину введено 5 троакарів (рис.
2). З допомогою УЗ-скальпеля Olympus 5 мм виконана
мобілізація ділянки ДПК на 4-5 см дистальніше ворота-
ря. Остання мобілізована та взята на трималку, у сфор-
мований тунель по заду ДПК заведена бранша апарату
Еndo GIA 60 мм (синя касета). Дванадцятипала кишка
прошита та пересічена на 4 см дистальніше воротаря.
Відміряна тонка кишка на відстані 250 см від ілеоце-
кального кута та підведена до проксимальної кукси ДПК,
з використанням степлера Еndo GIA 45 мм (синя касета)
сформована задня губа дуодено-еюноанастомоза за
типом "бік в бік". Передня губа анастомозу зашита з
допомогою нитки Ті - Cron 3/0, дворядним безперер-
вним швом. Тест на герметичність з метиленовим синім
- герметично. Гемостаз за ходом операції. Дренаж у
правий підпечінковий простір. Шви на рану. Асептична
наклейка. Тривалість операції 4 години 40 хвилин
(технічні неполадки).

Для анестезіологічного забезпечення було викори-
стано мультимодальну збалансовану анестезію, що
включала в себе місцеву анестезію розчином анесте-
тику, а саме 0,25 % розчин лідокаїну, що вводився пе-
ред хірургічними розрізами загальною кількістю 200 мг,
блокатори простагландинів, НПЗЗ, а саме кеторолакут-
рометаміну у дозі 60 мг перед початком операції, інга-
ляційний анестетик - севофлюран, наркотичний аналь-
гетик - фентаніл, міорелаксант вибору - деполяризую-
чого типу, дитилін 2 %. Для індукції було використано:
диприван 1 % - 10 мл, фентаніл 0,005 % - 4 мл, дитилін
2 % - 10 мл. Інтубовано ендотрахеальною трубкою 8,0.
Наркозний аппарат Drager Primus, режим Vol.Mode
ДО500, ЧД 12, ПДКВ 3, FiO

2
 40 %, потік свіжого газу 2 л/

хв., потік інгаляційного анестетика 6 об.% - 2 хв., потім

переведений на потік свіжого газу 1 л/хв., потік інгаля-
ційного анестетика 2 об.%. МАК склав 0,7.

Для підтримки хірургічної стадії використовували
фентаніл та сефовлюран, МАК підтримувався на рівні
0,7. Міорелаксант вводився методом "за потребою" або
перед важливими етапами операції по 2 мл, цієї дози
було достатньо для підтримки міорелаксуючого ефек-
ту. За тривалості операції 4 години 40 хвилин, було ви-
користано: фентанілу 0,005 % - 12 мл, дитиліну 2 % -
22 мл. Контроль глибини міорелаксації суб'єктивним
та об'єктивним методом (TOF-моніторування). Контроль
глибини анестезії BIS-моніторування.

Після закінчення операції хвора прокинулася на 15
хвилині після вимкнення потоку інгаляційного анесте-
тика, через 5 хвилин переведена на спонтанне дихання
через інтубаційну трубку та при стабільних показниках

Рис. 2. Схема розміщення троакарів.

0 50 100 150 200

Маса тіла, кг

ІМТ, кг/м2

НМТ, кг
Після операції

До операції

0 1 2 3 4 5

ТГ,ммоль/л

ХЛ,ммоль/л

ЛПВЩ,ммоль/л

ЛПНЩ,ммоль/л

ЛПДНЩ,ммоль/л

ІА

Після операції

До операції

Рис. 3. Антропометричні дані.

Рис. 4. Ліпідограма.

Рис. 5. Вуглеводний обмін.
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гемодинаміки і функції зовнішнього дихання хвора ек-
стубована та переведена у відділення інтенсивної те-
рапії. Ранній післяопераційний період пройшов без ус-
кладнень. Прийом каліміну та медролу проводився в
плановому порядку без зміни дозувань.

Антибактеріальна профілактика проводилась цефа-
лоспоринами ІІ покоління (цефураксим 1,5 г) у день опе-
рації та в післяопераційному періоді двічі на добу про-
тягом 5 днів, профілактика тромбемболічних усклад-
нень проводилась низькомолекулярним гепарином
(фленокс 0,2 г) за 2 години до операції та один раз на
день два тижні після операції. Показники глюкози крові
натще: до операції 14,1 ммоль/л, 1 доба після операції
- 9,4 ммоль/л, на 4 добу - 8,5 ммоль/л. Також у післяо-
пераційному періоді застосовувалось парентеральне
харчування на протязі 4 діб.

Післяопераційний період протікав без ускладнень.
Пацієнтка на 8 добу після операції виписана на амбула-
торне лікування за місцем проживання під нагляд хірурга
та ендокринолога. При виписці рекомендовано дотри-
мання рідкої дієти на протязі місяця, прийом пантопра-
золу в дозі 20 мг двічі на добу 1 місяць. Згідно кон-
сультації ендокринолога Метформіну (або Амарил) 500
мг на добу, з трикратним контролем глюкози крові на
день індивідуальним глюкометром. Рекомендовано кон-
трольний огляд в клініці через 6 місяців, 18, 24 місяці,
лабораторне щомісячне дослідження загального анал-
ізу крові та біохімії крові перші 6 місяців.

Через 6 місяців після операції пацієнтка оглянута в
клініці. Загальний стан пацієнтки відмічено як задовіль-
ний. Скарг не пред'являла. За опитуванням стало відо-
мо, що пацієнтка повністю відмовилась від ведення інсу-
ліну та приймає пероральні цукрознижуючі препарати

(Амарил М 1 мг/250 мг), артеріальний тиск в межах 135/
80 мм рт. ст. без прийому антигіпертензивних препа-
ратів.

За результатами контрольного огляду (рис. 3) та ла-
бораторно-інструментального (рис. 4, 5) обстеження
через 6 місяців після операції встановлено, що вага
пацієнтки становила 108 кг (ІМТ 42,2 кг/м2), тобто за 6
місяців маса тіла зменшилась на 46 кг (% ВНМТ склав
51,1 %).

Таким чином, після шестимісячного спостереження
у пацієнтки не виявлено анемії, гіпоальбумінемії та по-
казники мікроелементів у межах фізіологічної норми.
Також відмічена тенденція до нормалізації ліпідів крові.
За показниками глікемічного профілю відмічено
відновлення до фізіологічної норми показників гліко-
зильованого гемоглобіну, С-пептиду та інсуліну плаз-
ми крові. Пацієнтці рекомендована низькокалорійна дієта
та відмова від цукрознижуючих препаратів під контро-
лем рівня глюкози крові індивідуальним глюкометром.

Згідно даних рентгенологічного дослідження (рис.
6) воротар та цибулина ДПК вільно прохідні. Відмічається
ДЄА шириною до 1,5 см. Через 35 хв. сліди барія в
дистальних петлях тонкої кишки та в товстому кишків-
нику до сигмовидної.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Хворі на міастенію дуже чутливі до дії недиполя-
ризуючих міорелаксантів, навіть невеликі дози препа-
ратів цієї групи можуть викликати значну слабкість
м'язів у післяопераційний період та, як наслідок, про-
довжити термін ШВЛ у післяопераційному періоді, та/
або призвести до дихальної недостатності нервово-

Рис. 6. Рентгенологічне дослідження шлунку через 6 місяців після операції.
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ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНОЙ МОРБИДНЫМ ОЖИРЕНИЕМ С СОПУТ СТ ВУЮЩИМ МЕТ АБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
И МИАСТ ЕНИЕЙ
Резюме. Приведен первый опыт применения операции SADI безрукавной резекции в лечении больного морбидным
ожирением с сопутствующим метаболическим синдромом и миастенией. Получены хорошие результаты как в динамике
потери избытка массы тела, так и в коррекции метаболического синдрома и миастении со сверхбыстрой коррекцией
сахарного диабета II типа задолго до существенной потери массы тела.
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Summary. The first experience of using SADI without sleeve resection in the treatment of morbid obesity with concomitant
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м'язового походження. У загальних рекомендаціях
віддають пріоритет проведенню наркозу без викорис-
тання міорелаксантів, але з огляду на складність опе-
рації перевагу надають міорелаксантам недеполяри-
зуючого типу, з коротким терміном дії в дозі, що втричі
менша за звичайну.

2. Патогенетичнообумовлена виражена резистентність
до сукцинілхоліну, за рахунок зменшеної кількості аце-
тилхолінових рецепторів при міастенії, на практиці саме в
цьому клінічному випадку це не мало клінічного значен-
ня, або навіть спростувалось з урахуванням загальної
кількості використаного міорелаксанту.

3. Даний метод анестезіологічного забезпечення
підтверджує необхідність індивідуального вибору міо-
релаксантів при такому супутньому захворюванні, як
міастенія.

За результатами спостереження у віддалений після-
операційний період операції SADI безрукавної резекції,
отримані хороші результати як у динаміці втрати над-
лишку маси тіла, так і у корекції метаболічного синд-
рому і міастенії, що є зіставними з будь-якою сучас-
ною комбінованою баріатричною операцією. Особли-
во треба відмітити надшвидку корекцію цукрового діа-
бету ІІ типу, задовго до суттєвої втрати маси тіла.
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СТАВЛЕННЯ СТУДЕНТІВ I КУРСУ ВНМУ ІМ. М.І. ПИРОГОВА ДО
ТЮТЮНОПАЛІННЯ

Резюме. У статті розглянуто проблему тютюнопаління серед лікарів та студентів деяких медичних ВНЗ України за
результатами соціологічних опитувань, а також ставлення першокурсників ВНМУ ім. М.І. Пирогова до тютюнопаління, запро-
поновано антитютюнові заходи.
Ключові слова: тютюнопаління, ставлення до тютюнопаління, здоров'я населення, студенти медичних ВНЗ, соціологіч-
не дослідження, антитютюнові заходи.

Вступ
Тютюнопаління є гострою соціальною проблемою, з

якою пов'язане майбутнє України. Україна посідає 17
місце в списку країн-лідерів за кількістю курців. За да-
ними ВООЗ, тютюнопаління негативно впливає на здо-
ров'я людей [3]. Економічні наслідки тютюнопаління
вражають: Україна щорічно втрачає більше 3 млрд. до-
ларів через куріння населення, як свідчать результати
дослідження Міжнародного об'єднання із боротьби з
туберкульозом та хворобами легень ("Економічні ас-
пекти оподаткування тютюнових виробів в Україні"). Крім
того, науковці стверджують, що справжні економічні
втрати держави внаслідок куріння її населення є ще
більшими, якщо врахувати видатки держави на ліку-
вання захворювань, спричинених курінням [7].

За даними звіту Держстату України від 18.03.2016
кількість курців серед населення України становила у 2015
році 6,2 млн. осіб. Поширеність куріння серед населення
України віком 12 років і старше становила 18,4 % [6].

Отже, актуальність проблеми обумовлена значним
поширенням тютюнопаління серед населення України,
в тому числі, медичних працівників і студентів медич-
них університетів та безпосереднім впливом тютюно-
паління на стан їх здоров'я. Дослідженню проблеми
тютюнопаління серед студентів-медиків не надається
достатньої уваги, що визначає важливість наукових по-
шуків у даному напрямку та організації антитютюнових
заходів. Дослідженням поширення тютюнопаління се-
ред медиків та студентів медичних спеціальностей зай-
малися Бойко Д.М., Бойко М.Г., Бойко О.С., Чорнуха В.Л.,
Страшко Є.Ю., Хрищук В.О.

Метою статті є аналіз стану тютюнопаління серед
медиків України, студентів медичних ВНЗ та ставлення
до тютюнопаління студентів I курсу ВНМУ ім. М. І. Пиро-
гова за результатами соціологічного дослідження 2016
р., визначити заходи по скороченню та припиненню
споживання тютюну.

Матеріали та методи
Анкетування проведено у жовтні 2016 року на базі

ВНМУ ім. М. І. Пирогова. Добровільно погодились за-
повнити анкету 770 учасників - студентів I курсу медич-
ного, стоматологічного та фармацевтичного факуль-
тетів. Коректно заповнили анкету 768 учасників з гене-
ральної сукупності обсягом 818 осіб. Точність резуль-
татів опитування складає ±1,34% для 99,7% довірчого
інтервалу.

Результати. Обговорення
Зважаючи на вплив лікарів на формування способу

життя та здоров'я населення, у різних регіонах України
ще з 2009 р. проводились дослідження з метою вив-
чення закономірностей поширеності паління серед
лікарів України. На момент опитування палили 22,3 %
лікарів первинної ланки, кинули - 12,6 %. Поміж них
майже 70 % чоловіків починали курити у 18-19 років,
20 % - у 16-17 років. Переважна більшість жінок долу-
чилися до куріння у віці 20-24 роки (48 %) та у 18-19
років (38 %), тобто в роки навчання в університеті або
на початку фахової діяльності [2]. Пілотний етап "Гло-
бального опитування студентів медичних спеціальнос-
тей" (GHPSS) в Україні у 2009 році виявив, що 62,5 %
студентів третього курсу Київського медичного універ-
ситету мали досвід тютюнопаління [2].

У 2012 році в Києві було опитано 190 лікарів се-
реднім віком 45 років. Серед них 37 % чоловіків і 3 %
жінок курили щоденно і ще 2 % жінок курили епізо-
дично; 13 % лікарів-чоловіків і 1 % лікарів-жінок виз-
начили себе як колишніх курців [2]. За результатами
вказаних досліджень було визначено, що період на-
вчання у ВНЗ є вирішальним для переважної більшості
студентів-медиків у процесі формування звички до
тютюнопаління.

Серед української молоді у 2015 р. проведено соц-
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іологічні опитування (в рамках міжнародного проекту
"Європейське опитування учнів щодо вживання алко-
голю та інших наркотичних речовин - ESPAD") [4]. От-
римані результати свідчать, що більше половини учнів/
студентів мають досвід тютюнопаління, а щоденно па-
лять 12 % учнівської молоді. Приблизно половина з
них зазначила про паління шести і більше цигарок
щодня. Найвища кількість викурених сигарет протягом
одного дня припадає на вікову групу 14-16 років. У містах
найвищим є рівень паління серед мешканців обласних
центрів [4]. Таким чином, Вінниця як обласний центр та
місце проживання значної кількості студентської молоді,
потрапляє до зони ризику. Незважаючи на те, що відсо-
ток "щоденних" курців впав на 8 % порівняно з 2011
р., отримані дані свідчать про поширення попиту на ка-
льяни та електронні цигарки (11,3 % опитуваних курили
кальян протягом місяця, а 5,5 % - використовували елек-
тронні цигарки) [4].

Висновки анкетування, проведеного у 2014-2015 рр.
на базі ВДНЗУ "Українська медична стоматологічна ака-
демія", м. Полтава, свідчать, що серед опитаних сту-
дентів-медиків зафіксовано високі показники розпов-
сюдженості тютюнопаління (27 %), а значення стажу
паління чоловіків віком 23 роки "містить у собі значні
ризики щодо здоров'я цих осіб у майбутньому". Показ-
ники інтенсивності споживання тютюнових виробів ма-
ють тенденцію до наростання з часом, а найбільша інтен-
сивність споживання тютюнових виробів спостерігаєть-
ся серед осіб чоловічої статі на 6-му курсі навчання
факультету "Лікувальна справа". До тривожних тен-
денцій належить те, що наявна значна частка курців
серед осіб жіночої статі. Загалом, частка курців серед
студентів мала тенденцію до збільшення протягом на-
вчання [1].

За результатами соціологічного дослідження, про-
веденого серед студентів I курсу Вінницького національ-
ного медичного університету ім. М. І. Пирогова у 2016
році можемо констатувати, що на даний час проблема
тютюнопаління серед студентів медичних ВНЗ зали-
шається актуальною та потребує уваги.

Серед опитаних студентів I курсу медичного, стома-
тологічного та фармацевтичного факультетів 19,6 %
респондентів, тобто п'ята частина усього загалу, палять.
84 % усіх, хто палить - палять до 10 цигарок у день, 7,3 %
- від 10 до 20 цигарок у день, 7,9 % - 20 і більше. Має
значення середовище споживання тютюнових виробів
студентами медичних ВНЗ. Зазначили, що регулярно
палять у компанії друзів - 46,4 %, на кухні - 10,6 %, у
ліжку - 6 %, демонстративно на площі біля університету
- 15,2 %, взагалі у публічних місцях - 5,3 % опитаних.

Поширенню тютюнопаління сприяє наявність знач-
ної кількості курців серед осіб середнього та старшого
віку. Так, 29,2 % респондентів зазначили, що їхні бать-
ки палять. Приклад батьків у сукупності з відсутністю
культури продажу тютюнової продукції, а також культу-
ри паління у громадських місцях є факторами, які сти-

мулюють тютюнопаління серед молоді. 10 % респон-
дентів зазначили, що почали палити за компанію та
через цікавість. 28,5 % респондентів вважають, що їх
спонукала до тютюнопаління стресова ситуація, 3,3 % -
проблеми у спілкуванні, труднощі адаптації. 22,5 %
опитаних вірять, що тютюнопаління впливає на відчуття
голоду.

Недостатній рівень інформування про шкоду здо-
ров'ю не можна вважати однією з причин паління (93,6
% знають про пагубні наслідки тютюнопаління), але чи-
мало молодих людей вірять у те, що зможуть легко
кинути палити, коли забажають. Можна припустити, що
однією з підвалин зневажливого ставлення до наслідків
тютюнопаління є легковажна упевненість у власному
здоров'ї.

Вплив мас-медіа формує ставлення до тютюнопал-
іння як певної соціально-психологічної опори, що до-
помагає неформально, по-дружньому спілкуватися.
Міфи, створені телебаченням та пресою ще у ХХ ст.,
пропагують даний тип поведінки, що сприймається як
модель поведінки успішної людини, формується осно-
ва для її відтворення та поведінки особи на межі ризи-
ку.

Замислюючись над питаннями анкети, студенти ча-
сом висловлюють суперечливі думки. Так, на питання,
чи подобаються вам особи протилежної статі, які па-
лять, відповіли "ні" 50,1 %, не бачать різниці 45,3 %,
але на питання, чи хотіли б ви, щоб ваші діти палили,
негативно відповіли 87,2 %.

На сучасному етапі українське суспільство усвідом-
лює ризики, що впливають на здоров'я нації, й нама-
гається активно протидіяти небезпечним тенденціям.
Посилюються акценти на формуванні здорового спосо-
бу життя, конструктивна критика шкідливих звичок. На
питання, яка суспільна робота зі зниження тютюнопалі-
ння є ефективною, 32 % респондентів відповіли, що
антиреклама (написи на цигарках, наочна демонстрація
порушень функціонування організму), 35 % опитаних
вважають, що це бесіди з медиками, психологами,
представниками старшого покоління, що засвідчує важ-
ливість цих традиційних виховних заходів. Загроза штра-
фу може стати додатковим інструментом впливу на сту-
дентів, які демонстративно палять у громадських місцях.
До можливості бути оштрафованим студенти-медики
ставляться таким чином: як до потенційної ганьби - 11,5
% опитаних, як до ризику втратити гроші - 14,6% рес-
пондентів.

З'явилися зрушення на краще у ціннісній сфері сту-
дентів - медиків. Так, значна частина респондентів (42,7
%) вважає, що тютюнопаління студентів медичного зак-
ладу знижує повагу як до них, так і до закладу. 11,7 %
опитаних при відвідуванні лікарні звертають увагу на
те, чи палить лікар, та, у разі підтвердження, змінюють
лікаря. 32,4 % респондентів переконують своїх друзів
кинути палити, а 1,4 % - взагалі перестають спілкувати-
ся. Лише 3,8 % вважають, що палити престижно, 50 %
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тих, хто палить, хочуть кинути найближчим часом, 28,5
% - у віддаленому майбутньому. Але, на жаль, існує
невелика група студентів, які принципово не хочуть
кидати шкідливу звичку - 21,2 % тих, хто палить.

У процесі вивчення проблеми поширеності тютю-
нопаління в Україні вже майже 10 років простежуються
тенденції до поступового зменшення даного явища. Так,
у матеріалах Другого Національного звіту МОЗ України
та ДУ "Український інститут стратегічних досліджень МОЗ
України" "Контроль над тютюном в Україні", які були
опубліковані у 2014 р. зафіксовано прогрес у виконанні
Україною Рамкової конвенції ВООЗ із боротьби проти
тютюну з 2008 р. та Державної цільової соціальної про-
грами зменшення шкідливого впливу тютюну на здо-
ров'я населення, яка діяла в Україні у 2009-2011 роках.

Загальна кількість осіб, що вживають тютюнові ви-
роби в Україні скоротилася з 10,07 мільйонів у 2008
році до 8,35 мільйонів у 2012 році [2]. За даними звіту
Держстату України від 18.03.2016 кількість курців серед
населення становила у 2015 році 6,2 млн. осіб [6].

У Подільському регіоні відзначено найнижчі рівні
поширеності тютюнопаління і у 2008 році (21 %), і у
2012 році (18 %) [2].

Щодо учнівської молоді аналіз динаміки показника
тютюнопаління за період з 1995 року свідчить, що після
зростання поширеності тютюнопаління в 1999 році за-
фіксовано сталу тенденцію до зниження рівня вживан-
ня тютюнових виробів у середовищі юнацтва.

Загалом за сім років (2008-2015) поширеність тю-
тюнопаління в Україні скоротилася з 25,6 % до 18,4 %.
Завідувач відділу контролю за тютюном Українського
інституту стратегічних досліджень МОЗ Костянтин Кра-
совський вважає, що успіхи досягнуті завдяки законо-
давчим ініціативам: звільненню громадських місць від
тютюнового диму, забороні реклами цигарок та підви-

щенню цін на них [5]. Потрібно відзначити, що у попе-
редні роки вищі темпи скорочення паління спостеріга-
лися серед молоді віком 18-29 років, а у 2015 році
темпи скорочення паління були вищими серед осіб
старшого віку [6]. На жаль, вперше за останні роки зрос-
ла поширеність тютюнопаління серед підлітків 14-17
років: у 2015 році цей показник становив 2,9 %, хоча в
2012-2014 роках він коливався на рівні 2 % (а в попе-
редні роки зменшувався від найвищого рівня 10 % у
2000 році) [6].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Потрібно посилити громадський контроль за дот-
риманням нормативних актів та впровадженням про-
грам щодо заборони тютюнопаління в громадських
місцях; підвищити ефективність заходів профілактики
тютюнопаління серед молоді з урахуванням статевові-
кових особливостей; досягти ефективної взаємодії
органів державної та місцевої влади, громадських орган-
ізацій та молоді; організовувати антитютюнову інфор-
маційну профілактичну роботу серед студентської мо-
лоді та працівників ВНМУ ім. М. І. Пирогова; запровад-
жувати сучасні форми організації дозвілля; формувати
позитивний імідж сучасної молодої людини, що веде
здоровий спосіб життя; додаткову увагу приділити сту-
дентам 1 курсу ВНМУ ім. М. І. Пирогова.

2. Результати анкетування свідчать про наявні перс-
пективи щодо боротьби з тютюнопалінням у студентсько-
му середовищі та про загрозу поширення вказаного яви-
ща при відсутності активної роботи у даному напрямку.

Боротьба з тютюнопалінням має бути частиною ком-
плексної програми, що повинна містити різноплановий
інформаційний вплив у контексті формування знань та
навичок принципів здорового способу життя.
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ЕКОНОМІЧНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ СОРБЦІЙНОГО МЕТОДУ
ЕФЕРЕНТНОЇ ТЕРАПІЇ З ВКЛЮЧЕННЯМ ПРЕПАРАТУ НА ОСНОВІ
НАНОКРЕМНЕЗЕМУ У ХВОРИХ ХРОНІЧНИМИ ДЕРМАТОЗАМИ

Резюме. Включення препарату нанокремнеземної природи Cиліксу до складу комплексної терапії дещо підвищує вартість
курсового лікування хворих на псоріаз та атопічний дерматит. Але завдяки зменшенню кількості ліжко-днів та збільшенню
випадків клінічного одужання застосування сорбенту привело до суттєвого зменшення витрат на ефективне лікування
кожним пацієнтом у порівнянні з пацієнтами, що лікувалися без препаратів на основі нанокремнезему.
Ключові слова: хронічні дерматози, Силікс, фармакоекономіка, еферентна терапія.
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Вступ
Застосування нових медичних технологій, у тому

числі засобів та методів еферентної терапії, в умовах
ринкової економіки вказує на доцільність економічних
розрахунків оптимального поєднання ефективності, без-
пеки, вартості лікування захворювань, що забезпечує
найрезультативніше і економічно доступне лікування
всім пацієнтам [1, 2, 9]. Часткову відповідь на ці питан-
ня можливо отримати за допомогою відносно нової для
України науки - фармакоекономіки. Частково, бо точно
врахувати всі без винятку прямі та особливо непрямі
затрати з боку пацієнта, а також держави, наприклад,
при зменшенні летальних випадків або скорочення пе-
ріоду ремісій, зміни образу життя та професії і таке інше,
що виникає внаслідок лікування - неможливо [3, 5, 9].
Тим не менше фармакоекономіка дає ряд об'єктивних
показників витрат на ефективну фармакотерапію при
застосуванні різних технологій [8]. Фармакоекономічні
підходи дозволяють клінічно та економічно обґрунту-
вати доцільні методики лікування найбільш розповсюд-
жених захворювань, що особливо важливо з урахуван-
ням економічного стану нашої держави та обмеженого
фінансування системи охорони здоров'я [2, 5, 6, 8].
Точності розрахунків заважає також значна не-
стабільність цін на медичні препарати і лікувальні про-
цедури та необхідність інших витрат [8].

Матеріали та методи
Нами проведені економічні розрахунки лікувальної

дії ентеросорбенту Силіксу (синоніми - Полісорб МП,
Атоксил та інші), у створенні якого прийняли участь ав-
тори - співробітники кафедр біохімії та дерматовене-
рології ВНМУ. В літературі вживаються такі назви нанок-
ремнеземної основи препарату - високодисперсний
кремнезем (ВДК), діоксид кремнію, аморфний кремне-
зем тощо). Висока ефективність препарату Силіксу зу-
мовлена наявністю у нанокремнезему низки корисних
фізико-хімічних та медико-біологічних властивостей [4].
Розрахунки ускладнюються тим, що майже всі сорбен-
ти мають неспецифічну дію і тому в інструкціях, а саме
в показниках для застосування, вказуються як правило

не конкретні захворювання, а синдроми (наприклад,
ендо- чи екзотоксикози, діареї) що мають місце при
багатьох хворобах та станах. У зв'язку з цим виникає
проблема - на яку кількість хворих розповсюджувати
показники виявленої економічної ефективності сорбен-
ту.

У статті наведені розрахунки на прикладі лікування
двох хвороб - псоріазу та атопічного дерматиту. Завдя-
ки діяльності мережі обласних та міських шірвендис-
пансерів всі ці хворі знаходяться на обліку, відома їх
кількість в регіонах, по всій Україні та кількість тих, що
підлягають стаціонарному лікуванню [6]. Розрахунки
ефективності застосування ВДК у вигляді Силіксу вико-
нані шляхом вираховування показника СЕR (cost-
effectiveness ratio) [9]

CER=(DС+ІC)/Ef
Де: DC - прямі витрати; ІС - непрямі витрати; Ef -

ефективність лікування. Видно, що чим більшим є ко-
ефіцієнт Ef, тим менші будуть витрати на ефективне
лікування

У таблицях 1 та 2 наведені вихідні дані, які викорис-
тані у подальших розрахунках. В таблиці 1 містяться
офіційні дані аналітика фармацевтичного ринку Украї-
ни - компанії "Фармстандарт" групи Моріон, а саме по-
казники продажу препаратів на основі ВДК (діоксиду
кремнію) в Україні за 2010-2014 роки.

Видно, що реалізація препаратів, виготовлених на
основі ВДК, за вказаний період становить біля 180 млн.
гривень, причому існує стійка тенденція до збільшення
попиту на вказані препарати. Препарати, що містять
тільки ВДК (без Білого вугілля), були реалізовані на суму
понад 117 млн. гривень.

Це вказує на те, що завдяки високій ефективності та
великому переліку показників для застосування препа-
рати на основі ВДК вже вкорінилися в медичну практи-
ку України і немає підґрунтя для зниження попиту на
них навіть при значному підвищенні вартості сорбенту.

Препарат на основі ВДК - Силікс був розроблений у
ВНМУ сумісно з Інститутом хімії поверхні імені О.О.Чуй-
ка НАН України. До популярних харчових добавок, ви-
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готовлених на основі ВДК, належать Біле вугілля, а в
останні роки - Гель-сорбент та його похідні, а саме Гель-
сорбент з включенням насіння амаранту, льону та ін.
[7].

У таблиці 2 наведені результати лікування хворих
на дерматози в клініці кафедри шкірно-венеричних
хвороб ВНМУ. Вибір цієї категорії хворих, що лікували-
ся комплексом препаратів з включенням Силіксу, по-
яснюється зручністю проведення розрахунків, бо на-
слідком лікування в даному випадку є всі варіанти -
"одужання", "значне покращення", "покращення" та "без
змін" (табл. 2). Видно, що застосування в комплексній
терапії дерматозів препарату на основі ВДК істотно підви-
щує кількість випадків одужання та зменшує кількість
ліжко-днів.

Саме кількість хворих, що одужали, використана
нами як показник ефективності лікування (Ef).

Результати. Обговорення
У таблиці 3 наведені результати розрахунку коефіц-

ієнта "витрати-ефективність" (CER) за комплексного
лікування хворих на дерматози за участю ВДК (Силіксу)
у порівнянні з контролем.

Як видно з таблиці 3, включення силіксу до складу
комплексної терапії дещо підвищує вартість курсового
лікування - на 257 грн. для хворих на псоріаз та на 136
грн. - для хворих на атопічний дерматит - АД (рядок 6).

Але завдяки зменшенню кількості ліжко-днів та
збільшенню випадків одужання включення силіксу в
склад комплексної терапії приводить до зменшення
витрат на одужання на 158 та 129 грн. відповідно на
одного пацієнта (рядок 13) порівняно з пацієнтами, що
не отримували Силікс. Насправді ці дані дещо зани-
жені. Справа в тому, що зменшення інтоксикації орган-
ізму ентеросорбентом підвищує дію інших лікарських
препаратів, при цьому відпадає потреба у призначенні
додаткових препаратів. Не враховано також збільшен-
ня випадків "значного покращення" за призначення
силіксу Крім того, після лікування Силіксом збільшу-
ються періоди ремісій. Все це також значно зменшує
прямі та непрямі затрати пацієнтів, що лікувалися силі-
ксом.

Згідно офіційних даних [6] в Україні є біля 69 тисяч
хворих на псоріаз та біля 82 тисяч хворих на АД. По
даним Вінницького обласного шкірвендиспансеру лише
біля 5 % з вказаних хворих підлягають стаціонарному
лікуванню, тобто 3 450 та 4 100 осіб відповідно [6]. Якщо
кожен з них буде лікуватися за допомогою силіксу, то
витрати скоротяться на 545 тис. та 529 тис. грн. відпов-
ідно, тобто на 1,074 млн. грн. на рік. Але треба зауважи-
ти що лікування препаратами на основі ВДК часто при-
значають і амбулаторним хворим з вказаними захво-
рюваннями.

З таблиці 3 видно також, що введення в комплекс-
ну терапію псоріазу силіксу (398 грн. на курс, рядок 7)
знижує витрати на досягнення лікувального ефекту на
158 грн., для АД - відповідно 267 та 129 грн. Дані клінічних
досліджень ефективності сорбентів на основі ВДК
свідчать, що за інших шкірних патологій силікс також
підвищує ефективність лікування та зменшує кількість
ліжко-днів. Тому можна припустити, що і при інших
захворюваннях силікс буде зменшувати витрати паціє-
нта на ефективне лікування. В такому випадку викори-
стання пацієнтами сорбентів на основі ВДК на суму 23,5
млн. грн.. дасть економічний ефект (по мінімальному
розрахунку на прикладі лікування АД) 12,14 млн. грн.

Таблиця 1. Роздрібний продаж препаратів діоксиду кремнію, вся Україна.

Примітка. Сума продажі препаратів, що містять тільки ВДК (Атоксіл та Полісорб МП) дорівнює 117 798 тис.грн (~23,5 млн
грн/рік).

Препарат, фірма
Січень 2010 - листопад 2014

в упаковках в тис. грн.

АТОКСІЛ. Орисіл - Фарм ООО (Україна, Львів), пор. д/п сусп. 12 г пляшка, № 1 965 626 19 222

АТОКСІЛ. Орисіл - Фарм ООО (Україна, Львів), пор. 10г фл., №1 12 085 243

АТОКСІЛ. Орисіл - Фарм ООО (Україна, Львів), пор. 2 г пакетик-саше, №20 1 124 358 82 720

БІЛЕ ВУГІЛЛЯ 400. Омніфарма Kиїв ООО (Україна, Kиїв), пор. 12 г 243 705 4 922

БІЛЕ ВУГІЛЛЯ 400, Омніфарма Kиїв ООО (Україна, Kиїв), пор. 12 г. №10 6 192 436 82 719

БІЛЕ ВУГІЛЛЯ 400. Омніоарма Kиїв ООО (Україна,KКиїв), пор. 12 г., табл.., №24 248 998 8 199

ПОЛІСОРБ МП, Джанкойсько-Сивашський ОЕЕЗ (Україна, Джанкой). пор. д/н сусп. 12 г пляшка 468 076 15 613

Сума:
178 803 (або

178,803 млн.)

Таблиця 2. Результати лікування хворих на псоріаз та ато-
пічний дерматит з застосуванням силіксу.

Kількість
хворих

Одужання
Значне

покращення
Покращення

Без
змін

Ліжко-
дні

псоріаз

66 +СИЛІKС 30 28 8 0 21,9

68 контроль 14 14 38 2 26,6

атопічний дерматит

28 +СИЛІKС 16 8 4 0 14,7

27 контроль 10 5 9 3 19,2
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Але ці розрахунки стосуються лише витрат пацієнтів.
Скорочення кількості ліжко-днів внаслідок вдоско-

налення лікування сорбентами приводить ще і до еко-
номії державних коштів. У м. Вінниці витрати на 1 ліжко-
день в терапевтичних відділеннях дорівнюють 287 грн.,
хірургічних - 596 грн. Як видно з таблиці З, включення
препарату на основі ВДК в комплексну терапію приво-

Бондарь С.А., Луцюк Н.Б., Качула С.А.
ЭКОНОМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТ ИВНОСТ И СОРБЦИОННОГО МЕТ ОДА ЭФФЕРЕНТ НОЙ ТЕРАПИИ С
ВКЛЮЧЕНИЕМ ПРЕПАРАТ А НА ОСНОВЕ НАНОКРЕМНЕЗЁМА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ
Д ЕР МАТ ОЗАМИ
Резюме. Включение препарата нанокремнеземной природы Cиликса в состав комплексной терапии несколько повыша-
ет стоимость курсового лечения больных псориазом и атопическим дерматитом. Однако благодаря уменьшению количе-

Таблиця 3. Розрахунок коефіцієнту CER.

Примітки:  * - вартість 1 дня лікування препаратами згідно
протоколу: аевіт - 1,2 грн., аерон - 10,2 грн., ново-пассід -
11,4 грн., кальцемін - 7,5 грн., всього 30,3 грн.; ** - часткова
втрата зарплати, доходів, інші витрати.

№
п/п

Показники
Псоріаз

Атопічний
дерматит

Kонтр. +ВДK Kонтр. +ВДK

Прямі витрати в грн (DС)*

1
Вартість ліків на 1 день

згідно протоколу
30,3 30,3 30,3 30,3

2 Вартість ВДК на 1 день 0 18,2 0 18,2

3 Всього на 1 день 30,3 48,5 30,3 48,5

4 Kількість ліжко-днів 26,6 21,9 19,2 14,7

5 Вартість курсу лікування 805 1062 582 718

6 Баланс +257 +136

7
Вартість ВДK на курс

лікування
- 398 - 267

Непрямі витрати в грн (ІС)**

8 Вартість витрат за 1 день 116 116 116 116

9
Вартість витрат за курс

лікування
3086 2540 2227 1705

Підсумкові розрахунки

10
Всього витрат (прямі

+непрямі, DС+ІС)
3891 3602 2809 2423

11
Кількість хворих, що

одужали (Ef)
14 30 10 16

12
Витрати-ефективність

CER=(DС+SC)/Ef
278 120 280 151

13
Баланс (зменшення
витрат на одужання)

-158 -129

дить до скорочення терміну перебування хворого на
ліжку на 4,7 (псоріаз) та 4,5 (АД) ліжко-дня. На прикладі
лікування псоріазу економія коштів від скорочення
ліжко-днів (4,7 x 287) сягає 1 350 грн. на одного пацієн-
та. По Україні - 4,657 млн. грн.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Завдяки ефективності та безпечності препаратів
на основі ВДК вони закріпилися на фармацевтичних
ринках України та багатьох інших країн - Російської
Федерації, Прибалтики, Білорусі, Казахстану, Молдови,
Німеччнни. В Україні за період 2010-2014 рр. препа-
ратів на базі ВДК реалізовано на суму 178 млн. грн., що
вказує на їх широке використання в медичній практиці.

2. Виявлено, що включення Силіксу (препарату на
основі ВДК) до складу комплексної терапії дещо підви-
щує вартість курсового лікування - на 250 гривень для
хворих на псоріаз та на 136 гривень - для хворих на
атопічний дерматит. Але завдяки зменшенню кількості
ліжко-днів та збільшенню випадків одужання включення
сорбенту привело до зменшення витрат на ефективне
лікування на 158 та 129 гривень відповідно кожним
пацієнтом у порівнянні з пацієнтами, що лікувалися без
силіксу. В цілому економічна ефективність застосуван-
ня пацієнтами України препаратів на основі ВДК оціне-
на нами у 12,14 млн. грн.

3. Застосування фармакоекономічних методів оцін-
ки різних підходів у терапії хворих на хронічні дермато-
зи дозволяє визначити їх місце в існуючому різноманітті
рекомендацій, формулярів та стандартів лікування даної
категорії пацієнтів. Безумовна перевага цього підходу
полягає в тому, що висновки, отримані в таких дослід-
женнях, засновані не тільки на клінічній ефективності,
але і на економічній доцільності.

Вважаємо необхідним в подальшому застосовува-
ти фармакоекономічні дослідження при обґрунтуванні
економічної ефективності комплексної терапії з вклю-
ченням нових терапевтичних технологій за інших дер-
матовенерологічних захворюваннях.
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ства койко-дней и увеличению случаев клинического выздоровления применение сорбента привело к существенному
уменьшению затрат на эффективное лечение каждым пациентом по сравнению с пациентами, которые лечились без
препаратов на основе нанокремнезёма
Ключевые слова: хронические дерматозы, Силикс, фармакоэкономика, эфферентная терапия.
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ECONOMIC ESTIMATION OF T HE EFFICACY OF THE SORPTION MET HOD OF EFFECTIVE THERAPY WITH
INCLUSION OF T HE NANO-SILICON PREMISES IN PAT IENTS WITH CHRONIC DERMAT OSIS
Summary. Inclusion of the preparation of the nano-silicon nature of Silix in the complex therapy slightly increases the cost of course
treatment for patients with psoriasis and atopic dermatitis. However, due to a reduction in the number of bed days and an increase in
cases of clinical recovery, the use of the sorbent resulted in a significant reduction in the cost of effective treatment in each patient
compared to patients treated without drugs based on nano-silicon.
Key words: chronic dermatoses, Silix, pharmacoeconomic, efferent therapy.

Рецензент - д.мед.н., проф. Денисенко О.І.

Стаття надійшла до редакції 20.06.2017 р.

Бондар Сергій Анатолійович - д.мед.н., проф., зав. кафедри шкірних та венеричних хвороб Вінницького національного
медичного університету ім. М. І. Пирогова; +38(067)2808636; vsmuderm@mail.ru
Луцюк Микола Борисович - д.мед.н., проф. кафедри біологічної та загальної хімії Вінницького національного медичного
університету ім. М. І. Пирогова; +38(068)1109374; lumb@i.ua
Качула Сергій Олександрович - к.мед.н., доц. кафедри біологічної та загальної хімії Вінницького національного медичного
університету ім. М. І. Пирогова; +38(093)3034083

© Кізлова Н.М., Комар О.М., Трилевич О.Д.
УДК: 616.34-002.44+616.342-002;616-0,82(477.44)
Кізлова Н.М., Комар О.М., Трилевич О.Д.
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова, кафедра соціальної медицини та організації охорони
здоров'я (вул. Пирогова, 56, м. Вінниця, Україна, 21018)

ОСОБЛИВОСТІ ЗАХВОРЮВАНОСТІ, ПОШИРЕНОСТІ ВИРАЗКОВОЇ
ХВОРОБИ ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ СЕРЕД РІЗНИХ
ВЕРСТВ НАСЕЛЕННЯ З АНАЛІЗОМ ОСНОВНИХ ПОКАЗНИКІВ НАДАНОЇ
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ У ВІННИЦЬКІЙ ОБЛАСТІ ТА УКРАЇНІ

Резюме. Медико-статистичним методом досліджено та наведено результати параметрів захворюваності, поширеності
виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки з аналізом основних показників надання допомоги таким пацієнтам
загалом по Україні та у Вінницькій області, зокрема, в динаміці за п'ять років (2009-2013 рр.).
Ключові слова: виразкова хвороба шлунка, дванадцятипалої кишки, поширеність, захворюваність.

Вступ
Виразкова хвороба (ВХ) займає провідне місце у

загальній структурі захворювань органів травлення,
співвідношення виразки шлунку та дванадцятипалої
кишки дорівнює 1:4 [6]. Нею страждають 6,0-10,0 % на-
селення розвинених країн, а смертність коливається від
6 до 9,7 на 100 тис. населення. Для України характер-
ною є висока захворюваність та частота рецидивування
(20-25 %), у порівнянні з європейськими країнами [3].
Щорічно вперше ВХ діагностується у 70 тис. осіб, при
цьому кожен другий лікується в стаціонарі. Зростає
кількість пацієнтів, у тому числі працездатного віку, які
потребують профілактики, медичної допомоги, реабіл-
ітації в амбулаторно-поліклінічних, стаціонарних та по-
залікарняних умовах [5].Частота хірургічних втручань з
приводу виразкової хвороби знижується завдяки пато-
генетичній терапії, проте рівень медико-соціальної ре-
абілітації пацієнтів з виразковою хворобою залишаєть-
ся на досить низькому рівні [2]. Ситуація ускладнюється

з огляду на те, що за даними ВООЗ, 50 % хворих не
виконують рекомендації лікаря, 70 % роблять це свідо-
мо, 60 % не можуть вчасно їх дотримуватися, при тому,
що у 58 % випадків контроль з боку медичного персо-
налу відсутній [1]. Не зважаючи на те, що ризик малігн-
ізації можливий у 2 % хворих [7], ефективність надання
медичної допомоги залишається недостатньою - лише
20 % [4] пацієнтів з виразковою хворобою шлунка та
дванадцятипалої кишки охоплені медичними послуга-
ми комплексно, у 8 % - досягається клінічний ефект.
Це змушує шукати шляхи покращення результатів ліку-
вання цієї категорії хворих.

Метою нашого дослідження було проаналізувати
основні параметри захворюваності, поширеності вираз-
кової хвороби шлунка та дванадятипалої кишки серед
різних верств населення у Вінницькій області у по-
рівнянні із загальноукраїнськими; вивчити основні по-
казники надання медичної допомоги таким хворим.
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Матеріали та методи
В основу даного дослідження було покладено уза-

гальнену медико-статистичну інформацію зі звітних
форм лікувально-профілактичних закладів Вінницької
області за 2009-2013 рр. Для аналізу вивчались
відносні величини. Статистичні коефіцієнти розрахо-
вані на 100 тисяч відповідного населення. Матеріала-
ми для вивчення слугували наступні звітні форми: "Звіт
про причини інвалідності, показання до медичної, про-
фесійної, соціальної реабілітації" (n=116); "Звіт про
захворювання зареєстровані у хворих, які проживають
в районі обслуговування лікувально-профілактичного
закладу" (n=136); "Звіт лікувально-профілактичного
закладу" (n=136); карти стаціонарного хворого (n=400);

амбулаторні карти хворих (n=400), карти хворих, які
вибули зі стаціонару (n=400).

Результати. Обговорення
Відповідно до програми дослідження подаємо дані

вивчення динаміки захворюваності й поширеності ви-
разкової хвороби шлунку і дванадцятипалої кишки
серед дорослого населення Вінницької області, а та-
кож основних показників надання їм медичної допо-
моги в порівняльному аспекті з відповідними відомо-
стями в цілому по Україні за 2009-2013 роки в кон-
тексті обраного напряму наукового дослідження. Вста-
новлено, що поширеність виразкової хвороби шлун-
ка та дванадцятипалої кишки у Вінницькій області має

особливості, які поляга-
ють у вищих ніж в країні її
рівнях серед усіх верств
населення, при щорічно-
му удвічі інтенсивнішому
зменшенні (рис. 1, 2).

 Слід зазначити, що за
2009-2013 рр. зниження
рівня поширеності не сто-
сувалося сільських жи-
телів області, серед яких
він, навпаки, зріс на 30 %.
У результаті за величи-
ною показників виділя-
ються непрацездатні
сільські мешканці та чо-
ловіки (у 2013 р. по об-
ласті: непрацездатні - 3
759,6 проти 2 386,1 пра-
цездатних; сільські - 3
990,7 проти 2787,0
міських; чоловіки - 3 392,4
проти 2481,2 жінок; по
Україні: 3495,2 проти
2284,8; 2528,6 проти 2
777,4; 3 268,9 проти 2
235,0 на 100 тис. населен-
ня відповідно).

Особливого значення
набувають дані вивчення
показників захворюва-
ності у повіковому аспекті.

Незважаючи на загаль-
ну тенденцію до змен-
шення захворюваності на
виразкову хворобу серед
усіх верств населення Ук-
раїни і, зокрема, Вінниць-
кої області, привертає
увагу високий її рівень
серед осіб працездатно-
го віку (у 2013 р. : 140,2 в

Рис. 1. Динаміка рівнів поширеності ВХШ та ДПК серед різних верств дорослого населення
Вінницької області (на 100 тис. населення).

Рис. 2. Динаміка рівнів поширеності на ВХШ та ДПК серед різних верств дорослого населен-
ня України (на 100 тис. населення).
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області і 132,6 по країні проти 114,0 і 129,4 серед пен-
сійного віку на 100 тис. відповідно), осіб чоловічої статі
(143,4 проти 126,1 - серед жіночого та 155,1 проти 114,1
відповідно). При цьому характерно, що темпи змен-
шення нижчі серед працездатного населення, що
підтверджує і подальшу перевагу їх у загальній когорті.
Так, в області на 17,2 % проти 19,2 % серед непра-
цездатного, в Україні на 19,2 % проти 6,0 % відповід-
но і, як видно, на відміну інтенсивніше зменшується
рівень вперше захворівших у працездатному віці. Под-
ібними до поширеності встановлені особливості зах-
ворюваності за місцем проживання. В Вінницькій об-
ласті її показники серед сільського населення кожен

рік вищі, ніж серед міських жителів. Так, у 2013 р. вони
дорівнювали 124,0 та 110,4 відповідно, у 2009 р. - 162,7
та 158,4 відповідно; темп зниження становив 23,8 %
та 30,3 %. Тобто, інтенсивність зменшення захворю-
ваності перевищує серед міських жителів на тлі
більших величин показників в сільській місцевості. За-
галом по Україні картина дещо інша - переважає зах-
ворюваність серед міського населення. Зокрема, у 2013
р. рівень їх був 135,2 проти 126,7 серед сільського, у
2009 р. - 159,1 проти 153,3; темп зменшення 15,0 %
та 17,4 % відповідно (рис. 3).

Вимальовується категорія населення (працездатне,
особи чоловічої статі, сільські жителі), які вимагають

окремої уваги при удос-
коналенні не тільки ме-
дичних, але й організа-
ційних заходів щодо за-
безпечення дієвої
профілактики, доступ-
ності, адекватності ме-
дичної допомоги. Ще
варто звернути увагу на
таку ознаку як перева-
жання інтенсивності
зменшення рівнів зах-
ворюваності над поши-
реністю, що свідчить на
накопичення хворих як в
області, так і в Україні.

Звідси зростає акту-
альність їх оздоровлен-
ня з тим, щоб уникнути
ускладнень, зменшити
рецидивування, що ви-
магає обґрунтованих за-
ходів і відповідає меті
роботи. Вище викладе-
не мотивувало провес-
ти порівняльний аналіз
основних показників
діяльності служби в кон-
тексті допомоги хворим
на ВХ в Україні та
Вінницькій області, зок-
рема.

Виявлено, що впро-
довж усіх років вивчен-
ня спостерігався достат-
ньо високий рівень за-
безпечення активним
наглядом хворих на ВХШ
та ВХДК в Україні та
Вінницькій області, зок-
рема. При достатньо ви-
соких показниках забез-
печення диспансерним

Рис. 3. Динаміка рівнів захворюваності на виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої
кишки серед різних верств дорослого населення Вінницької області (на 100 тис. населення).

Рис. 4. Динаміка рівня забезпеченості диспансерним наглядом хворих на ВХШ та ДПК серед
дорослого населення, в тому числі працездатного віку, у Вінницькій області  та в Україні (на
100 тис. відповідного населення).
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наглядом хворих на ВХШ та ВХДК в області та у цілому
по Україні за 5 років достовірно зменшився відсоток
охоплення спостереженням з 94,4±0,1 % до 92,4±0,2
% у 2013 р. по області та 91,7±0,03 % до 90,4±0,09 %
відповідно по Україні, на 8,6 % зменшився його рівень
по області - до 2670,4 на 100 тис. та на 4,2 % до 2441,8

відповідно (рис. 4). Для працездатної категорії
характерні нижчі величини показників у всі
роки та інтенсивніше їх зменшення. Тобто,
зазначена динаміка негативно відбивається на
стані здоров'я працездатного населення.

 Далі проаналізуємо показники діяльності
стаціонарної допомоги. Встановлено, що за
2009-2013 рр. у Вінницькій області щорічно
отримували стаціонарну допомогу 2280±137
хворих на виразкову хворобу шлунка та два-
надцятипалої кишки (по Україні 74207±7045),
на що припадало 24275±2267 ліжко/днів (рис.
5).

За період дослідження в області зменши-
лися: рівень госпіталізації хворих на виразко-
ву хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки
(на 11,5 %, з 15,93 в 2009 р. до 14,10 на 10 тис.
населення в 2013 р.); загальна кількість ліжко-
днів (на 20,2 %; по Україні на 28,0 %), і звер-
немо, водночас, увагу на факт зростання по-
казників на 18,2 % по області з 2013 р. по 2015
р. до 26369, тоді як по Україні вони продовжу-
вали ставати меншими (на 1,4 %).

 Відмітимо далі, що темп зменшення
кількості проведених ліжко/днів випереджає
темп зменшення пролікованих хворих, що
подібним чином відбивається на середньому
терміну перебуванню в стаціонарі).

Середній термін перебування в стаціонарі
став меншим на 9,9 % до 10,22 днів, по Ук-
раїні на 5,7 % до 11,62 днів відповідно. Варто
звернути увагу на ситуацію останніх двох років,
яка відрізняється від попередніх. А саме: на 27,4
% збільшилось госпіталізованих пацієнтів (до
2 783 у 2015 р.) при тому, що приріст прове-
дених днів лікування був меншим (18,2 %) і у
2015 р. загальна кількість їх дорівнювала 26
369 днів. Таке співвідношення логічно прояви-
лося продовженням зменшення середнього
ліжко/дня, яке на вказаний час становило 9,48
днів (рис. 6).

Одним із провідних показників якості на-
дання допомоги на амбулаторному та стаціо-
нарному етапах є показники хірургічного ліку-
вання (число операцій на 10 тис. населення та
післяопераційна летальність).

Кількість прооперованих в Україні і області
зменшилася (на 13,7 % та 20,8 % відповідно)
до 2,59 та 1,98 на 10 тис. у 2013 р., за величи-
ною показника в області виділялися сільські

жителі - 2,3.
За п'ять років відсоток їх у структурі вірогідно зріс:

з 45,1±2,7 % у 2009 р. до 53,2±3,0 % (р<0,05). Зага-
лом по Україні ситуація відрізняється тим, що на заз-
начену категорію хворих стабільно припадає третя ча-
стина (у 2009 р. - 29,1±0,4 %, у 2013 р. - 28,7±0,4 %).

Рис. 5. Динаміка виписаних хворих на виразкову хворобу шлунка
та дванадцятипалої кишки і проведених ними ліжко/днів у стаціона-
рах Вінницької області.

Рис. 6. Темп динаміки виписаних хворих на виразкову хворобу
шлунка та дванадцятипалої кишки, проведених ними ліжко/днів та
середньої тривалості госпіталізації у Вінницькій області.

Рис. 7. Динаміка летальності хворих на виразкову хворобу шлунка
та дванадцятипалої кишки серед населення Вінницької області та
України (2009-2015 рр.).
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Важливим показником результативності наданої
допомоги є летальність. Її динаміка в контексті із се-
редньоукраїнським показником подана на рисунку 7.
Показники летальності були вищими за середньоук-
раїнські, мали тенденцію до зростання, особливо за
два останні роки (2014, 2015 рр.) з 1,53 % до 1,7 %,
тоді як по Україні вони зменшились з 1,42 % до 1,20
%. Водночас, післяопераційна летальність зросла інтен-
сивніше в області (з 2,98 % до 4,18 % у 2013 р. проти
з 3,8 % до 3,88 % в Україні відповідно), що більшою
мірою пов'язано із несвоєчасною госпіталізацією, за-
пущеними випадками, появою ускладнень.

З даних рисунку 7 видно, що, незважаючи на мо-
заїчний характер величин показників в області та Ук-
раїні за роками, вони повсюди вищі, ніж усереднені
по країні, мають тенденцію до зростання і перебували
в межах від 1,26 % у 2012 р. до 1,53 % у 2013 році.

Така динаміка насторожує і потребує прийняття
рішень по зміні ситуації, особливо якщо врахувати дані
2015 р., в якому показник становив 1,70 % проти 1,53
% у 2013 р. (+11,1 %), в той час як загальноукраїнсь-
кий, навпаки, був меншим на 15,5 % і дорівнював 1,20
%. Доповнимо наведені відомості інформацією щодо
хірургічної допомоги хворим на ВХШ та ВХДК. При тому,
що кількість прооперованих зменшується в Україні і
області, зокрема (на 13,7 % та 20,8 % відповідно), до
2,59 та 1,98 на 10 тис. населення відповідно у 2013 р.
(в абсолютних величинах до 9580 з 11339 у 2009 році
та до 263 з 339 відповідно), треба наголосити на висо-
ких показниках прооперованих в області сільських
жителів (у 2009 р. 2,6 проти 2,5 обласний рівень у
2013 р. 2,3 проти 1,98 на 10 тис. відповідно). За таких
умов особливої уваги потребує зростання показника
післяопераційної летальності. По області цей процес
суттєво інтенсивніший і з 2009 р. по 2013 р. показник
зріс на 29,0 % проти 2,1 % по країні і дорівнював 4,18
% проти 3,88 % відповідно.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Серед усіх верств населення області показники
поширеності ВХШ та ВХДК вищі за середньоукраїнські
і, за роки вивчення, зменшуються з різною інтенсивн-
істю, за винятком сільських жителів, серед яких рівень
зріс на 30 %; у результаті за величиною показників
виділяються непрацездатні, сільські мешканці та чо-
ловіки.

2. При достатньо високих показниках забезпечен-
ня диспансерним наглядом хворих на ВХШ та ВХДК по
області та Україні за 5 років відбулося достовірне змен-
шення відсотка охоплення спостереженням, на 8,6 %
став меншим його рівень по області та на 4,2 % по
Україні. Для працездатної категорії характерні нижчі
величини показників в усі роки та інтенсивніше їх змен-
шення.

3. Щорічно у Вінницькій області стаціонарну допо-
могу отримує 2 280±137 хворих на ВХШ та ВХДК, на
що припадає 24 275±2267 ліжко/днів, за 5 років по-
казники зменшились на 11,5 %, водночас, на 9,9 %
скоротився середній термін госпіталізації до 10,22 днів
(середньоукраїнський на 5,7 % до 11,62 днів), показ-
ники летальності вищі за середні по країні, мають тен-
денцію до зростання, тоді як по Україні стали менши-
ми.

4. Кількість прооперованих в Україні і області змен-
шилась (на 13,7 % та 20,8 % відповідно), за величи-
ною показника в області виділяються сільські жителі,
проте, водночас, зростає післяопераційна летальність
інтенсивніше в області і у 2013 р. досягла 4,18 % та
3,88 % відповідно.

В подальшому ми будемо проводити моніторинг
динаміки поширеності та захворюваності виразкової
хвороби шлунку і дванадцятипалої кишки, що дасть
змогу аналізувати та покращувати якість надання ме-
дичної допомоги хворим із даною патологією.

Кизлова Н.Н., Комар Е.Н., Трилевич А.Д.
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СОЦІАЛЬНО-ЕКОНОМІЧНІ ПРОБЛЕМИ АЛКОГОЛІЗМУ В УКРАЇНІ ТА
ЙОГО ВПЛИВ НА ЗДОРОВ'Я ЛЮДИНИ

Резюме. У статті розглянуто стан алкоголізму в Україні, показано його вплив на здоров'я людини, визначені соціально-
економічні збитки від алкоголізму та накреслені заходи його подолання.
Ключові слова: алкоголізм, здоров'я, тривалість життя, соціально-економічні збитки, антиалкогольні заходи.

Постановка проблеми та її зв'язок з важливими науко-
вими і практичними завданнями. За оцінками експертів
Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), 50-55
% здоров'я населення залежить від соціально-економ-
ічних умов та способу життя людей [24]. Важливим еле-
ментом його є шкідливі звички - алкоголізм, тютюно-
паління, вживання наркотиків [33]. Серед них основним
чинником виникнення серцево-судинних, судинно-моз-
кових, онкологічних та інших захворювань виступає
алкоголізм. Зловживання алкоголем, за даними ВООЗ,
є третьою за частотою (після серцево-судинних і онко-
логічних захворювань) причиною смертності у сучас-
ному світі. Алкоголіки і п'яниці живуть в середньому на
15-20 років менше, ніж непитущі люди. Тільки 25 %
алкоголіків долають 50-річний рубіж [13]. Тому сьогодні
важливим є визначення широкого кола заходів, спря-
мованих на недопущення зловживання алкогольними
напоями в глобальному масштабі та подолання алко-
голізму.

Дослідженням даної проблеми на сучасному етапі зай-
маються такі науковці, як Батиргареєва В.С., Дахова Л.В.,
Дорогой А.П., Кукін І., Линник С., Малишев В., Поліщук М.Є.,
Шаповал А., Шевченко А., Углов Ф.Г., Унгурян П.

Метою статті є аналіз стану алкоголізму в Україні, його
впливу на здоров'я людини, визначити соціально-еко-
номічні збитки від цієї пагубної звички, накреслити за-

ходи по скороченню споживання алкогольних напоїв та
попередженню і недопущенню алкоголізму.

Виклад основного матеріалу дослідження з обґрун-
туванням одержаних результатів. Відповідно Міжна-
родній класифікації хвороб ВООЗ алкоголізм - це стан
(психічний та, звичайно, також і фізичний), що виникає
у результаті споживання алкоголю та характеризується
постійною чи періодичною потребою у ньому [13]. Ал-
коголізм пов'язаний з пияцтвом, яке проявляється пе-
реважно в частому і надмірному вживанні алкоголю та
є передумовою хвороби, підґрунтям, на якому розви-
вається власне алкоголізм. Хворий алкоголізмом гото-
вий на все заради отримання алкоголю, незважаючи на
негативні наслідки його споживання для себе чи оточу-
ючих.

Пияцтво та алкоголізм мають свою давню історію.
Люди дізналися про їх негативні наслідки не менш ніж
за 8 000 років до нашої ери. Поява керамічного посуду
епохи неоліту дала можливість виготовляти і зберігати
алкогольні напої з меду, плодових соків і дикого виног-
раду. Алкогольні напої застосовувалися під час релігій-
них церемоній. А свята на честь бога вина і веселощів
Вакха у римлян відомі як повальне пияцтво, що супро-
воджувалося "вакханалією" [1]. Мудреці, вчені в усі часи
розвитку людського суспільства вказували на цю соц-
іальну ваду. Відомий російський невролог, морфолог і
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фізіолог нервової системи, психолог професор В.М.
Бехтєрєв відзначав: "Зло, що відоме під назвою алко-
голізму, має величезне державне значення, бо вираз-
но можна сказати, що разом з розвитком алкоголізму
знижується в країні як фізична, так і розумова енергія
та працездатність населення, внаслідок чого послаблю-
ються економічні сили країни і разом з тим падає його
моральність, що виражається збільшенням числа зло-
чинів" [20]. Із давніх часів алкоголь іменували викрада-
чем розуму. Законодавці тих часів видавали надзви-
чайно суворі закони проти пияцтва.

Вперше спирт (від лат. spiritus - "дихання, дух, душа")
з вина отримали в VI-VII століттях арабські хіміки [11]. А
першу пляшку міцного алкоголю - горілки, як свідчать
історичні джерела, виготовив араб Ракез у 860 році [1].

Переробка вина для отримання спирту значно
збільшила пияцтво. У XIII столітті воно поширюється по
всій Європі, особливо великого поширення пияцтво
набуло в XVI-XVIII століттях в Англії, Швеції та Німеч-
чині, охопивши майже всі верстви населення. Однією з
перших на боротьбу з цим ганебним злом стала церк-
ва. Відомий релігійний діяч і реформатор Мартін Лютер
(1483-1544 рр.) із сумом писав: "Кожна країна повинна
мати свого сатану. Німецький сатана - добра бочка вина,
а ім'я йому пияцтво. На жаль, вся Німеччина зачумлена
пияцтвом. Ми протидіємо і кричимо проти нього, але
це не допомагає" [1].

У Сполучених Штатах Америки пияцтво досягло та-
кого розмаху, що тисячі жінок влаштовували "походи
проти пияцтва" і громили шинки.

У середньовічній Московії широко вживали пиво і
вино. Виноградний спирт до Московії почали завозити
з 1386 р. [22]. З XVI ст. в Росії швидко поширюється
привезена із Заходу горілка. Уряд країни сприяв спо-
живанню алкогольних напоїв. Російський цар Іван IV
заводив царські шинки, у яких для продажу було вино,
пиво, мед спочатку в Москві для опричників, а пізніше
і повсюди. Таке масове вживання алкогольних напоїв
привело до того, що уряд країни вимушений був об-
межити кількість питейних закладів по кількості до од-
ного на місто і велике село. А у 1652 р. для послаблен-
ня пияцтва та його шкідливих наслідків було встанов-
лено продавати горілку в питейних закладах тільки по
одній чарці на людину. При цьому під час постів та по
неділях, середах і п'ятницях взагалі не відпускали гор-
ілку. Але через 7 років це рішення було скасовано. З
1649 по 1795 рік в країні проводився казенний продаж
алкогольних напоїв, який пізніше був замінений відкуп-
ною системою. З 1894 р. царський уряд знову взяв під
контроль продаж горілки, організував казенну монопо-
лію з тим, щоб державним регулюванням обмежити
пияцтво і збагатити казну.

Під час Першої світової війни 1914-1917 рр. царсь-
кий уряд був вимушений заборонити продаж спиртних
напоїв. У країні розвивалось зловживання сурогатами
алкоголю. Також набуло значного поширення самого-

новаріння, з яким безуспішно намагалась боротися вла-
да протягом десятиліть.

Українці до середини XVI ст. варили поширені на той
час слабоалкогольні напої (5-8о) - мед, пиво, брагу і
вживали їх вдома або в корчмах. Корчма - древньос-
лов'янський питний заклад, куди народ сходився для
пиття і їжі, для бесід і випивки з піснями і музикою.
Вона була вільною народною установою, мала значен-
ня ратуші і гостинного двору. У Києві корчми були важ-
ливими міськими закладами. Ні в одному письмовому
свідоцтві часів Київської Русі не згадується пияцтво як
соціально неприйнятна форма вживання алкоголю, що
носить масовий характер. Зловживання алкоголем стри-
мувалося в той час багатьма обставинами. Перш за все,
алкогольні традиції на Русі визначалися ритуальним
вживанням хмільних напоїв з нагоди знаменних подій,
православних свят, весіль, хрестин, поминок, завершен-
ня збору урожаю тощо і носили в цілому епізодичний
характер. Причому, алкогольні напої були не міцними.
До того ж, більшість населення не мало надлишків про-
довольства для виробництва алкоголю. Самі алкогольні
напої були відносно дорогими. Як правило, на голод-
ний шлунок алкоголь не вживався: мед, пиво чи вино
пили або на бенкеті, або в корчмі, де завжди подава-
лася їжа [2].

За свідченням істориків, поширеним було вживан-
ня алкоголю українськими козаками. Проте козацька гро-
мада ставилася до пияцтва дуже суворо. Вживання ал-
коголю під час військового походу каралось смертною
карою. Будь-кого п'яного кошовий отаман негайно ви-
кидав за борт човна. Не схвалювалося пияцтво і серед
"начальних лиц": якщо кошовий і січова старшина зау-
важували цей недолік у когось у службових осіб, то
попереджали їх від цього особливими ордерами, нака-
зуючи суворо виконувати поставлені вимоги. Як свідчить
історик Д. Яворницький, за порушення закону твере-
зості під час походу отаман мав право на "горло" пока-
рати винного. Якщо ж це сталося під час варти або до-
зору в мирний час, то козака приковували до стовпа на
площі і кожний перехожий міг нанести йому удар на-
гайкою або палкою [1].

Наприкінці XIX ст. пияцтво стає справжнім соціаль-
ним лихом для західноукраїнських сіл та міст, які пере-
бували під владою Австро-Угорської імперії. Низький
рівень розвитку промисловості, майже повна відсутність
українських закладів освіти та культури, невирішеність
аграрного питання - все це стало благодатним підґрун-
тям для згубного розповсюдження цього негативного
соціального явища. І на боротьбу з ним стала українсь-
ка греко-католицька церква. Як наслідок, завдяки копіткій
антиалкогольній кампанії, культурно-просвітницької
діяльності та медичній профілактиці священнослужи-
телів, представників української інтелігенції та коопе-
раторів вдалося відвернути частину населення чолов-
ічої статі від пияцтва, підвищити загальний культурний
рівень жителів сільської місцевості [1].
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З'ясовуючи природу, мотиви споживання алкоголю,
слід зазначити, що до початку ХІХ ст. алкоголізм розг-
лядався як наслідок дурного виховання, моральної роз-
пусти чи слабовілля. Проте поява даних про складну
природу алкоголізму, особливо механізму формуван-
ня біологічної залежності, привели до зміни розуміння
суті алкоголізму, який з середини ХХ ст. став трактува-
тись як хвороба. Поступово ставала очевидною вузькість
біологічного підходу до алкоголізму як хвороби індив-
іда [13]. В даний час науковці підкреслюють соціальні
корені цього захворювання, що пов'язані не з особис-
тістю алкоголіка, а з його соціальним станом, можливі-
стю повноцінного харчування, споживання необхідної
кількості овочів і фруктів, забезпеченням потреб орган-
ізму у вітамінах і мінералах рослинного походження [12].

Самі по собі причини вживання алкоголю різні. Одні
особи вбачають в ньому свого роду лікувальний засіб,
інші - засіб полегшення спілкування з людьми чи спосіб
зняти психологічну напругу. Головний мотив вживання
алкоголю пов'язаний з психотропною дією етилового
спирту. При цьому, потреба у ньому існує у багатьох
категорій людей - перш за все у осіб, що погано адап-
товані в суспільстві, працюють з емоційними та фізич-
ними перенавантаженнями. Недаремно алкогольні напої
приймають "проти втоми", при недомаганнях та прак-
тично на усіх святкуваннях. Оскільки ступінь соціальної
адаптації і наявність перенавантажень залежить від соц-
іального оточення індивіда, то у формуванні пристрасті
до алкоголю велику роль відіграють такі важливі фак-
тори, як мікроклімат в сім'ї, виховання, традиції, наявність
стресів. Також у формуванні хворобливої пристрасті до
алкоголю можуть велику роль зіграти і генетичні фак-
тори. Існує гіпотеза, що наслідковість породжує
схильність до зловживання алкоголем, наркотиками, що
спостерігається у 10-15 % людей [13].

Споживання алкоголю спричиняє людству величез-
ну масу бід. Статистика усіх країн світу беззаперечно
доводить, що алкоголь руйнує здоров'я, збільшує хво-
робливість і смертність, скорочує тривалість людського
життя, затримує фізичний розвиток, притупляє розумові
здібності, спричиняє моральне падіння, збільшує зло-
чинність, вносить розлад у сімейне життя, розхитує еко-
номічний і громадський стан людини, доводить до всіля-
ких притонів, лікарень, божевільних будинків, тюрем.
Алкоголізм сприяє розповсюдженню пауперизму,
збільшує число людей, що потребують громадської бла-
годійності, сприяє поступовій деградації людської раси.

Алкогольне сп'яніння придушує моральні та психо-
логічні регулятори людської поведінки, доволі часто
виступає безпосередньою причиною злочину. За дани-
ми статистики, 80 % убивств та 90 % випадків хуліган-
ства відбувається у стані алкогольного сп'яніння. У се-
редньому злочини, пов'язані із вживанням алкоголю,
сягають 43 % [23]. Та й причиною автомобільних аварій,
як вважає науковець Ф. Г. Углов, є багато в чому факт
вживання водіями спиртних напоїв. За його даними,

кухоль пива, випитий  перед виїздом водія, збільшує
ймовірність аварій у 7 разів, 150 г горілки - в 30 разів,
300 г горілки - у 130 разів [28]. У 2016 р. в Україні водії
у стані алкогольного сп'яніння здійснили 853 ДТП, пол-
іцейські у цьому ж році склали 98,2 тис. протоколів за
управління водіями авто у нетверезому стані [5].

У скоєнні злочинів у стані сп'яніння помітне місце
посідають жінки. Кожен десятий злочинець, який вчи-
нив злочин у стані сп'яніння, - це жінка. Алкогольна за-
лежність відіграє неабияке значення в генезисі реци-
дивної злочинності жінок. 70 % рецидивісток зазначи-
ли, що вони періодично вживали алкоголь, ще 4% вжи-
вали його систематично. Приблизно третина рецидиві-
сток вважають, що вчинили злочин саме під впливом
алкогольного сп'яніння [4].

Англійський політик і філософ Ф. Бекон (1561-1626
рр.) відзначав, що "ніякі напасті і злочини не знищують
стільки народу і народного багатства, як пияцтво" [17].

Зловживання алкоголем є одним із основних чин-
ників ризику передчасної смерті і тягаря хвороб, яким
можна запобігти. Чистий алкоголь у дозі 500 г викликає
смерть людини, вага якої становить 64 кг. При надход-
женні такої дози спиртного температура тіла людини
знижується на 3-4оС. Смерть наступає через 12-40 го-
дин [28]. При цьому слід зауважити, що чутливість орган-
ізму людини до токсичної дії алкоголю тим вища, чим
вона молодша. Так, для дітей смертельна доза алкого-
лю для годовалої дитини - 100 г горілки, для підлітка -
0,25-0,5 л горілки, а для дорослої людини вагою 70 кг -
1 л 43-градусної горілки [7].

Наслідки дії алкоголю на людину мають різнобічний
характер. Як свідчать дослідження науковців, відносно
малі дози алкоголю (8-40 г) вже приводять до збільшен-
ня в 3-4 рази кількості помилок при виконанні несклад-
ної роботи. Стомлення, яке фіксується в експеримен-
тах, але не відчувається людиною, виникає через 1-4
хвилини після вживання спиртного. Навіть малі дози
міцних алкогольних напоїв (15-30 г) призводять до зни-
ження розумових здібностей людини на 12-26 %.
Відновлення організму починається через 1-2 доби.
Після прийому 60-100 г горілки на 50 % збільшується
час, що потрібен для сприйняття людиною слухового та
зорового сигналів [30].

Негативний вплив має вживання алкоголю і на на-
родження здорових дітей. Ще в давні часи люди по-
мічали, що п'яниці народжуть дітей з тими чи іншими
фізичними чи психічними дефектами. Давньогрецький
лікар Гіпократ зазначав, що причиною таких захворю-
вань як ідіотизм та епілепсія, є споживання вина в день
зачаття. Характерним є те, що в багатьох країнах в древ-
ності не дозволяли під страхом тяжкої кари приймати
молодожонам міцні напої в день весілля. Давньогрець-
кий вчений і філософ Аристотель підкреслював, що
жінки-п'яниці народжують п'яниць.

Одним з основних чинників передчасної смерті і
тягаря хвороб, яким можна запобігти, є зловживання
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алкоголем. Загалом у світі помирають щороку з цієї
причини 2,3 млн. осіб, що становить 3,7 % глобальної
смертності та 4,4 % глобального тягаря хвороб. Від ал-
когольної залежності на планеті страждають понад 140
млн. осіб. Найбільш високі рівні зловживання алкого-
лем реєструються в Європі та Америці. У Європі 6,3 %
усіх смертей пов'язані з алкоголем. Соціально-еко-
номічні збитки від зловживання алкоголем у світі оці-
нюються у 2-5 % ВВП і становлять 210-665 млрд. до-
ларів США [18].

Як свідчить статистика, в Україні майже 1 млн. осіб
страждають на хронічний алкоголізм. І щороку від цьо-
го помирає більш як 40 тисяч осіб, від 700 до 900 тисяч
осіб перебувають на обліку як хворі на алкоголізм. Ще
в 1991 р. фахівці Інституту кардіології з'ясували, що 12
% смертей від серцево-судинних захворювань насправді
сталися внаслідок отруєнь, перш за все алкогольних.
Алкоголізм є на третьому місці серед чинників, що спри-
чиняють смертність населення, на другому - що поз-
бавляють життя працездатну категорію населення, і на
першому - що загрожують смертю людям віком від 25
до 40 років [16]. Алкоголь є причиною передчасної
смерті майже 30% українських чоловіків [29].

Зловживання українцями алкоголем зменшує три-
валість їхнього життя. Проведені Національним науко-
вим центром Інститут кардіології ім. акад. М. Д. Стра-
жеско наукові дослідження динаміки та структури смер-
тності, тривалості життя і втрати трудового потенціалу
економічно активного населення України за 2005-2015
рр. при всіх класах хвороб, пов'язаних з вживанням
алкоголю, свідчать, що тривалість життя при алкогольній
патології скорочується порівняно із загальною тривалі-
стю на 20 років. Соціальні збитки від хвороб, пов'яза-
них із вживанням алкоголю, серед економічно актив-
ного населення України в 2015 р. досягли 191 889 втра-
чених років життя [9].

Алкоголь є головним чинником ризику здоров'я се-
ред молоді, підростаючого покоління. За даними ВООЗ,
серед 40 країн світу в Україні діти вживають алкоголю
більше, ніж у будь-якій іншій країні світу. Щотижня вжи-
вають алкоголь майже 22 % 11-річних українців, близько
32 % 13-річних та 52,7 % 15-річних [29]. Вживають ал-
коголь 68 % хлопців і 64 % дівчат [10]. У 2012 р. Украї-
на посідала перше місце у світі за вживанням алкого-
лю серед дітей та молоді [32].

Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ) ствер-
джує, що за рівнем споживання алкоголю Україна вхо-
дить до п'ятірки країн з найбільшою кількістю спожи-
вання алкоголю на душу населення [32]. І фактично на
сьогодні знаходиться на п'ятому місці у світі по його
споживанню. За рік на одну особу в країні припадає 15
л алкоголю. Понад 700 тис. людей в Україні страждають
від алкоголізму. Серед алкоголіків 70 % чоловіків, ре-
гулярно вживають спиртні напої 50 % жінок, а серед
молоді віком від 18 до 29 років 28 % - любителі спир-
тного. За даними соцопитувань, у країні 2/3 студентів і

кожний другий випускник школи вживають алкогольні
напої декілька разів протягом тижня [5].

При такому стані в країні необхідно мати на увазі,
що згідно з стандартами ВООЗ щорічне вживання по-
над 8 літрів чистого спирту на душу населення веде до
деградації нації [11]. За оцінкою ВООЗ в Україні спожи-
вання алкоголю спричиняє 12 % тягаря хвороб [15].
При цьому, як вважає директор державної установи "Ук-
раїнський інститут стратегічних досліджень МОЗ Украї-
ни". С. О. Линник, алкоголь є невід'ємною частиною
культурного та економічного життя нашого суспільства.
Культурні традиції українського суспільства міцно по-
в'язані з ним, бо він посідає майже головне місце в
усіх емоційно значущих для людини подіях [15].

За даними результатів дослідження компанії R&B
Group (2 094 респондента), проведеного у березні 2011
р., специфіка споживання алкоголю в Україні полягає в
тому, що більше третини купівель алкогольних напоїв
припадає на горілку. ЇЇ купляють звичайно кожні 2,0-2,5
тижні порівняно з 3-ма разами у 2 місяці вина та не
частіше 1 разу на місяць коньяку. Найбільше витрача-
ють на міцні алкогольні напої та пиво закордонних ма-
рок (звичайно трохи більше 400,0 грн. на місяць), а вит-
рати на придбання вітчизняних напоїв досягають 280-
295 грн. на місяць [21].

Не може сьогодні не викликати у нас занепокоєння
той факт, що витрати на придбання спиртного серед
нашого населення наразі ймовірно належать до пріо-
ритетних. Населення країни витрачає на спирт більше,
ніж на хліб і молоко. За даними президента Українсь-
кого аналітичного центру О. Охріменка, за перше
півріччя 2012 р. українці купили в роздрібній мережі
молока на 3,5 млрд. грн., хлібобулочних виробів - на
1,8 млрд. грн., кондитерських виробів - на 3,3 млрд.
грн. Тоді як витрати на покупку алкогольних напоїв ста-
новили майже 12 млрд. грн., а на покупку безалкоголь-
них напоїв, чаю, кави, мінеральної води і соків всього
було витрачено 7 млрд. грн. І в першому півріччі 2017
українці витратили на покупку молока та молочних про-
дуктів лише 4,755 млрд. грн., а на алкогольні напої -
майже 14,647 млрд. грн. [26].

Україна належить до переліку країн, у яких ринок
алкогольної продукції значно перевищує 1 млрд. до-
ларів на рік [15].

Верховна Рада України, державні і місцеві органи
влади та громадські організації в регіонах посилили в
останні роки роботу з профілактики та зменшення рівня
споживання алкоголю. Проводяться парламентські слу-
хання і прес-конференції з проблем алкоголізації на-
селення, розробляються і приймаються проекти законів,
які передбачають істотно обмежити продаж алкоголь-
них напоїв, більш жорстоко карати водіїв за керуван-
ня авто у нетверезому стані [6]. У Києві діє рішення
міської ради на заборону продажу алкогольних напоїв
вночі у торговельних закладах. Також рішенням За-
порізької міської ради заборонено з 22.00 до 12.00 на
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території міста продаж алкогольних напоїв і пива, яке
містить алкоголь, у всіх торговельних закладах, крім
ресторанів [27]. Кабінет Міністрів України застосовує на
практиці дієвий інструмент у подоланні алкоголізму -
підвищення мінімальних цін на алкоголь. В результаті
спочатку 2017 р. значно знизився попит на спиртні напої
і, відповідно, на 30 % скоротилось їх виробництво [5].
Як вважає економіст А. Новак, підвищення акцизів на
алкоголь привело до зменшення обсягу продажу ле-
гальних алкогольних напоїв. Проте українці не стали
менше пити. Різке зростання цін на легальну горілку
активізувало самогоноваріння. За оцінками експертів,
в тіні сьогодні знаходиться понад 60 % алкогольного
ринку країни [5].

За даними ВООЗ, Україна є рекордсменом в Європі
за абсолютним обсягом споживання тіньового ринку
алкоголю: п'ять літрів чистого спирту на одну людину
на рік [31].

У вирішенні проблеми алкоголізму в Україні вкрай
важливим є зменшення споживання алкоголю вже сьо-
годні і в наступні роки. Доведено, що зниження рівня
вживання спиртного на 10 % призводить до зниження
пов'язаної з алкоголем смертності серед чоловіків май-
же на 20 %, а також до зниження на 5 % показника
нещасних випадків із летальним наслідком, само-
вбивств та вбивств серед населення загалом [15].

Тому в країні необхідно проводити більш дієві за-
ходи у подоланні алкоголізму. Для цього треба розро-
бити Державну програму з профілактики та зменшен-
ня рівня споживання алкоголю. Вона має включати за-
борону реклами та суттєве обмеження спонсорства
відповідних виробників, часу та місця продажу спирт-
них напоїв, а також проведення в країні соціальних кам-
паній, пропаганди здорового способу життя.

Важливим також у вирішенні проблеми алкоголіз-
му є використання досвіду зарубіжних країн боротьби
з пияцтвом. Наприклад, у США практично кожний штат
країни має свою програму у боротьбі з алкоголізмом,

яка фінансується з бюджету. Основний акцент в ній
робиться на профілактику та пропаганду здорового спо-
собу життя. Спиртні напої можуть купувати тільки осо-
би, які старші 21 року. В країні також велику роботу
проводить товариство "Анонімні алкоголіки". Франції в
1971 р. був створений Національний комітет по боротьбі
з алкоголізмом. Продаж алкоголю неповнолітнім тут
заборонено. У ФРН діє мережа державних реабілітац-
ійних центрів для алкоголіків. У Швеції та Фінляндії вве-
дена державна монополія на торгівлю алкогольними
напоями [5].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. З метою скорочення споживання алкогольних на-
поїв та попередження і недопущення алкоголізму в
країні необхідно: розробити Державну програму з проф-
ілактики та зменення рівня споживання алкогольних
напоїв; виховувати у трудових колективах, організаці-
ях, навчальних закладах нетерпиме відношення до спо-
живання алкоголю; озброїти населення, особливо мо-
лодь, учнів, студентів, знаннями про шкідливу дію ал-
когольних напоїв на організм людини; формувати у
молоді, особливо учнівської, певні психологічні галь-
ма, що перешкоджають наслідувати дурні приклади стар-
ших товаришів і  дорослих; заборонити рекламу алко-
гольних напоїв по радіо та телебаченню;  обмежити
час з 12.00 до 22.00 продажу алкогольних напоїв у тор-
говельних закладах населених пунктів країни; визначи-
ти у кожному населеному пункті країни конкретні місця
продажу алкогольних напоїв з урахування їх віддален-
ня від навчальних закладів, підприємств та організацій;
ввести державну монополію на реалізацію алкоголь-
них напоїв; проводити владою країни послідовні дії по
обмеженню виготовлення неякісних алкогольних на-
поїв та самогоноваріння; державним і місцевим орга-
нам влади забезпечити в країні необхідні умови проф-
ілактики і лікування алкогольної залежності.
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DEFINITION OF THE ANATOMICAL NORM OF HUMAN BUILDING

Summary. In this paper, we outline the basic concepts of the anatomical norm, the existing differences in each organ, the body
system and the areas of the human body and its dependence on the somatotype. It is also indicated that the anatomical norm is the
basis for understanding and constructing a range of individual anatomical variability.
Key words: somatotype, anatomical norm, individual anatomical variability.

Studying individual anatomical variability, it is necessary
to correctly orientate in concepts and values of the
anatomical norm. According to the teachings of acad. V.M.
Shevkunenko and his followers, under the anatomical norm,
should be understood as a genetically determined, rationally
highly organized structure of the body, its organs, systems
and tissues, which provides for normal human activity [1-
14]. The anatomical norm is a constantly variable quantity,
which is in tune with the constantly changing environmental
conditions. In the applied meaning of the anatomical norm,
the genetically determined dynamic band of morphological
variability of the body, organs, systems and tissues, limited
by the extreme forms of variability, within which the normal
conditions of human life are provided (Fig. 1), should be
considered.

 It is known that the human body, its shape and structure
of organs and tissues are in direct alignment with their
functions and the surrounding biosocial environment. The
appearance of new stimuli or factors affects the functioning
of the body, individual organs and systems, and this leads
to modification changes in morphological structures. Most
researchers believe that there are no pure (isolated)
functional disorders, but there are microanatomical changes
in cellular, molecular, biochemical and other levels of
human activity.

Functional-anatomical reliability of the human body is
determined by the genetically determined excess and
reserve of the biologically active substances of cells, organs
and tissues, which makes a certain sense in understanding
the anatomical norm.

This most important biological feature of human structure
has undergone a complex evolutionary path and natural
selection, until a certain individuality and unity of anatomical
and functional structures, and their interrelations are
developed. This explains the possibility of the human body
for a long time to withstand many diseases and to
compensate for pathological processes.

It should be noted that a substantial change in the shape,
size, mass of organs and tissues of a person over a long
period of time may not manifest itself as a violation of his
health or any deviations from the anatomical norm. In the
mass of any organ is placed compensatory and functional
activity on the cellular and subcellular levels, ensuring the
livelihoods of each person. Thus, 1/6-1/10 of the renal
parenchyma (1/3 of one kidney) fully provides the urinary

tract function of the body, and 1/5 of the parenchyma of
the liver copes with its functions and preserves life of the
patient. In addition, 1/10 tissue of the adrenal gland and
0,2 % of the glandular tissue of the thyroid gland completely
fulfill their hormonal functions. During the life of a person
dies 10 % of brain neurons, only 4 % are functioning
permanently, the rest constitute a reserve.

In this regard, the stability of the anatomical norm is
carried out in the process of dynamic renewal of all tissues,
systems and organs of the human body as a result of constant
regeneration in accordance with the matrix DNA program.

Our anatomical-physiological ideas about the norm of
human structure should be based on the accounting:
influence of the form on the function; influence of functions
on the form; constant dynamic balance between them; the
presence of the strength of the organism or the existence
of "reserve stocks"; fundamental stability of the form, which
is genetically determined and programmed.

In the light of the above, anatomical norm should be
understood as the genetically determined and rationally
organized structure and form of the body, its organs, systems
and tissues which ensure the normal functioning of human
life. In other words, the term "anatomical norm" means the
genetic set of morphological features of organs, systems,
tissues and body shapes of a person limited by extreme
forms of individual variability, within which the conditions
for normal adaptation to the habitat, optimal human life
and self-preservation of the biological species are provided
[1].

Along with this, it is necessary to highlight the concept
of anatomical type of physique. It is known that the type of
human body entirely depends on the influence of hereditary
and individual variability and consists of external contours
and proportions, which represent the different mass of the
skeleton, organs and connective tissue in each individual.
The variability of external signs of a person should be
classified on the basis of an evolutionary approach.
Recognition of the types of physique should be based on
various indices that characterize the structural features of
the body.

The main attributes for the selection of types of physique
are selected relative torso length, which is measured from
the torso of the sternum to the upper edge of the symphysis
[16]. Along with this, it is necessary to determine the relative
circumference of the chest and the relative width of the
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shoulders, which allows to identify the extreme types of
human body [15]. According to these founders, the doctrine
of individual anatomical variability, you can give the first
description of anatomical types of physique.

Brachymorphic (eurysomen) type is characterized by
the following main features: circular form of head, middle
or lower than average height, relatively long torso, large
circle of chest, broad shoulders, short lower limbs, enlarged
pelvic angle, walking by legs, deployed back.

Dolichomorphic (leptosomen) type has the opposite
characteristics: long form of head, high or above average
height, a relatively short torso, chest circumference small,
medium or narrow shoulders, long lower limbs, reduced
angle of the pelvis, gait by feet, deployed in advance.

In the middle of the variational series of
variability of proportions of the physique
there are representatives of the
mesomorphic (medium) type of physique,
for which the average anthropometric
features of the above extreme types are
characteristic (Fig. 2). All variants of the
physique, whose features are within the limits
of M±, are mesomorphic, but have larger
or smaller values to one of the extreme
types. More precisely, brachymorphic type
are people with a relative length of the body,
the relative circumference of the chest and
the relative length of the width of the
shoulders with a greater M+. To
dolichomorphic belong people with the
above listed parameters less than M-. To
this classification are close typological
gradations Viola-Pende, Chernorutsky and
Krechmer.

In this regard, the brachymorphic type
corresponds to hypersthenic - partially
picnic, and dolichomorphic type - asthenic
- leptosomen. The type of physique is
usually judged by somatometric data, that
is, the measurement is made between the
bone points and characterizes the
development of the human skeleton. In
addition, it has been observed that with a
brachymorphic type there is an earlier
occurrence of ossification and the formation
of shortening of tubular bones, and with
dolichomorphic type, on the contrary, a
longer process of ossification and there is
an increased growth of tubular bones, which
leads to their lengthening.

Conclusions and perspectives of further
development

1. The anatomical norm characterizes the existing
differences of each organ, system of the organism and areas
of the human body, providing the basis for understanding
and constructing a range of individual anatomical variability.

2. Anatomical norm is genetically determined and
depends on three types of somatotypes: ectodermal,
mesodermal and endodermal origin. Accordingly, ecto-,
meso- and endomorphs are formed.

3. Out of the extreme forms of the anatomical norm
outside the extreme forms are congenital and acquired
abnormalities and developmental defects, atavisms and
predisposition to various pathological changes and diseases.

Fig. 1. Appearance of a human body in three projections: A - with dolichomorphic
type of physique; Б - with brachymorphic.

Fig. 2. Appearance of male and female mesomorphic type of physique with average
anthropometric and morphometric characteristics.
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Резюме. У статті висвітлені питання захворюваності Епштейна-Барр герпесвірусною інфекцією, імуно-патогенетичні
механізми впливу збудника на дитячий організм, особливості клінічного перебігу та розвиток можливих ускладнень. Відоб-
ражені можливості сучасної лабораторної діагностики у верифікації нозологій, спричинених Епштейна-Барр герпесвірусною
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За останні роки помітно виросла цікавість до інфек-
ційних захворювань, що спричинюються саме герпесв-

ірусами. Вважається, що близько 90-95 % населення
Землі інфіковано хоча б одним вірусом родини
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Herpesviridae. З одного боку, це пов'язано зі зменшен-
ням рівня захворюваності раніше широко розповсюд-
женими захворюваннями (кір, паротит, дифтерія та ін.), з
іншого боку, збільшується прошарок людей з імуноде-
фіцитними станами і, нарешті, поява та впровадження в
широку лікарську практику сучасних засобів діагностики
дозволило краще виявляти такі інфекції [3, 5, 6, 8].

Мета роботи - висвітлити сучасні погляди на інфекції,
спричинені вірусом герпесу людини 4-го типу (англ. -
human herpes virus type 4, HHV-4), чи вірусом Епштей-
на-Барр (англ. - Epstein-Barr virus, EBV). Цей вірус нале-
жить до родини Herpesviridae, підродини
Gammaherpesviridae, крім того, EBV є типовим представ-
ником лімфотропних вірусів приматів (Lymphocryptovirus)
і займає важливе місце в структурі інфекційних захво-
рювань герпесвірусної етіології. EBV добре відомий як
збудник гострого захворювання - так званого інфекцій-
ного мононуклеозу (ІМ), проте про патогенез і клініку
хронічних форм хвороб, спричинених цим інфекційним
агентом на сьогоднішній день існує досить обмежена
інформація, тому, як правило, відсутні належні знання
про сучасні принципи діагностики і лікування таких
інфекцій. EBV не завжди супроводжується специфічною
висипкою під час реактивації, тому діагностика епізоду
лише за клінічними ознаками, як це буває під час
інфекцій, спричинених -герпесвірусами, часто є немож-
ливою, а для підтвердження діагнозу необхідне прове-
дення сучасних лабораторних тестів [2, 4, 7].

Історія: відкриття вірусу - результат роботи різних
вчених. Перший крок на шляху до нього зробив D.
Burkitt (рис. 1), якого називали "bush surgeon" ("хірур-
гом з кущів") [16], в 1950-х - на початку 1960-х років
працював у одному із госпіталів Уганди. Він вперше
описав варіант пухлини лицевих кісток черепа у дітей.
Це був один із різновидів лімфом, яка згодом отрима-
ла його ім'я. Вчений звернув увагу на те, що новий
варіант пухлини трапляється значно частіше в 10 краї-
нах Центральної Африки, де були такі ж показники тем-
ператури і дощі, що корелювало із високим рівнем зах-
ворюваності малярією ("країни малярійного поясу").
Саме ці спостереження стали одними із перших в тако-
му напрямку медицини, як географічна патологія [16].
Тому лікар припустив, що можливою причиною роз-
витку пухлини є якийсь невідомий інфекційний агент,
який передається під час укусу комарів. У 1961 році D.
Burkitt читав лекцію У Великобританії і ці дані привер-
нули увагу лікаря-вченого M.A. Epstein. І вже 1964 року
він із своєю аспіранткою Y. Barr (рис. 2) в перещеплю-
ваній культурі пухлинних клітин хворого на лімфому
Беркіта за допомогою електронної мікроскопії виявили
вірусні частинки, що нагадували вірус герпесу. Жодний
із відомих у той час людських герпес-вірусів (вірус про-
стого герпесу 1-го і 2-го типів і Varicella zoster virus) не
відповідали характеристикам нового вірусу [5, 13].

Структура і життєдіяльність вірусу: ядро вірусу містить
двохниткову ДНК, яка кодує близько 100 різних речо-

вин. Вірусний геном покритий капсидом, що складаєть-
ся зі 162 капсомерів. Капсид має форму ікосаедра (як і
в інших герпесвірусів) і покритий ліпідним бішаром,
матеріал для якого вірус запозичує в клітини хазяїна.
Синтез вірусної ДНК і збір вірусного капсиду відбува-
ються в ядрі клітини. Зовнішня мембрана вірусної час-
тинки формується з білків і ліпідів клітини хазяїна і вірус-
них глікопротеїнів, які є рецепторами вірусу і до яких
під час розвитку імунної відповіді виробляються нейт-
ралізуючі антитіла. Найбільш відомими з них є глікоп-
ротеїн gp350, що визначає тропність вірусу [3, 5, 9].

Залежно від типу життєвого циклу ДНК вірусу може
бути представлена в двох формах: лінійній і у вигляді
епісоми. Обидві ці форми реплікуються в ядрі клітини
хазяїна. Під час продуктивної (літичної) інфекції, коли
іде активна реплікація EBV із руйнуванням інфікованої
клітини (якщо вірус її покидає), ДНК вірусу має лінійну
структуру. Під час цитолітичного циклу розвитку вірус
індукує експресію як власних ранніх антигенів, так і генів
клітини хазяїна, продукти яких беруть участь в реплі-
кації вірусу. Такий тип реплікації EBV має місце під час
гострої EBV-інфекції та активації хронічної EBV-інфекції
[3, 9, 10, 15, 20].

Молекулярною основою латентної інфекції є епісо-
ма. В цьому випадку ДНК замкнута в кільце: на кінцях
лінійної вірусної ДНК є "термінальні повтори", котрі скла-
даються із 10-20 копій, які здатні сполучатися під дією
відповідних сигналів. Такий тип геному характерний для
EBV-інфікованих (EBV+) В-лімфоцитів. Навіть під час
первинного інфікування вірусом В-лімфоцитів у них
практично не розвивається літичний тип реплікації, а із
самого початку ДНК вірусу замикається в епісому і в
подальшому реплікується в такому вигляді синхронно
з проліферацією інфікованої клітини. Тому загибель
(EBV+) В-лімфоцитів пов'язана не з опосередкованим
вірусом цитолізом, а з дією факторів противірусного
імунітету, в першу чергу цитотоксичних лімфоцитів.
Вкрай рідко, але можлива інтеграція вірусного геному
в геном клітини хазяїна, що значно підвищує вірогідність
мутацій і, як наслідок, малігнізацію [9, 10, 15, 20].

Розрізняють два серотипи вірусу - EBV-1 і EBV-2.
Хоча ці серотипи відрізняються характером експресії
генів під час латентної інфекції, клінічні прояви реакти-
вованих інфекцій, спричинених цими різновидами EBV,
ідентичні. Обидва типи вірусу однаково широко роз-
повсюджені серед населення планети, до того ж одна
людина може бути одночасно інфікована двома серо-
типами. В процесі реплікації вірусу експресується більше
70 різних специфічних білків, однак до теперішнього
часу виділені лише 4 групи імуногенних протеїнів, виз-
начення антитіл до яких дає можливість диференцію-
вати стадію інфекції. Під час цитолітичної реплікації
маркерами EBV-інфекції є [20]: �1) вірусна ДНК-пол-
імераза (під час латентної інфекції вірус для реплікації
використовує ДНК-полімеразу клітин хазяїна); 2) фак-
тор процесингу; 3) хеліказа; 4) примаза; 5) рибонуклео-
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тидредуктаза; 6) тимідинкіназа. Наявність цього фермен-
ту пояснює можливість ефективного придушення ци-
толітичного типу реплікації вірусу такими противірус-
ними препаратами, як ацикловір, валацикловір і т.д.; 7)
вірусний капсидний антиген (viral capsid antigen - VCA),
що включає комплекс білків р150, р18 і р23, з яких два
останніх є імунодомінантними; 8) ранній антиген (Epstein-
Barr early antigen - EBEA); 9) шість ядерних антигенів
(Epstein-Barr nuclear antigen - EВNA): EВNA-1, -2, -3А, -
3В, -3С і LP (leader protein); 10) три латентних мембран-
них протеїни (latent membrane protein - LMP): LMP-1, -2А
и -2В; 11) інші (у тому числі поки що мало вивчені
супер-антигени EBV) [10, 20].

Існують різні варіанти латентної форми EBV-інфекції,
які асоціюються з різними клінічними проявами. У
більшості імунокомпетентних людей після перенесе-
ної первинної інфекції формується напружений проти-
вірусний імунітет, на фоні якого вірус ніяк себе не про-
являє. Цей стан розцінюється як видужання, хоча у здо-
рових донорів невелика кількість клітин (приблизно від
1 до 50 на 1 млн.), в основному В-лімфоцити, несуть в
собі вірусну епісому [19].

Проте у деяких людей вірус може перебувати ніби
в латентному стані, але при цьому деякі його антигени
експресуються (так звана активна латенція). Зазвичай у
таких пацієнтів через роки і навіть десятиріччя можуть
розвиватися EBV-асоційовані проліферативні захворю-
вання. Для таких ситуацій було запропоновано виділяти
різні варіанти активної латенції [12, 18, 19].

І тип - найбільш "стримана" (малоактивна) латенція.
При цьому експресуються EВNA-1, пара неполіаденіль-
ованих РНК (Epstein-Barr-encoded RNA - EBER) - EBER-1
і EBER-2. Крім того, іноді синтезується і LMP-2А. Цей
варіант латенції асоціюється з лімфомою Беркіта.

ІІ тип - зустрічається при епітеліальних пухлинах (на-
зофарингеальна карцинома та ін.) і хворобі Ходжкіна. В
цьому випадку експресуються EВNA-1, LMP-1, LMP-2А і
LMP-2В, EBER-1 і EBER-2.

ІІІ тип - найбільш активна латенція, під час якої ви-
являються EВNA-1 і EВNA-2, LMP-1, LMP-2А і LMP-2В,
EBER-1 і EBER-2. Реєструються при різних лімфомах та
інших пухлинах, що розвиваються на фоні імунодефі-
циту при посттрансплантаційній лімфопроліферативній
хворобі, у пацієнтів із ВІЛ-інфекцією та ін. [12].

Характеристика деяких вірусних антигенів: вірусний
капсидний антиген (VCA) і ранній антиген (ЕВЕА) є струк-
турними білками, на які виробляється імунітет при пер-
винній EBV-інфекції і при літичній активації хронічної
EBV-інфекції. Антиген зовнішньої мембрани вірусної
частинки gp350 бере участь у зв'язуванні з чутливими
до нього клітинами, що несуть на своїй поверхні ре-
цептор СD21 (у першу чергу це - В-лімфоцити).

Роль ядерних антигенів вірусу в патогенезі EBV-
інфекції різна. Білки родини ЕВNA-3 (-3А, -3В, -3С) є ос-
новною мішенню для специфічних цитотоксичних
лімфоцитів (ЦТЛ). Разом з тим ЕВNА-1, навпаки, захи-

щає інфіковану клітину від дії ЦТЛ.
Під час латентної EBV-інфекції з мінімальною актив-

ністю EBNA-1 підтримує реплікацію генома EBV у виг-
ляді епісоми [17]. EBNA-2 відіграє важливу роль у ви-
живанні (EBV+) В-лімфоцитів, оскільки є активатором
транскрипції клітинних і вірусних генів [19]. Окрім того,
цей білок здатний ослаблювати дію інтерферона на
(EBV+) клітини.

Із латентних мембранних протеїнів ключову роль у
виживанні (EBV+) клітин і їх злоякісної трансформації
відіграє LMP-1. Він вбудовується в плазматичну мемб-
рану інфікованої клітини хазяїна та імітує дію актива-
торів різних клітинних рецепторів родини TNFR (tumor
necrosis factor receptors). Такий вплив діє на сигнальний
каскад з цих рецепторів всередину клітини. Це приво-
дить до активації клітинних факторів транскрипції [5, 17,
19]. Підсумком цього ланцюжка реакцій буде підвищен-
ня виживання і проліферації (EBV+) В-лімфоцитів (та
інших інфікованих клітин). Ще одним не менш важли-
вим ефектом LMP-1 є стимуляція антиапоптозних генів.
Пригнічуючи таким чином апоптоз (EBV+) клітин, білок
і за цим механізмом підвищує виживання інфікованих
клітин. Підвищена стійкість (EBV+) В-лімфоцитів до
апоптозу і стимуляція їх проліферації може мати для
людини ряд несприятливих наслідків. По-перше, такі
клітини не здатні нормально функціонувати. По-друге,
можлива поліклональна стимуляція цього пулу клітин,
в тому числі клонів, здатних синтезувати автоантитіла,
що є одним із можливих механізмів розвитку автоімун-
них захворювань на фоні EBV-інфекції. По-третє, у відда-
лені терміни це може призвести до малігнізації.

У літературі згадується про існування у EBV-супе-
рантигенів [5]. Однак дія різних суперантигенів на імун-
ну систему подібна: за певним специфічним механіз-
мом вони індукують поліклональну неспецифічну акти-
вацію Т-лімфоцитів (а також дендритних клітин). Разом
з тим, активовані Т-лімфоцити швидко гинуть шляхом
апоптозу (за винятком невеликої кількості клітин пам'-
яті). Якщо при розвитку специфічної антиген-опосеред-
кованої імунної відповіді активується близько 0,01 %
Т-клітин, то під дією суперантигенів - 10-20 %, і, відпо-
відно, така ж кількість гине. Окрім того, суперантигени
здатні запускати розвиток автоімунних захворювань [18].

Вплив EBV на імунну систему людини: EBV має
тропізм до різних клітин, але основною мішенню для
нього є В-лімфоцити і дендритні клітини, що несуть на
собі рецептор CD21 [2, 5, 9, 15]. Крім В-лімфоцитів
можуть уражатись Т-лімфоцити і NK-клітини, моноци-
ти/макрофаги, нейтрофіли, епітелій слизової носоглотки
і протоки слинних залоз. У імунокомпетентних людей
первинне інфікування часто перебігає субклінічно (особ-
ливо у дітей раннього віку [2]) і закінчується форму-
ванням надійного противірусного імунітету та перехо-
дом інфекції в неактивну латентну форму з довічним
персистуванням вірусу в організмі людини без клінічної
маніфестації (це і означає одужання). Правда, слід вра-
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ховувати, що навіть при найбільш сприятливому (лег-
кому) перебігу гострої EBV-інфекції нормалізація іму-
нологічного статусу відбувається в кращому випадку
через 3 місяці [5].

Виділяють пухлинні і непухлинні форми EBV-інфекції,
при яких цей вірус відіграє роль етіологічного чинника.

Патогенетичне значення EBV-інфекція може мати
при таких видах патології: Т-клітинній назальній лімфомі,
лімфоматоїдному гранулематозі, ангіоімунобластній
лімфаденопатії, лімфомі ЦНС у імунокомпетентних
пацієнтів, пухлинах гладких м'язів при трансплантації,
раку шлунку, периферичній Т-клітинній лімфомі, що
супроводжується вірус-асоційованим гемофагоцитар-
ним синдромом.

Останнім часом було встановлено, що з EBV асоційо-
ваний ще ряд захворювань, зокрема вірусний гепатит,
синдром Стівенса-Джонсона, синдром "Аліси в країні чу-
дес" (англ. - Alice in Wonderland syndrome), герпангіна, роз-
сіяний склероз, "волосата" лейкоплакія (англ. - Hairy
leukoplakia), Кікучі хвороба, загальний варіабельний іму-
нодефіцит, субепітеліальні інфільтрати, лейоміосаркоми.

Джерелом інфекції є хворі з гострою (маніфестною
чи стертою) або із загостренням хронічної EBV-інфекції,
а також вірусовиділювачі. Виявилося, що у багатьох
пацієнтів після перенесеного ІМ протягом 16-18 міс. з
носоглотки можна виділити EBV [5, 16]. Потім виділен-
ня вірусу в зовнішнє середовище періодично можли-
ве практично у всіх серопозитивних осіб без клінічних
проявів EBV-інфекції [3].

За деякими даними, найбільш поширена форма
первинної EBV-інфекції у дітей ГРЗ, на частку якої при-
падає більше 40 % всіх випадків. Однак цей варіант
перебігу гострої EBV-інфекції не має яких-небудь спе-
цифічних проявів і зазвичай не верифікується. Найбільш
відомий варіант гострої EBV-інфекції і другий за часто-
тою (близько 18 % всіх випадків) - інфекційний моно-
нуклеоз [1, 2, 4, 5].

Для поліпшення якості серологічної діагностики ЕБВ
інфекції в даний час використовують визначення IgM
до VCA і IgG до EBEA за допомогою імуноферментного
аналізу. Про перенесену інфекцію говорить виявлення
імуноглобулінів G до ядерного антигену EВNA, які з'яв-
ляються через 3-6 тижнів від початку захворювання [3,
4, 12, 14, 15].

Якщо організму вдається згенерувати ефективну
імунну відповідь, то ЕБВ інфекція завершується повним
одужанням, а збудник переходить у латентну форму.

Якщо ж сформований імунний захист виявиться
недосконалим, то може розвинутися хронічний моно-
нуклеоз. Наявність цієї патології - прямий показ для іму-
нологічного обстеження пацієнта, тому що зазвичай в
цьому випадку є імунні порушення, які можуть бути
об?єктом для терапевтичних втручань.

Клінічно у таких хворих виявляється тривалий суб-
фебрилітет (6 міс. і більше), нездужання, слабкість,
підвищена втомлюваність. Характерна гіперплазія миг-

даликів, збільшення лімфатичних вузлів і селезінки, а
також лімфатичних фолікулів слизових оболонок (зер-
нистість задньої стінки глотки). Як правило, має місце
картина хронічного ринофарингіту, збільшення і паль-
паторно болючість слинних залоз. Через набряк і
лімфоцитарну інфільтрацію слизова носової порожни-
ни утворює складки (так звані псевдополіпи), які можна
виявити при риноскопії. Часто подібні хворі пред'явля-
ють скарги на відчуття "піску в очах" у зв'язку з розвит-
ком хронічного катарального кон'юнктивіту.

У таких хворих підвищується ризик розвитку лімфом
та лімфогранулематозу - характерних ускладнень хро-
нічної реактивованої EBV-інфекції. Також часто розви-
ваються органні ураження, в першу чергу пневмоніти.
Типові бактерійні та грибкові суперінфекції, резистентні
до лікування антимікробними препаратами, які відвол-
ікають увагу клініцистів від справжньої причини хворо-
би. Виникнення цих ускладнень пов'язано з індукцією
вторинного імунодефіциту.

Дослідження останніх років продемонстрували, що EBV
є одним з етіологічних агентів синдрому хронічної втоми.

У формулі крові при хронічному мононуклеозі ви-
являють лейкопенію (або тенденцію до неї), абсолютну
і відносну нейтропенію з паличкоядерним зсувом, аб-
солютний лімфоцитоз і моноцитоз, атипові мононукле-
ари (зазвичай 1-3 %, рідше - вище), плазмоцити, нор-
мальну або дещо підвищену ШОЕ. Часто спостерігаєть-
ся токсична зернистість нейтрофілів [1, 2, 5, 6].

Діагноз хронічного мононуклеозу неможливо
підтвердити за допомогою дослідження сироватки крові
з використанням ПЛР, оскільки віріони EBV надзвичай-
но чутливі до комплементу, який активується і викликає
осмотичний лізис вірусних частинок. Верифікація діаг-
нозу можлива при виявленні ДНК або антигенів збуд-
ника в цільній крові, в культурі мононуклеарних лейко-
цитів периферичної крові або в секретах і біоптатах з
тих органів і тканин, де є клінічні симптоми ураження.
Наприклад, при хронічному ринофарингіті, гіперплазії
мигдалин, підщелепному лімфаденіті доцільне дослід-
ження слини і змивів з носо- і ротоглотки, при ура-
женні очей - слізної рідини, при розвитку пневмоніту -
мокротиння і бронхоальвеолярних промивних вод [3].

Не можна оминути увагою ІМ, спричинений іншими
збудниками, серед яких: цитомегаловірус (CMV) і
людські герпесвіруси 6- та 7-го типів (human
herpesvirus-6, 7 - HHV-6, HHV-7).

Для ІМ, спричиненого CMV, на відміну від EBV-асо-
ційованого ІМ, вважається характерним таке: тонзиліт
зазвичай без нальотів, менш виражене збільшення
лімфовузлів, невелика закладеність носа без гугня-
вості при розмові і без хропіння уві сні, відсутність
підвищення рівня трансаміназ, рівень атипових моно-
нуклеарів у крові зазвичай не перевищує 25 %, іноді
болючість при пальпації привушних слинних залоз. Ця
форма CMV-інфекції найчастіше маніфестує у дітей 3-
10 років [1, 6].
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Інші -герпесвіруси (ННV-6 і ННV-7) також здатні
викликати ІМ. З урахуванням того, що інфікування цими
вірусами відбувається в перші 3-4 роки життя, ІМ у дітей
даного віку з великою ймовірністю може виявитися
саме цієї етіології (тим більше, що гостра EBV-інфек-
ція у дітей молодше 5 років зазвичай перебігає суб-
клінічно). Клінічно цей варіант ІМ дуже схожий на ІМ,
спричинений CMV.

На відміну від останнього, при ННV-6-асоційовано-
му ІМ можуть відзначатися ознаки легкого гепатоцито-
лізу і не уражаються слинні залози. Крім того, значно
частіше, ніж при EBV або CMV інфекційному мононук-
леозі, розвиваються алергічні висипання і явища тром-
боваскуліту [1, 6].

Отже, на даний момент, хоча і розроблено багато
специфічних тестів для серологічного підтвердження
діагнозу, залишається ще досить запитань і проблем
як у розумінні клінічного перебігу, так і в діагностиці
EBV-інфекції, особливо хронічних її форм. А це в свою
чергу спричинює недооцінку серйозності стану паціє-
нта. Зокрема, тривале (довше 6 міс.) збереження підви-
щеного вмісту таких маркерів, як VCA IgМ та EBEA IgG,
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Резюме. В статье освещены вопросы заболеваемости герпесвирусными инфекциями, патогенетические звенья разви-

повинно викликати у лікаря насторогу на рахунок мож-
ливої хронізації процесу, а тому пацієнти із такою кар-
тиною перебігу захворювання повинні проходити ліку-
вання у спеціалізованих інфекційних стаціонарах під
наглядом лікаря-інфекціоніста, імунолога.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Отже, на сучасному етапі розвитку медичної на-
уки герпесвірусні інфекції залишаються важливою
проблемою педіатричної практики. Оскільки має місце
асоціація безпосередньої цитопатичної дії вірусу Епш-
тейна-Барр з персистенцією, незавершеного фагоци-
тозу з неповноцінною імунною відповіддю та вторин-
ним імунодефіцитним станом, має місце поліморфність
клінічної картини та труднощі верифікації захворювань.

Перспективою подальших розробок є поглиблене
вивчення клінічного перебігу Епштейна-Барр герпес-
вірусної інфекції у дітей різних вікових категорій і по-
шуком кореляційних зв'язків між клінічними, лабора-
торними даними та віддаленими наслідками перене-
сеного ЕБВ інфікування.
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тия поражений органов и систем, особенности клинического течения герпесвирусных инфекций и развитие возможных
осложнений. Изложены основные методы современной лабораторной диагностики и приведен перечень обследований
герпесвирусных инфекций.
Ключевые слова: дети, герпесвирусные инфекции, клинико-патогенетические изменения, поражение печени, диагностика.
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Summary. The article highlights the issue morbidity of herpes infections, pathogenetic links lesions of organs and systems, clinical
course of herpesvirus infections and the development of possible complications. The above basic methods of modern laboratory
diagnostics and lists the surveys herpesvirus infections.
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕТІОЛОГІЇ, ПАТОГЕНЕЗУ ТА ПРИНЦИПИ
ОРГАНОЗБЕРІГАЮЧОГО ЛІКУВАННЯ ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ

Резюме. Частота лейоміоми матки серед інших гінекологічних захворювань коливається від 20 до 44 %, в 13,3-27,0 %
випадків спостерігається в репродуктивному віці. Дане ураження призводить до втрати жінками репродуктивної та менстру-
альної функцій, виражених гормональних порушень гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи, значних вегетосудинних та
психоемоційними розладами. До 25 % безпліддя у жінок пов'язано з наявністю у них міоми матки.
Ключові слова: лейоміома матки, міоматозний вузол, вільнорадикальні реакції, аномальна маткова кровотеча, гісте-
ректомія, міомектомія.

Вступ
Лейоміома матки являє собою неоднорідну добро-

якісну пухлину, яка різниться розмірами, локалізацією,
темпами росту, співвідношенням паренхіми і строми,
морфологічними та клінічними проявами. В даний час
існує думка, підтверджена морфологічними досліджен-
нями, що процеси проліферації в міоматозних вузлах
протікають з різною активністю. Залежно від їх актив-
ності виділяють два клініко-морфологічних варіанти
міоми матки: проста (з повільним ростом, малосимп-
томна пухлина) і проліферуюча (швидкоростуча, мно-
жинно симптомна, за морфологічними критеріями -
клітинна міома матки). Проліферуючі міоми зустріча-
ються у кожної четвертої хворої з міомою матки, а при
швидкому її розростанні - у кожної другої [8]. Незважа-
ючи на велику кількість досліджень, присвячених вив-
ченню клінічної ефективності різних методів консер-
вативного та хірургічного лікування лейоміоми матки,
лише поодинокі роботи засновані на оцінці результа-
тивності терапії та обсягів операції в залежності від
морфології пухлини. Відомо, що різні гістологічні типи
лейоміом володіють різним проліферативним потенц-
іалом, і внаслідок цього можуть вимагати диференцій-
ованого підходу до діагностики, лікування та профілак-
тики можливих рецидивів. До теперішнього часу не існує

клінічної класифікації міоми матки, яка б дозволила
визначити вид лікування для кожної конкретної хворої
[7]. Позитивним моментом останнього десятиліття є
органозберігаючий підхід до лікування міом матки (аго-
ністи гонадотропінрелізин гормонів, емболізація мат-
кових артерій, міомектомія) [11, 23]. Однак частота ре-
цидивів після реконструктивно-пластичних операцій
становить від 15 до 37 %, а необхідність повторного
хірургічного лікування виникає в 1,3-27 % випадків.

При проведенні серійних зрізів всіх макропрепаратів
видалених маток при гістеректоміях, виготовлених з
приводу різної гінекологічної патології, в 77 % випадків
була виявлена лейоміома матки, у 84 % - множинна
[15]. При посмертних секційних дослідженнях лейоміо-
ма була виявлена у 50 % жінок [24]. Міома матки в
поєднанні з саркомою може зустрічатися в 0,7?3,1 %
спостережень, а саркоматозні зміни міоми матки - в
1,6?3,1 % випадків.

Мета дослідження - на основі сучасних даних вітчиз-
няних та зарубіжних літературних джерел оцінити роль
етологічного фактору та патогенезу виникнення лейо-
міоми матки, сучасні підходи до лікування лейоміоми.

Протягом багатьох десятиліть факторами виникнен-
ня і прогресування лейоміоми матки вважали пору-
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шення гормональної регуляції. Провідними фактора-
ми вважали ановуляцію, абсолютну або відносну гіпе-
рестрогенію, порушення рецепторного апарату [10, 18].
При цьому відомо, що традиційна гормональна терапія
лейоміоми матки навіть при використанні сучасних пре-
паратів ефективна тільки у кожної другої жінки, меди-
каментозне лікування міоми матки і внутрішнього ген-
ітального ендометріозу, зважаючи на низьку ефек-
тивність, має обмежене застосування.

Регуляція росту лейоміоми вкрай складна і недо-
статньо вивчена. Важливу роль грають співвідношення
і тривалість впливу статевих стероїдів, стан специфіч-
них рецепторів клітин-мішеней, фактори росту.
Найбільш важливим досягненням останніх двох деся-
тиліть є підтвердження ключової ролі прогестерону в
індукції проліферативних процесів в міоматозному вузлі,
які раніше пояснювали впливом надлишку естрогенів,
а прогестерон вважали чинником, стримуючим розро-
стання пухлини [17]. Його роль полягає в ініціації каска-
ду молекулярно-генетичних порушень, порушень
"фізіологічного" регулювання проліферації клітин
(спільно з естрадіолом). Крім цього, безсумнівне зна-
чення в патогенезі розвитку лейоміоми матки має ак-
тивація продукції факторів росту (фактор росту фіброб-
ластів, судинно-ендотеліальний фактор росту, інсуліно-
подібний фактор росту) та прозапальних цитокінів (фак-
тор некрозу пухлин, інтерлейкін-1, -2, -6), активації нео-
ангіогенеза і пригнічення процесів апоптозу в клітинах
міометрія [20]. Формування зачатка міоматозного вуз-
ла відбувається наступним чином: в ході багаторазово
повторюваних циклів гіперплазії міометрія під час мен-
струального циклу відбувається накопичення гладком'-
язових клітин, в яких порушується процес апоптозу, і ці
проліферуючі клітини піддаються дії різних пошкоджу-
ючих факторів [14]. Ушкоджувальними факторами мо-
жуть виступати: ішемія, обумовлена спазмом спіраль-
них артерій під час менструації, запальний процес, трав-
матичний вплив при медичних маніпуляціях або вог-
нище ендометріозу [12]. З кожним менструальним цик-
лом кількість пошкоджених клітин накопичується, час-
тина клітин рано чи пізно елімінується з міометрія, з
інших починають формуватися зачатки міоматозних
вузлів з різним потенціалом до росту. Активний зачаток
росту на перших стадіях розвивається за рахунок фізіо-
логічного коливання концентрації гормонів під час мен-
струального циклу. З часом утворюється кооперація
клітин, яка активізує аутокринно-паракринні механізми,
зумовлені факторами росту, формує локальні автономні
механізми підтримки росту (локальна продукція естро-
генів з андрогенів і утворення сполучної тканини), і зна-
чення фізіологічної концентрації статевих гормонів для
формування міоматозного вузла перестає бути основ-
ним.

Етіологія цієї пухлини й досі, достовірно, не вста-
новлена. Існують дві теорії походження клітин поперед-
ників лейоміом. Одна передбачає появу дефекту кліти-

ни під час онтогенетичного розвитку матки внаслідок
тривалого нестабільного періоду ембріональних глад-
ком'язових клітин, друга передбачає можливість по-
шкодження клітини в зрілій матці. Той факт, що згідно
аутопсійних досліджень поширеність лейоміоми дося-
гає 80 % дозволяє вважати другу теорію походження
клітини - попередника більш правдоподібною.

Серед патофізіологічних механізмів, що визнача-
ють розвиток пухлин, загальновизнана роль метаболіч-
них реакцій, яка універсальна для різних деструктивних
і гіперпластичних процесів у тканинах. До числа таких
процесів відносяться вільнорадикальні реакції, які в
умовах нормального функціонування організму можуть
виступати факторами, що регулюють структурну кіне-
тику тканин, а в патологічних умовах визначати їх по-
шкодження [2, 4, 6]. Активні форми кисню (АФК), що
утворюються в вільнорадикальних реакціях окислення,
мають нетривалий час життя і, до того ж, інактивуються
спеціальними ферментами антирадикального й анти-
оксидантного захисту. Однак, в деяких випадках, внасл-
ідок зриву захисних механізмів, вільні радикали пошкод-
жують нитки ДНК і призводять до формування змінено-
го клону клітин, здатних до патологічної проліферації
[19].

У сучасній літературі містяться спірні відомості про
зниження активності ферментативної ланки антиокси-
дантної системи (супероксиддисмутаза, глутатіонперок-
сидаза, каталаза та ін), накопичення продуктів перекис-
ного окислення ліпідів (малоновий диальдегід та ін) при
солітарних гіперпластичних процесах, поєднаннях лей-
оміоми матки і аденоміозу. При цьому частіше всього
оцінюється локальний (тканинний) рівень розладів. Од-
нак, у випадках розвитку поєднаних захворювань ендо-
та міометрія (лейоміома матки, аденоміоз, гіперплас-
тичні процеси ендометрію), процеси, які ініціюють па-
тологічну проліферацію, відрізняються системним ха-
рактером. Одним із доказів наявності системних пору-
шень, що призводять до множинності проліфератив-
них захворювань ендо- і міометрія, є часте поєднання з
гіперпластичними процесами матки фіброзно-кістозної
хвороби молочної залози [5, 21].

Лейоміоми характеризують в залежності від локалі-
зації, напрямку росту вузлів у матці, розташуванням
вузлів по відношенню до осі матки, за кількістю міома-
тозних вузлів і розміру домінантного вузла, за темпом
розростання та інтенсивності клінічних проявів, а також
за особливостями гістологічної будови [1]. Не зважаю-
чи на різноманіття класифікацій, в даний час не існує
єдиної універсальної класифікації, здатною повною
мірою відобразити особливості даної патології. У по-
всякденній практиці лікарі акушери-гінекологи викори-
стовують класифікацію МКХ десятого перегляду, уточ-
нюючи кількість міоматозних вузлів, особливості їх ро-
сту, а також клінічні прояви захворювання.

Традиційним підходом до лікування хворих з доб-
роякісними проліферативними захворюваннями матки
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є використання консервативних і хірургічних методів.
Два цих методи не є конкуруючими, а багато в чому
доповнюють один одного. Медикаментозна терапія може
як передувати хірургічному лікуванню, так і признача-
тися після операції. Основною тенденцією останнього
часу є органозберігаюче лікування хворих з лейоміо-
мою матки, особливо в репродуктивному віці. Слід заз-
начити, що, незважаючи на велику кількість досліджень
і певні успіхи в консервативній терапії лейоміоми мат-
ки, основним методом лікування до теперішнього часу
залишається хірургічний. З приводу лейоміоми матки
виконується до 50-70 % оперативних втручань в гіне-
кологічних стаціонарах країни, з яких 60-75 % припадає
на радикальні операції, в тому числі 20-25 % у жінок
репродуктивного віку. Сьогодні вибір обсягу операції в
основному залежить від віку пацієнтки і її бажання збе-
регти репродуктивну і менструальну функцію. Гістерек-
томія тягне за собою цілий ряд істотних наслідків. Од-
ним з найбільш значних з них є зниження гормональ-
ної активності яєчників, що проявляється розвитком
постгістероектомічного синдрому, що вимагає гормо-
нальної корекції [16].

Міомектомія, що дозволяє зберегти дітородну фун-
кцію, супроводжується істотною кількістю ускладнень:
25-30 % пацієнток спостерігається рецидив захворю-
вання та/або виникає необхідність в повторних, більш
складних втручаннях на тлі спайкового процесу, який
сформувався після міомектомії, що вимагає розширен-
ня обсягу оперативного втручання [22]. Значна поши-
реність захворювання з незадовільними результатами
лікування роблять пошуки нових ефективних та без-
печних методів лікування міоми матки досить актуаль-
ними. Невирішеною залишається і проблема вибору
раціональної хірургічної тактики, особливо коли захво-
рювання вражає жінок молодого віку, зацікавлених не
тільки у збереженні менструальної, але і генеративної
функції.

В останні роки за кордоном і в нашій країні прово-
дяться роботи по вивчення ефективності методу се-
лективної емболізації маткових артерій. Селективна
емболізація маткових артерій (ЕМА) - багатьма автора-
ми розцінюється як альтернатива хірургічного лікуван-
ня міоми матки, частота ускладнень при дотриманні
показань, протипоказань і умов виконання процедури
не перевищує 2-4 %. Однак метод має свої обмежен-
ня: ЕМА не показана жінкам, що планують вагітність,
можлива лише при відносно невеликих розмірах вузлів
лейоміоми [13].

Також, в останнє десятиліття великої популярності
закордоном набирає перспективний метод ультразву-
кової аблації (HIFU) - це новітній високотехнологічний
метод локального лікування пухлин людини, заснова-
ний на впливі високоінтенсивних сфокусованих ульт-
развукових хвиль, без пошкодження шкірних покривів,
навколишніх тканин і органів. HIFU викликає пряме по-
шкодження судин, що живлять пухлину, тим самим при-

пиняється постачання кисню, порушується трофіка тка-
нини пухлини.

Виявлені зміни тканин після впливу фокусованого
ультразвуку високої інтенсивності обумовлені появою
зони гомогенного некрозу. Межа між зоною некрозу і
здоровою тканиною органу досить чітка, зона переходу
становить всього декілька клітин. Обсяг некротизова-
них тканин після лікування збігається з об'ємом пер-
винної пухлини. Як наслідок, протягом 7 днів після про-
цедури, розвивається запальна відповідь, що включає
міграцію поліморфноядерних лейкоцитів глибоко в зону
вогнища ураження, утворення грануляцій, що містять
зрілі фібробласти і формуються нові капіляри по пери-
ферії зони некрозу [25]. Протягом двох тижнів після
ультразвукової абляції, периферійна частина проліко-
ваної зони заміщається проліферуючою фіброзною тка-
ниною. Процес репарації поки ще не вивчений в дета-
лях, однак морфологічні дослідження показують посту-
пове зморщування тканини та заміщення некротичних
тканин фіброзною тканиною.

У підсумку, вузол стає аваскулярним, зупиняється ріст,
відбувається поступовий регрес вузла і відповідно сим-
птомів міоми матки. Регрес симптомів меншою мірою
пов'язаний з зменшенням обсягу вузлів, більшою мірою
із зміною їх тканинної структури. Стабільність ремісії
визначається співвідношенням дійсного об'єму до об-
'єму деструкції інтактної зони вузла і типом некрозу. У
подальшому зростання вузла може відбуватися у зв'язку
з продовженим ростом зон, що не зазнали УЗ-впливу.
Абляція міоматозних вузлів може проводиться під МРТ
або ультразвуковим контролем. МРТ дає кращу візу-
альну картину, можливість температурного контролю,
однак значно дорожче, процедура більш тривала. Оп-
тимальні зони використання - це лікування міоми мат-
ки і остеосарком.

Ультразвук, безумовно, має переваги по вартості і
доступності, меншим часовими витратами, можливості
реєстрації змін у вогнищі в режимі реального часу.
Недоліком методу є неможливість температурного кон-
тролю у вогнищі. Діагностичний ультразвук не прони-
кає через кісткову тканину і порожнисті, газомісткі органи,
проте це можна розглядати і як певну перевагу, оскіль-
ки, визначаючи взаєморозташування пухлини і даних
структур, можна провести корекцію напрямки ультра-
звукового променя для більш безпечної і повної аб-
ляції пухлини, зниження ризику пошкодження порож-
нистих органів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Важливу роль у регуляції росту лейоміом відігра-
ють співвідношення і тривалість впливу статевих сте-
роїдів, стан специфічних рецепторів клітин-мішеней,
фактори росту. Велике значення в патогенезі розвитку
лейоміоми матки має активація продукції факторів ро-
сту (фактор росту фібробластів, судинно-ендотеліаль-
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ний фактор росту, інсуліноподібний фактор росту) та
прозапальних цитокінів (фактор некрозу пухлин, інтер-
лейкін-1, -2, -6), активації неоангіогенеза і пригнічен-
ня процесів апоптозу в клітинах міометрія.

2. Традиційним підходом до лікування хворих з
доброякісними проліферативними захворюваннями
матки є використання консервативних і хірургічних
методів. Медикаментозна терапія може як передувати
хірургічному лікуванню, так і призначатися після опе-
рації. Основною тенденцією останнього часу є орга-
нозберігаюче лікування хворих з лейоміомою матки,
особливо в репродуктивному віці.

В останні роки за кордоном і в нашій країні прово-

Король А.П., Гриценко А.С., Самборская И.А.
СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТ Ы ЭТ ИОЛОГИИ, ПАТ ОГЕНЕЗА И ПРИНЦИПЫ ОРГАНОСОХРАНЯЮЩЕГО ЛЕЧЕНИЯ
ЛЕЙОМИОМЫ МАТКИ
Резюме. Частота лейомиомы матки среди других гинекологических заболеваний колеблется от 20 до 44 %, а в 13,3-27,0
% случаев наблюдается в репродуктивном возрасте. Данное поражение приводит к потере женщинами репродуктивной и
менструальной функций, выраженных гормональных нарушений в гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системе и значи-

дяться роботи по вивченню ефективності методу се-
лективної емболізації маткових артерій, який розці-
нюється як альтернатива хірургічного лікування міоми
матки. Частота ускладнень при дотриманні показань,
протипоказань і умов виконання процедури не переви-
щує 2-4 %. Також, в останнє десятиліття великої попу-
лярності закордоном набирає перспективний метод
ультразвукової аблації, заснований на впливі високоін-
тенсивних сфокусованих ультразвукових хвиль, без
пошкодження шкірних покривів, навколишніх тканин і
органів, що викликає пряме пошкодження судин, які
живлять пухлину, тим самим припиняється постачання
кисню, порушується трофіка тканини пухлини.
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тельным вегетососудистым и психоэмоциональным расстройствам. До 25 % бесплодия у современных женщин связано с
наличием у них миомы матки.
Ключевые слова: лейомиома матки, миоматозный узел, свободнорадикальные реакции, аномальное маточное кровоте-
чение, гистерэктомия, миомэктомия.
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MODERN ASPECTS OF ET IOLOGY, PATHOGENESIS AND PRINCIPLES OF ORGAN PRESERVAT ION TREATMENT
OF UT ERINE LEIOMYOMA
Summary. The frequency of uterine leiomyoma among other gynecological diseases varies from 20 to 44 %, and 13,3-to 27,0 % of
cases occur in the reproductive age. This defeat leads to the loss of women's reproductive and menstrual functions expressed
hormonal disturbances in the hypothalamic-pituitary-ovarian system and significant vascular and psycho-emotional disorder. Up to 25
% of infertility in modern women is due to the existence of uterine fibroids.
Key words: uterine leiomyoma, mometasone host, free radical reactions, abnormal uterine bleeding, hysterectomy, myomectomy.
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СЕПСИС І СЕПТИЧНИЙ ШОК ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ: ОБГОВОРЕННЯ
ВИПАДКУ НА ОСНОВІ СУЧАСНИХ ДОКАЗОВИХ ДАНИХ

Резюме. В акушерській практиці сепсис залишається найбільш серйозною причиною материнської смертності, займа-
ючи провідне рейтингове місце в її структурі. Зниження імунного статусу та підвищення згортання крові, які є притаманними
для вагітності, є сприятливим фоном для генералізації інфекційного процесу та розвитку септичних ускладнень. У даній статті
представлений аналіз випадку материнської смертності від сепсису та викладені сучасні підходи щодо покращення діагно-
стики та лікування з позиції доказової медицини.
Ключові слова: сепсис, септичний шок.

В Україні, як і в усьому світі, в структурі материнської
смертності (2015 р.) перше місце посідають екстраген-
італьні захворювання. Водночас, значну частку в струк-
турі материнської смертності в Україні (2009-2015 рр.)
займають прямі причини: кровотечі, прееклампсія, сеп-
сис. Останній, незважаючи на глобальний прогрес в
зниженні материнської смертності, залишається причи-
ною  щонайменше 75 000 випадків материнської смер-
тності в світі щороку, в основному в країнах з низьким
рівнем доходу. Частота сепсису згідно з результатами
досліджень, проведених в країнах з високим рівнем
доходів, становить 0,1-0,6 на 1 000 пологів [2]. В Ук-
раїні септичні стани в 2009, 2010, 2011, 2012, 2014 рр.
займали третє місце в структурі материнської смерт-
ності, в 2015 р. - п'яте місце, склавши 8,2 % та посту-
пившись екстрагенітальній патології, прееклампсії, ем-
болії навколоплідними водами.

З використанням сучасних стандартів допомоги при
септичних станах (2017) в даній публікації автори спро-

бували окреслити можливості удосконалення допомо-
ги на прикладі випадку з негативним наслідком, вико-
ристовуючи технологію ненаказового аудиту.

Випадок з практики (2015 р.). Вагітна Л., 31 рік, І
вагітність 28-29 тижнів поступила в районну лікарню з
артеріальним тиском (АТ) 80/50 мм рт. ст. Зі слів ро-
дичів: жінка захворіла 3 дні тому, коли з'явилося підви-
щення температури тіла до 39,6°С, міалгія, нудота. Жінка
за допомогою не зверталась, лікувалася самостійно з
приводу застуди: приймала таблетки парацетамолу (10
таблеток протягом 2 днів), дротаверину (8 таблеток).
Вночі напередодні госпіталізації стан хворої погіршив-
ся: підвищилась температура тіла 39,6°С, з'явилося пе-
ріодичне порушення мови.

Під час огляду пацієнтка сонлива, відмічається сплу-
таність свідомості, наявна дизартрія, скарги на голов-
ний біль. Аускультативні дані: тахікардія, 124/хв., ослаб-
лене везикулярне дихання та крепітуючі хрипи в нижніх
відділах лівої легені. Частота дихання (ЧД) 24/хв., сату-
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рація крові 95%.
Який найбільш ймовірний діагноз?
Резюме: у вагітної в терміні 28-29 тижнів темпера-

тура тіла 39,6°С, міалгія, нудота, гіпотензія (АТ 80/50 мм
рт. ст.), cплутаність свідомості, тахікардія, тахіпное,  кре-
пітуючі хрипи в нижніх відділах лівої легені

Найбільш ймовірний діагноз: Гостра негоспітальна пнев-
монія. Септичний шок.

Аналіз
Завдання
1. Розпізнати клінічні ознаки шоку.
2. Визнати, що вогнищем інфекції, котра спричини-

ла розвиток сепсису вірогідно є пневмонія.
3. Розуміти необхідність максимально раннього по-

чатку антибактеріальної терапії та терапія, спрямованої
на підтримку гемодинаміки.

Обговорення. Найбільш значуща проблема у нашої
пацієнтки - гіпотензія 80/50 мм рт. ст. Середній АТ (САТ)
- 60 мм рт. ст., що обумовлює недостатність перфузії
головного мозку (САТ = [(2 Х діастол. АТ) + (1 Х систол.
АТ)] / 3.

Незалежно від етіології, пацієнтка потребує негайної
підтримки гемодинаміки. Мета - підтримка САТ на рівні
>65 мм рт. ст., що забезпечує нормальну перфузію
життєво важливих органів. Оскільки пацієнтка має тем-
пературу та гіпотензію, відсутній анамнез кровотечі,
найбільш ймовірним діагнозом є септичний шок. Віро-
гідне вогнище інфекції - легені.

Сучасні дефініції сепсису [7]. Сепсис: загрожуюча жит-
тю органна дисфункція, котра спричинена дизрегуля-
торною відповіддю організму на інфекцію. Органна дис-
функція - ураження органів/систем організму внаслідок
тяжкої неспецифічної стрес-реакції на інфекцію, коли
порушення фізіологічних функцій цих органів/систем
не може спонтанно відновлюватися шляхом ауторегу-
ляції для підтримання постійності внутрішнього сере-
довища в цілому та збереження власної структури зок-
рема та потребують часткової або повної корекції або
протезування втрачених функцій. Органна дисфункція
оцінюється за Шкалою оцінки органної недостатності в
динаміці (The Sequential Organ Failure Assessment, SOFA)
[6, 8], як гостра зміна в загальній кількості балів на >2
бали. Оцінка 2 бали та більше за шкалою SOFA асоці-
юється із збільшенням вірогідності внутрішньолікарня-
ної летальності більше 10% [7].

Септичний шок: варіант перебігу сепсису, при якому
особливо виражені циркуляторні, клітинні та метаболічні
порушення.

Критерії септичного шоку: потреба в вазопресорній
терапії для підтримання САТ > 65 мм рт. ст.; концентра-
ція сироваткового лактату вище 2 ммоль / л при відсут-
ності гіповолемії.

Шкала qSOFA (quick Sequential Organ Failure
Assessment) [9] - спрощена шкала SOFA використовуєть-
ся для швидкої оцінки на догоспітальному етапі та поза
палати інтенсивної терапії (табл. 1). Кількість балів за

шкалою qSOFA 2 та більше потребує переведення па-
цієнтки у ВАІТ.

Клінічний підхід до сепсису та септичного шоку. В 2016
році критерії діагностики сепсису були переглянуті Третім
міжнародним консенсусом визначень сепсису та сеп-
тичного шоку - Сепсис-3 (The Third International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), 2016) і
в основу покладено поєднання інфекційного вогнища
та ознак поліорганної недостатності не залежно від на-
явності або відсутності системної запальної реакції. На
теперішній час синдром системної запальної відповіді
(ССЗВ) більше не є критерієм сепсису [7], оскільки один
із восьми пацієнтів (12,5 %) із тяжким сепсисом є "ССЗВ
негативним" [3].

Визначення "Sepsis-3" [7] уточнюють пріоритети в
діагностиці та інтенсивній терапії та базуються на двох
основних умовах: по-перше, діагностиці інфекції на ранній
стадії, коли інтенсивна терапія може бути адекватною для
попередження розвитку органної дисфункції, а, з іншого
боку, ідентифікації тих пацієнток із підозрюваною або яв-
ною інфекцією, які мають високий ризик розвитку орган-
ної дисфункції, яку можна моніторувати та рано лікувати.
Таким чином, сучасними принципами діагностики сепсису є
верифікація інфекції за допомогою біомаркерів, котрі відобра-
жають змінену відповідь організму на неї (цитокіни, прокаль-
цитонін, С-реактивний білок, пресепсин та ін.) та діагностика
органної дисфункції (qSOFA, SOFA та ін.).

Незважаючи на те, що позитивний результат бакте-
ріологічного дослідження може бути універсальним
лабораторним критерієм сепсису, бактеріологічний
метод може остаточно підтвердити або виключити діаг-
ноз лише в 58 % випадках при сепсисі (а саме на це
багато акушерів-гінекологів покладають необґрунтовані
надії).

Як було зазначено вище, для клінічного викорис-
тання оцінка органної дисфункції може бути представ-
лена як підвищення оцінки за шкалою SOFA на 2 бали
і більше (летальність 10 % і вище), а для швидкої по-
слідовної оцінки органної недостатності можуть бути
використані критерії qSOFA (див. табл. 1).

Таким чином, на першому кроці треба запідозрити на-
явність сепсису та розпочати допомогу спрямовану на по-
передження розвитку септичного шоку, або ідентифікацію
септичного шоку (інфузійна терапія).

Наша пацієнтка на момент надходження в стаціонар
мала три бали за шкалою qSOFA (див. табл. 1): АТ сис-
толічний <100 мм рт. ст., ЧД >22 / хв., за шкалою ком
Глазго (GCS) <15 балів (GCS 13 = E3 V4 M6), що свідчить

Таблиця 1. Шкала qSOFA (quick Sequential Organ Failure
Assessment) [9].

Показник
qSOFA,

бали

Зниження АТ: АТ систолічний <100 мм рт. ст. 1

Збільшення частоти дихання: >22 / хв. 1

Порушення свідомості: за шкалою ком Глазго <15 балів 1
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про наявність органної дисфункції, котра спричинена
інфекцією (пневмонія в подальшому підтверджена рен-
тгенологічно).

Яким буде наступний етап інтенсивної терапії? Наступ-
ний етап інтенсивної терапії: в/в кристалоїдний розчин,
в/в антибіотик, вазопресорна підтримка при необхід-
ності, моніторинг діурезу та АТ, взяття крові на аналіз
(обов'язково лактат, прокальцитонін), посівів крові та
інших середовищ до введення антибіотиків, якщо це
не викликає значної затримки (>45 хв.).

Клінічний підхід до сепсису та септичного шоку (про-
довження) [1, 4, 5, 10]. Антибіотикотерапія: починається
незалежно від інших умов в перші 60 хв. при підозрі
на сепсис або при верифікації діагнозу; доцільно вико-
ристовувати антибіотики широкого спектру. Кожна го-
дина затримки адекватної антибактеріальної терапії зни-
жує виживання пацієнток.

Інфузійна терапія: 30 мл/кг в перші 3 години при гіпо-
тензії та/або підвищенні лактату крові >2 ммоль/л, навіть
у пацієнтів із респіраторним дистрес синдромом та сер-
цевою недостатністю; використовувати кристалоїди,
розглянути необхідність альбуміну, уникати розчинів ГЕК.

Вазопресори: препарат вибору - норадреналін, уни-
кати допаміну. Якщо норадреналіну недостатньо - до-
дати вазопресин як комбінат до норадреналіну, при
неефективності - додати адреналін.

Глюкокортикоїди: не використовувати, за виключен-
ням випадків шоку, рефрактерного до інфузії та вазоп-
ресів.

Контроль джерела інфекції: якомога швидше (в попе-
редньому гайдлайні: в перші 12 год.)

Оксигенотерапія: при SpO
2
 <91 %.

Вентиляція: дихальний об'єм 6 мл/кг, тиск плато вди-
ху <30 см Н

2
О.

Мета терапії: досягнення САТ  >65 мм рт. ст., норма-
лізація лактату

Лабораторні та інструментальні дослідження при підозрі
на сепсис [10]: посів крові до призначення антибіотиків
(рівень D); визначення лактату в сироватці крові
(рівень D); клінічний аналіз крові, тромбоцити, аналіз
сечі, коагулограма, глюкоза, сечовина, креатинін,
білірубін крові; бактеріологічне дослідження в залеж-
ності від клініки (лохій, сечі, виділення з рани, молока,
носоглотки, крові); біомаркери (С-реактивний білок, про-
кальцитонін, пресептин); візуалізаційні дослідження,
спрямовані на пошук джерела інфекції (рівень D) (рен-
тгенограма легень, рентгенограма черевної порожни-
ни при підозрі на кримінальний аборт, ультразвукове
дослідження (УЗД) органів черевної порожнини, ехо-
кардіографія).

У нашої пацієнтки: через 1 годину після госпіталі-
зації діагностована антенатальна загибель плода (за
результатами УЗД). Показники загального аналізу крові:
лейкопенія (3,5 Г/л) із значним зсувом у лейкоцитарній
формулі до появи 20 % юних форм нейтрофілів, 34 %
паличкоядерних нейтрофілів. Оцінка за шкалою SOFA -
6 балів: необхідність адреноміметичної підтримки ге-
модинаміки, білірубін 41,2 мкмоль/л, анурія, креатинін
240 мкмоль/л.

Через 2 години розвинулися клоніко-тонічні судо-
ми із зниженням SpO

2
 до 78 %. Хвора переведена на

штучну вентиляцію легенів.
Через 4 години 20 хвилин - зупинка серця. Реані-

маційні заходи - без ефекту.
Заключний діагноз: Гостра двобічна полісегментар-

на пневмонія. Септичний шок. Синдром поліорганної
недостатності: гостра ниркова недостатність в стадії
анурії, токсичний гепатит, респіраторний дистрес синд-
ром ІІІ ступеня, токсична енцефалопатія, судомний син-
дром. Антенатальна загибель плоду.

Висновок. Діагностика сепсису та септичного шоку
повинна ґрунтуватися на чітких критеріях консенсусу
"Сепсис-3". При цьому у пацієнток із інфекційним вог-
нищем необхідно оцінювати ознаки поліорганної не-
достатності, а у пацієнток із ознаками поліорганної не-
достатності оцінювати явну або підозрювану інфекцію.
Це слугує основою ранньої діагностики та максимально
раннього початку лікування сепсису.

Розуміння ролі часу - одна з найбільш важливих
проблем в терапії сепсису, оскільки лікування септич-
ного стану є час-залежним процесом. Описаний нами
випадок демонструє важливість своєчасної госпіталізації
та адекватної терапії в разі наявності септичного про-
цесу, адже затримка з початком лікування знижує шан-
си на виживання. В зв'язку з цим для системи охорони
здоров'я критично важливим є ознайомлення жінок та
їх родичів із загрозливими станами під час вагітності,
одним із яких є гіпертермія. Остання потребує негайно-
го звертання до лікаря для встановлення причини цьо-
го стану та своєчасного початку терапії.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Зниження імунного статусу та підвищення згор-
тання крові, які є притаманними для вагітності, є спри-
ятливим фоном для генералізації інфекційного проце-
су та розвитку септичних ускладнень.

Проблема сепсису та септичного шоку, залишаю-
чись найбільш серйозною причиною материнської смер-
тності, потребує подальшого вивчення.
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Резюме. В статті представлено огляд літератури по проблемі, присвяченій ролі стресу у виникненні стрес-індукованого
непліддя. Описано особливості психологічного реагування неплідних жінок на дану проблему, а також визначено комплек-
сний підхід до лікування стрес-індукованого непліддя, важлива роль в якому належить моменту психологічної корекції.
Ключові слова: стрес, жіноча неплідність, психологічна корекція.

Статистичні дані останніх років свідчать про зниження
народжуваності, погіршення якості життя, збільшення
патології в репродуктивній системі людини. Низький
рівень репродуктивного здоров'я значною мірою обу-
мовлений все ще високим рівнем абортів, який збер-
ігається.

Насамперед, неплідність можна вважати причиною
підвищеного ризику виникнення нервово-психічних по-
рушень. Цей стан стає провокаційним фактором в роз-
витку вже наявних прихованих нервово-психічних і гор-
мональних порушень [1].

Серед причин, які викликають пограничні нервово-
психічні розлади у жінок з неплідністю, найбільш часто
відмічаються родинно-побутові та службово-професійні
конфлікти, несприятливі житлові умови, ендокринні
порушення.

У дослідженнях, проведених останніми роками ви-
явлено численні фактори, які самостійно або у різних
сполученнях можуть розглядатися як причини не-
плідності. При цьому, в основному, враховуються сома-
тичні та акушерсько-гінекологічні фактори, тоді як пси-
хічному здоров'ю приділяється менше уваги. Вивчен-
ня проблеми неплідності з позиції психосоматичної
медицини призводить до розуміння того, що порушен-
ня функціонування організму не залишається нейтраль-
ним для організму жінки. Однак, відомості про зміни
психоемоційного статусу у таких жінок, що зустрічають-
ся в літературі, вкрай незначні [3].

У жінок з відповідним типом особистості (високий
рівень тривожності) факт неплідності сприймається
особливо трагічно і переходить до хронічної стресової
ситуації з кожним роком, приводячи, таким чином, до
стану нереалізованої мотивації материнства.

Дослідження особливостей особистісної та реактив-
ної тривожності у жінок з діагнозом стрес-індуковане
непліддя  має надзвичайно важливе значення для ро-
зуміння змін у психоемоційній сфері жінки у зв'язку із
непліддям. Тривожність (схильність індивіда до пере-
живання тривоги) характеризується низьким порогом ви-
никнення реакції тривоги і схильністю до емоційного
стану, що передбачає несприятливий розвиток подій,
відчуття побоювання або страху. Виділяють особистіс-
ну тривожність, під якою розуміють стійку (стрижневу)
характеристику психологічного стану особистості, що
проявляється у стійкій, ситуаційно стабільній схильності
індивіда відповідати станом підвищеного неспокою на
більшість ситуацій, які суб'єктивно сприймаються як
загрозливі, та реактивну (ситуативну) тривожність, що,
на відміну від особистісної, не є стійкою характеристи-
кою психіки індивіда, а тісно пов'язана із наявністю кон-
кретного психотравмуючого фактору. Вимірювання рівня
особистісної тривожності дозволяє виявити потенційну

схильність до переживання тривоги, а реактивної - оц-
інити поточний стан психологічних резервів індивіда і
його готовність до адекватного психологічного реагу-
вання на певний психотравмуючий фактор. Виконане
за допомогою стандартизованої та валідизованої мето-
дики, вимірювання рівня особистісної та реактивної три-
вожності є адекватним психологічним інструментом для
оцінки адаптивних резервів та збалансованості психіки
індивіда. На наш погляд, високий рівень тривожності у
жінок з тривалим непліддям може розглядатися як одна
з ознак патохарактерологічних змін особистості, без-
посередньо пов'язаних з непліддям. Очевидно, що у
зіткненні з психотравмуючою ситуацією непліддя відбу-
вається посилення та фіксація рис особистості, що були
властиві їй від початку. Тож трансформація особистіс-
ної тривожності у патологічні форми під психотравму-
ючою дією непліддя відбувається у жінок, які з дитин-
ства мають високий рівень особистісної тривожності (що
само по собі є одним з факторів ризику виникнення
стрес-індукованого непліддя). Таким чином, породжуєть-
ся ситуація замкненого кола, за якої зростання тривож-
них рис особистості під впливом хронічного стресу не-
пліддя породжує формування тривожної особистості на
новому рівні тривожності, що, у свою чергу, зменшує
ймовірність настання вагітності, а це - знову посилює
тривожність. Зрештою подібний ланцюг призводить до
формування патохарактерологічних змін, які важко
піддаються корекції [5].

Домінуючими психологічними тенденціями у жінок
із стрес-індукованим непліддям за даними клінічного
обстеження є депресивні розлади настрою, що у
більшості випадків мають ознаки клінічної депресії,
відчуття тривоги та страху, втомлюваність, відчуття вис-
наження, астенія, а також підвищена дратівливість, особ-
ливо у зв'язку із психотравмуючою ситуацією непліддя.
У психологічному профілі таких жінок є шкали депресії,
іпохондрії та паранойяльності, виражені також шкали
шизоїдії та психастенії, а репресивними є шкали гіпо-
манії, психопатії та істерії. Такий профіль також виявляє
депресивні тенденції, причому вираженість їх відпові-
дає рівню клінічної депресії, а також тривожність,
схильність до іпохондричних фіксацій та занепокоєння
станом здоров'я, астенію, підвищену дратівливість, по-
чуття образи та приховану ворожість, формування під
впливом тривалого непліддя патохарактерологічних
змін особистості з переважанням депресивних, сенси-
тивних та дисфоричних акцентуацій. При цьому не вик-
лючається вплив ряду особистісних характеристик, зок-
рема, тривожності, помисливості, схильності до акцен-
тування на невдачах на виникнення первинного стрес-
індукованого непліддя. Однак цілком логічно припус-
тити, що тривалий вплив потужного хронічного пси-
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хологічного стресору, яким є непліддя, спричинює стійкі
негативні зміни у психіці жінки. Такі зміни зумовлюють
хронізацію патологічних психосоматичних реакцій за
механізмом "порочного кола", підтримуючи низький
рівень фертильності і перешкоджаючи настанню вагіт-
ності. На наш погляд, це вимагає певного перегляду
існуючих підходів до діагностики та лікування непліддя
в частині активного застосування психологічного об-
стеження, в тому числі з використанням стандартизо-
ваних психодіагностичних методик, а також розробки
системи психотерапевтичного та психокорекційного
втручання при первинному стрес-індукованому неплідді
[2].

Однак, етіологічні фактори більшості таких станів
невідомі і характеризуються як ідіопатичні. В основі
неплідності лежить порушення функції репродуктивної
системи з особливою хронічною стресовою ситуацією
у вигляді нереалізованого материнства. Ненастання ва-
гітності, особливо неясної етіології, призводить до по-
яви у жінок негативних реакцій, які підсилюються з кож-
ною новою спробою [1].

Накопичуючись, нервово-психічна напруга та втома
можуть придбати хронічну форму з відомими наслідка-
ми: поступовим зниженням життєвого тонусу, появою
вегетативних розладів, послабленням імунітету та по-
рушенням його диференціювання у вигляді аутоімун-
них реакцій [5].

Під впливом екологічних та соціально-економічних
факторів, тривалого хронічного стресу адаптаційні ре-
зерви жіночого організму поступово виснажуються і ви-
никає ряд захворювань репродуктивної системи, спочатку
функціонального, а потім і органічного характеру. Жінок
із неплідністю, особливо неясного ґенезу, з повним пра-
вом можна віднести до категорії людей, у яких спостер-
ігається хронічний стрес або тривала психоемоційна на-
пруга внаслідок нереалізованого материнства [4].

Під впливом стресорів різної етіології спочатку ви-
никає збудження гіпоталамо-гіпофізарної ланки ендок-
ринної регуляції з відповідними біохімічними і клінічни-
ми проявами. Характерними є дизритмічні зміни біое-
лектричної активності мозку, підвищення функції над-
нирників, зростання рівня гонадотропінів. Інтенсифіка-
ція продукції яєчників проявляється, головним чином,
збільшенням вироблення естрогенів та виникненням
функціонального стану - ановуляції. Гіперреакція яєч-
ників супроводжується активацією функції наднирників,
щитоподібної залози, виникає загальна реакція, спря-
мована на пригнічення збудженого гіпоталамуса. Ці
зміни умовно можна назвати функціональними, оск-
ільки можливий їх зворотній розвиток. Частіше всього
перезбудження гіпоталамуса самостійно закінчується
внаслідок ліквідації стресової ситуації. Інший варіант
полягає в тому, що недостатність інгібуючих впливів
через знижену функціональну активність відповідних
утворень або тривалості стресових впливів детермінує
діяльність нейросекреторних гіпоталамічних клітин у

нейрофізіологічному режимі. При цьому якісь грубі
патологічні клінічні прояви одразу не виникають, вони
з'являються через більш або менш виражений період
"уявного благополуччя". Однак, може бути третій варі-
ант, коли одразу виникає значне гальмування нейро-
гормональної активності і пригнічення гонадотропної
функції стає постійним. Розвиваються діенцефальні
порушення, вторинний полікістоз, НЛФ, ановуляція та
саме неплідність. Поява полікістозних яєчників свідчить
про те, що функціональна фаза перейшла в органічну
[3].

Виникнувши внаслідок основного захворювання -
неплідності - психоемоційна напруга розглядається як
психосоматичний синдром, який в майбутньому стає
складовою частиною захворювання.

За даними досліджень, було виявлено,що організм
відповідає на стрес викидом рилізінг-гормонів і медіа-
торів стресу, які готують організм до збільшеного на-
вантаження. Ці гормони є дуже чутливими маркерами
стресу, вони можуть регулювати одне одного і, в той
же час, взаємодіяти з іншими субстанція ми, які є важ-
ливими для репродукції та безпосередньо мають вплив
на репродуктивну систему. Стрес підсилює дію кірко-
вого шару наднирників, що призводить до підвищення
вмісту адреналіну і норадреналіну в корі головного
мозку та крові. Різні стресові ситуації посилюють виді-
лення АКТГ гіпофізом, який стимулює біосинтез глюко-
кортикоїдних гормонів кори наднирників. На синтез
АКТГ, в свою чергу, впливає кортикорилізінг-гормон,
що синтезується в гіпоталамусі та знаходится під конт-
ролем нейропептидів [2].

У пацієнток з неплідністю в анамнезі стресова ситу-
ація виникає як наслідок спроб завагітніти, але безре-
зультативно. Нейромедіаторна ланка стресу зі стану змін
переходить в стадію дезадаптації з порушенням функції
інших ланок і органів. У пацієнток виникає гіпофункція
щитовидної залози, гіперандрогенія, НЛФ як вторинні
зміни внаслідок тривалого хронічного психоемоційно-
го стресу. Це підтверджується ще й тим, що у пацієн-
ток, які мали більшу кількість спроб завагітніти в анам-
незі, сильніше виражені зміни в показниках гормонів і
медіаторів стресу. В зв'язку з цим виникає ситуація, коли
вище зазначені зміни функціонального характеру інших
ендокринних органів розцінювалися як причини не-
плідності, а не як наслідок хронічного стресу, який ви-
ник після тривалої нереалізації материнства [4].

Серед причин стрес-індукованої неплідності можуть
бути наступні психологічні моменти: страх вагітності,
пологів, ускладнень - інформація, що, можливо, закла-
дається ще з дитинства; страх народження хворої дити-
ни, викидня; небажання мати дитину саме від свого парт-
нера - підсвідоме несприйняття партнера у якості бать-
ка своєї дитини; страх не реалізуватися як мати, страх
відповідальності; матеріальна нестабільність; відсутність
ідентифікації себе з жіночою природою; страх залеж-
ності від материнства, відсутність в подальшому кар'є-
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рного зросту; негативні зміни фігури, краси тіла; психо-
логічні травми з дитинства; негативні установки близь-
кого оточення; відчуття сорому, провини -в основному
через батьківські настанови; самопокарання жінкою
себе за якісь провини; образи на маму - засудження
мами та небажання вступати в цю роль; вторинні виго-
ди від бездітного способу життя.

Важливим є те, що неплідність є часто неусвідом-
леним, далеко в області підсвідомого фактом. Тому іноді
виявити істинну причину непліддя буває вкрай важко
без допомоги психотерапевта чи психіатра.

У якості наслідків тривалої неплідності найбільш ча-
сто описуються пограничні психічні розлади, депресії,
тривожність та посттравматичні стресові розлади. Чим
сильніший та триваліший вплив негативних емоцій, тим
більш значні та стійкі вісцеро-вегетативні порушення,
тим більше підстав для хронізації психосоматичних роз-
ладів. Не викликає сумніву, що факт непліддя сам по
собі є потужним хронічним стресом для жінки. При цьо-
му в ряді випадків буває неможливо відокремити вплив
зовнішніх стресорів від негативного психологічного
впливу факту усвідомлення непліддя, що діє за механ-
ізмом "порочного кола". Індивідуальна значимість та сила
впливу переживання непліддя зумовлена насамперед

місцем материнства в ієрархії цінностей жінки, а також,
значною мірою, її психологічним типом. Тому для жінок,
у яких народження дитини займає провідне місце в си-
стемі цінностей, і які тривалий час безуспішно намага-
ються завагітніти, хронічна стресогенна ситуація трива-
лого непліддя стає патологічною психологічною домі-
нантою, призводячи зрештою до утворення стійкого
патологічного стану [5].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Пацієнткам зі стрес-індукованим непліддям не-
обхідне ретельне клініко-лабораторне обстеження для
встановлення можливих причин, а також соціальна та
психологічна реабілітація, оскільки психоемоційне на-
пруження стає частиною захворювання.

Наявність суб'єктивних змін з боку психоемоційної
сфери у жінок із стрес-індукованим непліддям зумов-
лює необхідність включення психологічного обстеження
жінки до комплексу діагностичних досліджень при цьо-
му патологічному стані, а також вимагає кваліфікова-
ного адресного психотерапевтичного втручання з ме-
тою нівелювання патологічних змін у психоемоційній
сфері та профілактики можливих ускладнень.
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СУЧАСНІ ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ТА МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ
ЧЕРВОНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЮ

Резюме. Описані відомості про червоний плоский лишай, розглядаються питання розповсюдженості, етіології та патоге-
незу. Наведені клінічні форми червоного плоского лишаю та методи лікування хворих.
Ключові слова: червоний плоский лишай, патогенез, клінічні форми, лікування.

Червоний плоский лишай (ЧПЛ) - хронічне рециди-
вуюче захворювання шкіри та слизової оболонки рото-
вої порожнини.

У 1860 р. відомий австрійський дерматолог, заснов-
ник віденської дерматологічної наукової школи Ferdinand
Ritter von Hebra створив перший науковий опис захво-
рювання, що супроводжувалось свербіжем та висипа-
ми на шкірі у вигляді вузликів темно-червоного кольо-
ру. Він назвав цей дерматоз "leichen rubber" (др.-грец.
leichen - лишай, лишайник и лат. ruber - червоний). У
публікації 1869 р. англійських хірург і дерматолог Erasmus
Wilson  на прикладі 50 хворих описав характерні для
ЧПЛ шкірні висипи - плоскі полігональні запальні папу-
ли з фіолетовим відтінком, центральним пупкоподіб-
ним западанням і характерним воскоподібним блис-
ком - і запропонував термін "leichen planus" (від лат.
planus - плоский). В 1895 р. французький лікар і пато-
лог Louis Frederick Wickham описав характерні для ЧПЛ
сірувато-білуваті смуги і крапки на поверхні папул, що
нагадують тонке мереживо або сітку [19]. Ізольоване
ураження слизової оболонки ротової порожнини опи-
сане P. Unna (1882), G. Thimbirge (1885) [8].

За даними різних дослідників в загальній структурі
дерматологічної захворюваності ЧПЛ складає від 0,78
% до 2,5 % усіх шкірних захворювань, серед хвороб
слизової оболонки ротової порожнини - 35 %. Зустрі-
чається у представників усіх рас, у всіх вікових групах
та у обох статей, хоча слизова оболонка частіше вра-
жається у жінок від 40 до 60 років. Чоловіки хворіють
частіше у молодому віці, тоді як жінки старші 50 років
[14]. У дітей захворювання діагностується в 1-10 % ви-
падків. У пацієнтів з ЧПЛ слизової оболонки ротової
порожнини захворювання розвивається з проявами на
шкірі в 15 % випадків і в ділянці геніталій у 25 %. В 1-
13 % спостерігається ізольоване ураження нігтьових
пластинок [27]. Частота злоякісної трансформації
змінюється від 0,4 % до 5 % протягом періоду спосте-
реження від 0,5 до 20 років [28]. При цьому майже у
всіх хворих на атрофічну і ерозивну форму розвивав-
ся рак. Ерозивно-виразкові форми ЧПЛ в 4-5 % розг-
лядаються як прекарцинози [23]. Захворювання розви-
вається у жінок в два рази частіше, ніж у чоловіків [27].

Мета роботи - вивчити особливості патогенезу та
лікування червоного плоского лишаю.

Не зважаючи на те, що дерматоз відомий понад сто

років, етіологія та більшість ланок патогенезу ЧПЛ не-
достатньо вивчені. Це ускладнює розробку сучасної
концепції виникнення даного хронічного дерматозу. На-
уковці виділяють декілька теорій патогенезу захворю-
вання: імунну, інфекційну, спадкову, нейроендокринну,
теорію метаболічних порушень, токсико-алергічих
впливів [15, 22, 31].

За сучасними уявленнями підвищена чутливість
шкіри до впливу різних факторів зовнішнього та  внут-
рішнього середовища має генетичну основу [5]. Уяв-
лення про можливість спадкової схильності підтверд-
жується позитивними кореляціями між червоним плос-
ким лишаєм та генами системи HLA. У хворих на цей дер-
матоз частіше ніж в загальній популяції виявляється анти-
ген HLA-A3 [20]. У сучасних джерелах зазначено близько
семидесяти випадків сімейного захворювання на цей дер-
матоз. Відмічено, що хворіють родичі в другому і третьо-
му поколіннях. За даними ряду авторів, у хворих на роз-
повсюджені форми частіше фіксуються антигени гістосу-
місності системи HLA: A3, B5, B8, B35, а HLA-B8 і HLA-B5,
виявлені при ерозивно-виразковій та верукозній формах
[28]. Виявлений зв'язок між виникненням генералізова-
ної і медикаментозно-індукованою формами ЧПЛ та на-
явністю антигена HLADR1 та DQwl [12].

На думку багатьох авторів у генетично схильних осіб
фіксуються імунологічні зміни при ЧПЛ, що розвива-
ються під впливом провокуючих факторів [25]. Так, на
даний час, загальноприйнятою є імунологічна теорія
розвитку ЧПЛ.

Імунні порушення при даному дерматозі зумовлені
порушенням клітинної ланки імунного захисту. Але по-
трібно враховувати, що також змінюється стан гумо-
рального імунітету разом з регуляторними механізма-
ми імунної системи, які контролюють адекватність ре-
акції організму на антиген на молекулярно-клітинному
та клітинно-тканинному рівнях [17]. У крові хворих ви-
явлено зниження кількості Т-клітин та їх функціональ-
ної активності, а саме здатності утворювати спонтанні
розетки в присутності фітогемаглютеніну, конканавалі-
ну А [1]. Зниження загальної кількості Т-клітин, а також
зміни нормального співвідношення субпопуляцій Т-
лімфоцитів за рахунок зменшення Т-супресорів при-
зводить до збільшення коефіцієнта Т-хелпери/Т-суп-
ресори. Потрібно зауважити, що співвідношення суб-
популяцій залежить від стадії патологічного процесу,
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ступеня його важкості, поширеності. На початкових ста-
діях хвороби в крові та інфільтраті збільшена кількість
Т-хелперів (CD4), тоді, як на пізніх - превалюють Т-суп-
ресори (CD8) і цитотоксичні клітини [20].

Велике значення надається цитотоксичним імунним
реакціям в базальному шарі епідерміса. В дерматоепі-
дермальній зоні спостерігається збільшення кількості
клітин Лангерганса. Кератиноцити і клітини Лангерганса
у відповідь на контакт з чужерідними антигенами (ліки,
віруси та ін.) посилено продукують інтерлейкін-1, який
викликає міграцію Т-лімфоцитів до вогнища ураження.
Таким чином розвивається запальний процес. Біологі-
чно активні речовини, що запускають імунні реакції
можуть продукуватись і іншими клітинами Т-кіллера-
ми, моноцитами, макрофагами при контакті з антиге-
ном. В осередках ураження при ЧПЛ виявляються пе-
реважно Т-лімфоцити, клітини Лангерганса, активні
макрофаги, в невеликій кількості В-лімфоцити. Ство-
рювані в осередках ЧПЛ імунологічні зміни відповіда-
ють гіперчутливості уповільненої типу і розглядаються
як четвертий тип гиперергічної реакції. Інтерлейкін-1,
який складається з мікрогетерогених поліпептидів, сти-
мулює виділення інтерлейкіна-2 Т-лімфоцитами та за-
пускає "інтерлейкіновий каскад". Відбувається синтез
інтерлейкіну-4, інтерлейкіну-5, інтерлейкіну-13, що ак-
тивує лімфоцити і підсилює реакцію гіперчутливості
сповільненого типу. Активовані лейкоцити у верхніх
шарах дерми секретують збільшену кількість інтерфе-
рона (IFN). Останній викликає зміни кератиноцитів, при-
скорює їх диференціацію та сприяє гіпергранульозу [6].

У дослідженнях було виявлено, що в диференціації
кератиноцитів провідну роль відіграє Brn2 транскрипц-
ійний фактор, який активно залучає Т-лімфоцити.
Змінені кератиноцити розпізнаються імунокомпетент-
ними клітинами як чужерідні і стають ціллю для цито-
токсичної дії Т-лімфоцитів. Цю реакцію можна розгля-
дати як реакцію "трансплантант проти хазяїна" [8, 24,
42]. Звернувши на це увагу, вчені дійшли до висновку,
що в патогенезі ЧПЛ задіяні аутоімунні механізми.

Аутоімунна реакція забезпечується Т-цитотоксични-
ми лімфоцитами, цитотоксичний потенціал яких знач-
но посилюється INF-, що синтезується плазмоцитоїд-
ними дендритними клітинами. Плазмоцитоїдні дендритні
клітини продукують велику кількість INF-після стиму-
ляції різними антигенами (включно з вірусною ДНК), тому
їм відводиться роль в ранній противірусній відповіді [41].

Одночасно з імунодепресією при ЧПЛ спостеріга-
ються зміни в гуморальній ланці імунітету. У сироватці
крові хворих підвищений рівень IgG і IgA. Відзначено
зміну співвідношення IgA і IgG в сироватці крові, тобто
явище дисгаммаглобулінемії [34].

Імуноморфологічні дослідження шкіри та слизових
оболонок виявили відкладення фібрину в зоні базаль-
ної мембрани при багатьох клінічних формах ЧПЛ.
Відкладання фібрину навколо судин, а іноді і в просвіті
судин виявляється при папульозній і гіперкератотичній

формах ЧПЛ. Відкладення IgA на окремих ділянках дер-
моепідермального з'єднання виявляються при ерозив-
но-виразковій і гіперкератотичних формах. Виявлено
підвищений вміст циркулюючих імунних комплексів в
сироватці хворих на ЧПЛ, що призводить до різкого
підвищення проникності судинної стінки [18].

На користь вірусної та інфекційної теорії ЧПЛ свідчать
гострий початок, хронічний перебіг, зв'язок загострень
з респіраторними вірусними хворобами, позитивний
ефект при застосуванні різноманітних протимікробних/
противірусних препаратів [26, 38].

О. Ф. Рабинович та співав. [20] вважають вагомими
в етіології ЧПЛ слизової оболонки ротової порожнини
гриби роду Candida, Staphylococcus aureus і умовно па-
тогенні ентеробактерії.

Встановлено взаємозв'язок між ерозивною формою
ЧПЛ та вірусним гепатитом С, визнаючи роль вірусної
РНК в патогенезі ЧПЛ [3, 37, 40].

Виявлено ДНК вірусу герпесу людини І типу, ВЕБ та
вірус папіломи людини 16 типу, а також їх поєднання, у
пацієнтів хворих на ЧПЛ слизової оболонки ротової
порожнини. Описано виникнення ЧПЛ після перенесе-
ного генітального герпесу та виникнення ЧПЛ кон'юк-
тиви після перенесеного кератиту, що був викликаний
простим герпесом [36].

Дебюту ЧПЛ сприяє застосування різноманітних про-
тивірусних та протиінфекційних вакцин. Це пов'язують
з ідентичністю рецепторів на кератиноцитах і вірусного
протеїна S, що приводить до стимуляції виробки цито-
токсичних Т-лімфоцитів і апоптозу кератиноцитів [29,
32, 33].

Оприлюднені дані виникнення ЧПЛ у дітей після од-
нократного застосування коклюшно-дифтерійно-прав-
цевої і поліомієлітної вакцини, тривакцини проти кіру,
епідемічного паротиту і краснухи, після вакцинації від
гепатиту В, після використання протигрипозної вакцини
[39].

Зареєстровані випадки ЧПЛ шкіри і слизової обо-
лонки ротової порожнини у ВІЛ-інфікованих пацієнтів,
в тому числі з розвитком гіпертрофічної форми [35].

Таким чином, на даний час, переконливих аргументів
на користь вірусної теорії виникнення ЧПЛ не достат-
ньо. Тому це питання залишається дискутабельним.

Особливої уваги заслуговує інтоксикаційна теорія.
Вона розглядає  зв'язок захворювання з токсичним впли-
вом на організм різноманітних лікарських препаратів,
шкідливих умов праці, а також аутоінтоксикації, зумов-
леної захворюваннями шлунково-кишкового тракту,
печінки, підшлункової залози. Серед препаратів, що
викликають даний дерматоз розглядають антибіотики,
протималярійні засоби, бета-блокатори, антидіабетичні
засоби, діуретики, сульфаніламіди, протитуберкульозні
засоби, антиаритмічні препарати, антигельмінтні засо-
би, нестероїдні протизапальні препарати, препарати
золота, сполуки миш'яка, цитостатики, інгібітори АПФ,
блокаторами TNF-. Механізм розвитку медикамен-
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тозного червоного плоского лишаю вивчено недостат-
ньо. Можливо, шкірні реакції не завжди мають алергіч-
ний характер. Вони можуть бути результатом токсично-
го впливу препарату внаслідок перевищення дози, по-
бічної його дії, індивідуальної непереносимості. Розг-
лядається порушення елімінації препарату або його
метаболізму. Серед факторів порушення метаболізму
лікарських засобів суттєве значення мають ферменто-
патії - зниження активності ферментів, які інактивують
ці препарати [8, 13, 21].

Певного значення для виникнення ЧПЛ надають
травмі. Пошкодження слизової оболонки ротової по-
рожнини можливе в результаті механічного подразнен-
ня її металевою пломбою, або коронкою. Крім того, після
встановлення протезів з різних металів в ротовій по-
рожнині виникають токи через різницю потенціалів, це
призводить до розвитку ерозивних, або виразкових
форм ЧПЛ [8].

У розвитку аутоінтоксикації організму важливу роль
відіграє стан шлунково-кишкового тракту, ендокринної
системи та ендотеліальна дисфункція [16].

Особливої уваги заслуговує стан мікроекології ки-
шечника, порушення якого призводить до дисбактері-
озу. Деякі науковці вказують на глютенову ентеропатію,
як передумову розвитку ЧПЛ [6].

Згідно клініко-статистичним даним супутні захворю-
вання виявлені у 51 % хворих на ЧПЛ. Серед них хрон-
ічний гастрит, хронічний ентероколіт, холецистит, ви-
разкова хвороба шлунка та кишечника, хронічний ге-
патит, хронічний панкреатит, гіпертонічна хвороба, цук-
ровий діабет [28].

Нейроендокринна теорія базується на клінічних спо-
стереженнях де провідну роль відіграють емоційних
стрес, психічна травма, ураження ЦНС в розвитку ЧПЛ.
У пацієнтів з ЧПЛ виявлено проблеми зі сном, знижен-
ня настрою і наявність тривожності в порівнянні з конт-
рольною групою. Зв'язок початку хвороби чи його ре-
цидивів зі стресом пов'язують 65 % хворих [10, 11]. У
сироватці крові хворих виявлено достовірне збільшення
рівнів адреналіну, ацетилхолінестерази, серотоніну, що
свідчить про гормонально-медіаторну дисоціацію сим-
патико-адреналової системи [7, 8, 9].

Одним з біохімічних проявів неврогенних реакцій
при ЧПЛ є зсув прооксидантно-антиоксидантної рівно-
ваги в напрямку активації процесу перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) в біологічних мембранах і рідинах
[8, 24, 30]. Саме цей напрямок на сучасному етапі є
приорітетним та заслуговує детального подальшого
вивчення.

ЧПЛ характеризується хронічним рецидивуючим
перебігом, тривалістю від 5 до 40 років. Початок дер-
матозу виникає з висипки, свербіжу, загального незду-
жання, нервового стресу [8].

Клінічні форми виділяють за характером первинно-
го елемента. Папульозна (типова) є самою розповсюд-
женою формою ЧПЛ і зустрічається у 75-80 % хворих.

Серед атипових форм виділяють гіпертрофічну, атро-
фічну, бульозну, фолікулярну, пігментну, кільцеподіб-
ну, лінійну, зостеріформну, моніліформну, гіперкера-
тотичну, ерітематозну. Згідно наших спостережень ча-
стими стали випадки ізольованого ураження слизової
оболонки ротової порожнини. Серед них виділяють:
типову, ексудативно-гіперемічну, ерозивно-виразкову,
гіперкератотичну, бульозну, атрофічну [6].

Оскільки ЧПЛ хронічний процес з різними за важкі-
стю клінічними формами і складним патогенезом, ефек-
тивне лікування можливе лише при комплексному
підході із застосуванням сучасних засобів і методів. Ліку-
вання починається з проведення професійної гігієни,
усунення вогнищ хронічної інфекції, травматичних фак-
торів. Необхідно виключити з раціону харчові продук-
ти, що подразнюють слизову оболонку ротової порож-
нини (гарячі страви, консервовані продукти, цитрусові,
шоколад, горіхи, мед, алкоголь), а також тютюнопалін-
ня [20].

При прогресуванні захворювання використовують
дезинтоксикаційну терапію (неогемодез, реосорбілакт).
Гіпосенсибілізуючі засоби (30 % натрію тіосульфат, 10
% кальцію глюконат, 25 % магнію сульфат). Анти-
гістамінні засоби (лоратадин, дезлоратадин, фенкарол,
фексофенадин). При виразному свербежі шкіри, наяв-
ності скарг невротичного характеру, порушеннях сну
рекомендують антигістамінні препарати, що мають се-
дативні властивості (хлоропірамін, клемастин, мебгід-
ролін). При виразному нічному свербежі показано ви-
користання ін'єкційних форм зазначених антигістамін-
них препаратів І покоління. Седативні засоби (гліцисед,
таблетки валеріани, 3 % розчин натрію броміду, насто-
янка пустирника, півонії). За необхідності призначають
транквілізатори (гідазепам, адаптол). У разі важкого
перебігу, торпідності до терапії або при ерозивно-ви-
разковій, бульозній формах, при ураженні слизових
оболонок призначають: препарати амінохінолінового
ряду (делагіл) та/або кортикостероїдні препарати (пред-
нізолон, бетаметазон) [2]. Також викорисовують рети-
ноїди протягом 3-4 тижнів. При ерозивно-виразковій
формі може використовуватись цитостатик (циклоспо-
рин А) протягом двох тижнів [4, 28]. Враховуючи мікроб-
ний фактор в патогенезі ЧПЛ є досвід застосування ан-
тибіотиків широкого спектру дії (тетрацикліни, макро-
ліди та ін.) [20].

При розповсюдженому шкірному процесі: ПУВА-те-
рапія, 25-30 сеансів на курс.

При гіпертрофічній формі: лазеродеструкція з ви-
користанням вуглекислого, інфрачервоного лазерів;
апаратна кріодеструкція окремих вогнищ (процедуру
проводять 1 раз на тиждень, на курс 4-6 сеансів); внут-
рішньовогнещеве введення кортикостероїдних препа-
ратів (бетаметазон, триамцинолон).

При гіперкератотичній формі: кортикостероїдні мазі,
що містять кератолітичні засоби, чергуються з викори-
станням нафталанової, іхтіолової, солідолової мазей.
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У разі ерозивно-виразкової та бульозної форм на
ерозії: солкосерил (гель, мазь), метилурацилова мазь,
тіотриазолінова мазь [2].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Актуальність проблеми вивчення червоного плос-
кого лишаю обумовлена зростанням рівня захворюва-
ності, варіабельністю його клінічного перебігу, частим

розвитком атипових форм, резистентних до терапії, що
традиційно використовується, зменшенням терміну
ремісії.

Враховуючи теорії патогенезу найбільш перспектив-
ним є вивчення стану прооксидантно-антиоксидантної
рівноваги та процесів обміну гомоцистеїну у розвитку
ЧПЛ. На нашу думку, це може забезпечити розробку
патогенетично обгрунтованого комплексного лікуван-
ня даного дерматозу.
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ВНЕСОК МАЛИХ СТРУКТУРНИХ АНОМАЛІЙ СЕРЦЯ У ФОРМУВАННЯ
СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Резюме. Малі структурні аномалії серця - це аномалії розвитку серцево-судинної системи, які характеризується наявн-
істю різноманітних анатомічних відхилень від норми структур серця та магістральних судин та входять до структури синдрому
дисплазії сполучної тканини - одного з найбільш поширених спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей молодо-
го та середнього віку. Найбільш прогностично небезпечними серед малих структурних аномалій серця є множинні ано-
мальні хорди лівого шлуночка, які можуть бути ознакою важкого спадкового захворювання - некомпактного лівого шлуноч-
ка. Клінічне значення даних аномалій залежить від ступеня їх вираженості та впливу на внутрішньосерцеву гемодинаміку,
що й описано у статті.
Ключові слова: малі структурні аномалії серця, аномальні хорди лівого шлуночка, некомпактний міокард лівого шлуночка.

Вступ
Малі структурні аномалії серця (МСАС) - це велика

гетерогенна група аномалій розвитку серцево-судин-
ної системи, яка характеризується наявністю різномані-
тних анатомічних та морфологічних відхилень від нор-

ми структур серця та магістральних судин.
МСАС входять до структури синдрому дисплазії спо-

лучної тканини (СДСТ) - одного з найбільш поширених
спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей
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молодого та середнього віку. Це захворювання визна-
чають як порушення розвитку сполучної тканини в ем-
бріональному та постнатальному періодах внаслідок ге-
нетичних змін фібриногенезу зовнішньоклітинного
матриксу, що призводить до порушення гомеостазу на
тканинному, органному та організмовому рівнях [1, 2].
З розвитком ехокардіографічної апаратури значно зрос-
ла частота виявлення МСАС. Із введенням в кардіолог-
ічну практику трьох- та чотирьохвимірної ехокардіог-
рафії частота виявлення малих кардіальних аномалій в
популяції молодих людей сягає 70 % [3].

На сьогоднішній день думка про безпечність МСАС
дещо змінилася. За даними більшості авторів, МСАС
можуть бути причиною таких ускладнень, як гемодина-
мічно значуща мітральна регургітація, розвиток хроніч-
ної серцевої недостатності, інфекційного ендокардиту,
тромбоемболій великого кола кровообігу та аритмій,
які, всвою чергу, можуть бути причиною раптової смерті
(РС) пацієнтів [6, 7, 8].

Мета роботи - вивчити особливості патогенезу та
клінічної картини у пацієнтів із аномальними хордами
та некомпактним міокардом лівого шлуночка, оцінити
прогностичне значення останніх та систематизувати кри-
терії щодо їх діагностики та лікування.

Аномальні хорди лівого шлуночка. АХ шлуночків
серця - це сполучнотканинно-м'язові утворення (тра-
бекули, хорди, "тяжі"), які, на відміну від нормальних
хорд, мають ектопічне кріплення.

Реальна можливість прижиттєвої діагностики ано-
мальних хорд стала доступною лише з удосконаленням
ехокардіографічної (ЕхоКГ) техніки. Ехокардіографічно
АХ візуалізуються у вигляді ехо-щільних тонких лінійних
утворень, які не мають зв'язку з клапанним апаратом
серця.

Частота виявлення АХ шлуночків серця в популяції,
за даними автопсії, сягає 16 % [10], а за даними ЕхоКГ,
коливається в межах від 1 до 68 % випадків [1, 2, 11].
Такі відмінності, поза сумнівом, є свідоцтвом різного
методологічного підходу до виявлення АХ і до тракту-
вання отриманих даних.

У 95 % випадків аномально розташовані хорди зна-
ходяться в порожнині лівого шлуночка, у 5 % - в по-
рожнині правого [12]. Вони можуть бути як поодиноки-
ми, так і множинними, причому поодинокі зустрічають-
ся в переважній більшості випадків - в 62 і 38 %, відпо-
відно. АХ частіше діагностують у чоловіків (17-71 %),
ніж у жінок (17-30 %), при цьому вікові відмінності не-
істотні. У людей молодого віку та підлітків АХ виявля-
ються частіше, ніж у людей середньої вікової категорії,
і мають більш яскраву симптоматику, пов'язану із гіпер-
симпатикотонією [1, 2, 12]. АХ часто виявляються при
ішемічній хворобі серця та дилятаційній кардіоміопатії
(25-43 %), ревматичному ураженні серця (38 %), де-
фектах міжшлуночкової перегородки та інших врод-
жених вадах серця (15 %) [10].

АХ можуть існувати як ізольовано, так і поєднуватися

з іншими малими структурними серцевими аномалія-
ми. За даними різних авторів АХ поєднуються із про-
лапсом мітрального клапана в 53-68 % [2, 4, 11]. Цей
факт підтверджує чіткий патогенетичний зв'язок між
АХ і пролапсом мітрального клапана, а також дозволяє
погодитися із запропонованим M. Glesbi терміном "mass"-
фенотип (змішаний фенотип) у таких пацієнтів і моди-
фікувати "фенотипічну протяжність" в наступному виг-
ляді: норма - АХ - пролапс мітрального клапана - синд-
ром Марфана або Елерса-Данлоса [14].

На сьогодні не існує загальноприйнятої класифікації
аномальних хорд серця. В ехокардіографічній практиці
найчастіше застосовують спрощену класифікацію, за
якою виділяють множинні та поодинокі АХ, які, в свою
чергу, можуть бути верхівковими та серединними по-
перечними, набагато рідше - повздовжніми та діаго-
нальними.

АХ ЛШ, як правило, є причиною систолічного шуму
переважно на верхівці серця, який реєструється в 72-
100 % випадків, може змінюватися при зміні положен-
ня тіла або при фізичному навантаженні [11, 14]. Генез
шуму, можливо, пов'язаний із збільшенням швидкості
кровотоку, турбулентністю потоку крові і вібрацією АХ
при їх розташуванні на шляхах притоку та відтоку крові
зі шлуночків.

У пацієнтів з АХ у 78-90 % діагностуються неспе-
цифічні симптоми вегетативної дисфункції, яка носить
конституціональний, генетично обумовлений характер,
аналогічний такому при пролапсі мітрального клапану
[5, 6].

Синдроми передзбудження шлуночків при АХ реє-
струються у 12-20 % [1]. Вважають, що причиною ви-
никнення передзбудження шлуночків є наявність в АХ
волокон провідної системи і клітин Пуркіньє. В резуль-
таті цього АХ шлуночків можуть бути додатковим шля-
хом прискореного атріовентрикулярного проведення
імпульсу з можливим функціонуванням механізму re-
entry. Синдром ранньої реполяризації шлуночків вияв-
ляють у 72 % дітей і підлітків та у 19 % дорослих, що
розглядають як прояв нестабільного функціонування
додаткового атріофасцикулярного тракту [17].

Найбільш клінічно значущими проявами АХ є пору-
шення ритму серця, які реєструються переважно у виг-
ляді надшлуночкових і шлуночкових екстрасистол. Ек-
страсистолічна аритмія, за даними деяких авторів, при
АХ ЛШ зустрічається в 15,8-100 % випадків [1, 2, 13].
Ряд авторів відмітили у осіб із АХ ускладнення в виг-
ляді шлуночкової тахікардії або фібриляції шлуночків,
які навіть можуть визначати необхідність оперативного
втручання [16, 17].

Порушення діастолічної функції лівого шлуночка при
АХ, на думку ряду авторів [4, 12, 14], обумовлено зміне-
ною релаксацією шлуночка в  результаті наявності по-
товщених серединних та множинних хорд в його по-
рожнині. Це призводить до деформації і порушення
геометрії лівого шлуночка переважно під час розс-
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лаблення (рис. 1). Крім того, в місцях прикріплення АХ,
особливо в ділянці міжшлуночкової перетинки і зад-
ньої стінки, розвивається локальна гіпертрофія міокар-
да, яка ще більше деформує лівий шлуночок (рис. 2).

За отриманими нами даними у молодих людей з
СДСТ та множинними АХ ЛШ було відмічено ремоде-
лювання ЛШ у вигляді його дилятації та більш низька
скоротлива функція ЛШ у порівнянні з молодими людьми
контрольної групи, що супроводжувалося симптомами
хронічної серцевої недостатності майже у половини
пацієнтів (46 %) [9]. При поодиноких АХ лівого шлуноч-
ка суттєвих змін геометрії серця виявлено не було. Ха-
рактер змін діастолічної функції в значній мірі залежав
від топіки та кількості аномальних хорд. У 12 % пацієнтів
з множинними хордами спостерігався рестриктивний
тип діастолічної дисфункції, у пацієнтів з потовщеними
серединними поперечними АХ ЛШ домінували зміни
за типом порушення розслаблення - у 28 %. Подібні
особливості структури та функцій ЛШ, вірогідно, є на-
слідком вродженої слабкості сполучнотканинного "кар-
касу" серця, а множинні хорди є ознакою, що відобра-
жає вагомість цих змін.

Таким чином, пацієнти з аномальними хордами шлу-
ночків, як і всі пацієнти з малими структурними серце-
вими аномаліями, мають бути віднесені до групи ризи-
ку у зв'язку з можливістю розвитку, насамперед, шлу-
ночкових екстрасистол високих градацій, пароксизмів
шлуночкової тахікардії та серцевої недостатності.

Некомпактний лівий шлуночок та множинні ано-
мальні хорди як його маркери. До недавнього часу всі
випадки аномальних хорд шлуночків серця розцінюва-
ли виключно як прояв дисплазії сполучнотканинних
структур серця, тобто різновид МСАС. На користь цього
припущення свідчив факт поєднання АХ лівого шлу-
ночка із пролапсом мітрального клапана та іншими МСАС.
Проте, подібні поєднання зустрічаються менш ніж у тре-
тини хворих з АХ. Крім того, при гістологічному дослід-
женні аномальних хорд, особливо множинних, разом
зі сполучною тканиною, знаходять м'язові волокна, при-
чому іноді м'язова тканина переважає [11].

Останнім часом в літературі з'явилися повідомлен-
ня відносно того, що множинні АХ ЛШ можуть бути ха-
рактерною ознакою і навіть діагностичним критерієм
важкого порушення кардіального ембріогенезу - синд-
рому некомпактності міокарда лівого шлуночка або
некомпактного лівого шлуночка (НЛШ).

Основною рисою некомпактного міокарда є наявність
численних перемичок і трабекул в лівому шлуночку з
наявністю між ними міжтрабекулярних порожнин, які
вкриті зсередини ендокардом та з'єднуються з порож-
ниною ЛШ (рис. 3). Множинні перемички-балки разом з
трабекулами формують широкий некомпактний губчас-
тий шар серцевого м'язу, тоді як шар однорідного істин-
ного міокарда залишається тонким. Така змінена структу-
ра приводить до швидко наростаючого погіршення ско-
ротливої здатності серця з виникненням фатальної СН.
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Ізольована некомпактність лівого шлуночка - захво-
рювання серця з достатньо чіткими морфологічними і
клінічними проявами. Збільшення його частоти остан-
німи роками свідчить не стільки про дійсну поширеність
НЛШ, скільки про те, що цей діагноз раніше залишався
невстановленим, а констатувалися лише ускладнення
в термінальній стадії. Навіть після введення в 1990 році
терміну "некомпактність лівого шлуночка" про цю па-
тологію найчастіше повідомлялося в контексті дослід-
жень причин раптової смерті пацієнтів, фатальних шлу-
ночкових аритмій і системних тромбоемболій. Удоско-
налення технологій ЕхоКГ, введення другої гармоніки і
контрастування порожнин серця дозволило діагносту-
вати цю патологію і у безсимптомних пацієнтів.

Ізольована некомпактність міокарда лівого шлуноч-

Рис. 1. Аномальна поперечна хорда в лівому шлуночку з
локальною гіпертрофією в місцях кріплення (вказано стрілка-
ми).

Рис. 2. Деформація в діастолу лівого шлуночка аномаль-
ною хордою (порожнина окреслена пунктиром).
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ка відповідно до визначення і класифікації кардіоміо-
патій ВООЗ разом з фіброеластозом і мітохондріаль-
ними кардіоміопатіями відноситься до категорії "некла-
сифікованих" кардіоміопатій [18]. Включення НЛШ в
дану категорію відображає відсутність загальноприйня-
того уявлення насамперед про етіологію і патогенез
захворювання.

За сучасними уявленнями, НЛШ є результатом по-
рушення ембріогенезу на ранніх стадіях розвитку за-
родка, коли серце складається з нещільної сіточки труб-
частих м'язових волокнин (губчастий міокард), які в
процесі розвитку серцевого м'яза поступово "зроста-
ються". При нормальному розвитку ембріона великі
порожнини з сіткою балочок-трабекул зменшуються і
сплощуються з формуванням коронарного кровообігу,
а поверхня ендокарда вирівнюється. Якщо процес роз-
витку порушується, залишаються з'єднання між порож-
ниною ЛШ і міжрабекулярними порожнинами. Це і скла-
дає основу ізольованої некомпактності міокарда.

Іноді некомпактність міокарда пов'язана з іншими
аномаліями розвитку, які викликають наростання тиску
в серцевих порожнинах. У таких випадках глибокі тра-
бекули з'єднується не тільки з порожниною ЛШ, але і з
коронарними артеріями. Подібні зміни частіше зустрі-
чаються у пацієнтів з генетичними захворюваннями (син-
дром Барза, дистрофія Емері - Дрейфуса).

Відомі випадки, коли клінічні симптоми при НЛШ
виникали в ранньому грудному віці, і першим проявом
захворювання була важка недостатність кровообігу, яка,
зазвичай, призводила до смерті [19, 20, 21]. Однак
відмічено і безсимптомні випадки, які виявлено в ре-
зультаті ехокардіографічного дослідження. Неком-
пактність лівого шлуночка може мати місце у людей
різних вікових категорій, але переважно зустрічається
у дітей та осіб молодого віку. Дійсна поширеність НЛШ
невідома. За даними більшості авторів НЛШ зустрічаєть-
ся у 9,2-9,5 % дітей з діагностованими кардіоміопатія-
ми [22, 23]. Серед дорослого населення цей показник
коливається в межах 0,014-0,05 %. [24, 25]. У зв'язку зі
складністю діагностики і недостатньою обізнаністю
лікарів дане захворювання НЛШ часто залишається не-
розпізнаним, і хворому найчастіше діагностують диля-
таційну та гіпертрофічну кардіоміопатії, фіброеластоз,
ендоміокардіальний фіброз, міокардит, тромбоз порож-
нини ЛШ, локальну гіпертрофію стінки ЛШ, рестриктив-
ну кардіоміопатія, перикардит [25].

Патологічна структура міокарда викликає його дис-
функцію, що приводить до серцевої недостатності.
Ступінь вираженості СН залежить від кількості патолог-
ічних "некомпактних" сегментів лівого шлуночка. Окрім
зменшення скоротливої функції серцевого м'яза, в
ґенезі серцевої недостатності велику роль відіграє не-
достатнє наповнення, викликане порушеною релакса-
цією зміненого ЛШ. В деяких випадках НЛШ спостері-
гається надмірне утворення сполучнотканинних воло-
кон в ендокарді, подібно до фіброеластозу, що також

погіршує діастолічну функцію.
Основним методом діагностики НЛШ є ультразвуко-

ве дослідження серця. Систематизовані ехокардіог-
рафічні критерії діагностики ізольованої некомпактності
міокарда запропоновані R. Jenni і E. Oechslin [26]. До
ЕхоКГ-критеріїв НЛШ відносяться: потовщення стінки
лівого шлуночка за рахунок некомпактного шару із
співвідношенням некомпактного шару до істинно-м'я-
зового більше 2; візуалізація при кольоровому карту-
ванні глибоких міжтрабекулярних синусів з турбулент-
ними потоками крові, які з'єднуються із порожниною
лівого шлуночка; наявність у порожнині лівого шлуночка
множинних аномальних хорд (3 та більше); відсутність
інших вад з боку серця в разі ізольованого НЛШ.

Глибокі трабекули з міжтрабекулярними порожни-
нами утворюють сприятливі умови для сповільненого і

Рис. 3. Макропрепарат лівого шлуночка з некомпактністю
лівого шлуночка.

Рис. 4. Ознаки некомпактності лівого шлуночка у вигляді
"мережива" в поперечній парастернальній позиції на рівні
серединних сегментів.
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турбулентного руху крові в них, що збільшує ризик тром-
боутворення. На ехокардіограмах в поперечних зрізах
лівого шлуночка мережа трабекул, які утворюють не-
компактну частину міокарда, нагадує мереживо, що
вдається до порожнини лівого шлуночка, між елемен-
тами якого на допплерограмах візуалізуються множинні
турбулентні потоки крові (рис. 4). Саме у цих міжтрабе-
кулярних лакунах і утворюються тромби. Подібна карти-
на розцінювалася раніше як ознаки міокардиту Абра-
мова - Фідлера з тромбами на фоні зниження скорот-
ливої здатності міокарда. Рядом авторів було доведе-
но відсутність запальних маркерів при НЛШ, що зняло
питання про запальну природу захворювання [27].

Прогноз хворих з НЛШ залежить від об'єму враже-
них сегментів, загальної скоротливої здатності міокар-
да, часу виникнення і швидкості наростання симптомів
серцевої недостатності. Особливо несприятливий пе-
ребіг у пацієнтів з ФВ нижче 35 % [22, 25].

Хоча синдром некомпактного лівого шлуночка було
вперше описано близько 20 років тому, проте, до те-
перішнього часу не визначено відношення до цієї па-
тології на офіційному рівні, не уточнено питання її тер-
мінології і класифікації. Рекомендації щодо діагности-
ки та лікування є несистематизованими і неконкретни-
ми, в зв'язку з чим захворювання рідко діагностують і
часто неадекватно лікують. У той же час несприятливий
прогноз і висока летальність при синдромі некомпакт-
ності міокарда визначають необхідність його розпізна-
вання на ранніх стадіях і диференційованого підходу
до лікування з використанням сучасних методів як кон-
сервативного, так і хірургічного лікування.

Лікування АХ та НЛШ. Тактика ведення хворих з ма-
лими структурними аномаліями серця до середини 90-
х років ХХ сторіччя була предметом серйозних розбіж-
ностей. Будь-яких систематизованих рекомендацій
щодо тактики ведення і спостереження за пацієнтами з
АХ і на даний момент не існує, а питання лікування гос-
трих порушень серцевого ритму (аритмій із порушен-
ням гемодинаміки) невирішені. Терапевтичні заходи
полягають у використанні -адреноблокаторів і ІАПФ
[27]. Хірургічне лікування передбачає видалення ано-
мальної хорди або локальну кріокоагуляцію ЛШ в місцях
прикріплення аномальної хорди. За наявності проявів
вегетативної дисфункції проводять курси лікування се-

дативними засобами, денними транквілізаторами.
Несприятливий прогноз і висока летальність при НЛШ

визначають необхідність його розпізнавання на ранніх
стадіях і диференційованого підходу до лікування за-
лежно від важкості стану хворого з використанням су-
часних методів як консервативного, так і хірургічного
лікування. Етіологічне лікування НЛШ невідоме та, імо-
вірно, на даному етапі розвитку медицини неможливе.
Основним методом лікування є трансплантація серця.
Хворим зі "злоякісними" порушеннями ритму необхід-
ним є встановлення кардіовертера-дефібрилятора.
Можливим і необхідним є лікування недостатності кро-
вообігу і порушень ритму серця, відповідно до реко-
мендацій по лікуванню і профілактиці цих синдромів, а
також адекватна профілактика тромбоемболічних уск-
ладнень [27].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Малі структурні аномалії серця на сьогодні є про-
явами синдрому недиференційованої дисплазії сполуч-
ної тканини, найбільш небезпечними їх кардіальними
проявами є множинні аномальні хорди в порожнинах
серця.

2. Пацієнти із аномальними хордами шлуночків на-
лежать до групи ризику у зв'язку з можливістю розвит-
ку шлуночкових екстрасистол високих градацій, паро-
ксизмів шлуночкової тахікардії та важкої серцевої не-
достатності.

3. Аномальні хорди лівого шлуночка є проявами та-
кого важкого спадкового захворювання серця, як не-
компактний міокард лівого шлуночка. Даний факт ро-
бить множинні аномальні хорди лівого шлуночка об-
'єктом  акцентованої уваги, особливо у молодих людей
із клінічною симптоматикою захворювання серця.

Не дивлячись на значну кількість робіт, присвяче-
них вивченню поширеності та особливостей перебігу
малих структурних аномалій серця, відкритим зали-
шається питання їх клінічного перебігу та прогнозу та-
ких пацієнтів. Тому на сьогодні є потреба у проведенні
майбутніх досліджень з метою чіткої систематизації
критеріїв діагностики аномальних хорд і некомпактно-
го міокарда лівого шлуночка та оптимізації лікування
даної категорії пацієнтів.
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Осовская Н.Ю., Шерэмэт а Б.В., Шерш ун С.В., Берко Г.К., Грибенюк Е.В., Мост ович Я.В.
ВКЛАД МАЛЫХ СТРУКТУРНЫХ АНОМАЛИЙ СЕРДЦА ДЛЯ ФОРМИРОВАНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ
ЗА Б О Л Е В А Н И Й
Резюме. Малые структурные аномалии сердца - это аномалии развития сердечно-сосудистой системы, характеризиру-
ющеюся наличием различных анатомических отклонений от нормы структур сердца и магистральных сосудов. Малые
структурные аномалии сердца входят в структуру синдрома дисплазии соединительной ткани - одного из наиболее распро-
страненных наследственных аутосомно-доминантных заболеваний людей молодого и среднего возраста. Наиболее про-
гностически опасны множественные аномальные хорды левого желудочка, которые могут быть признаком тяжелого
наследственного заболевания - некомпактного левого желудочка. Клиническое значение данных аномалий зависит от
степени их выраженности и влияния на внутрисердечную гемодинамику, что и описано в статье.
Ключевые слова: малые структурные аномалии сердца, аномальные хорды левого желудочка, некомпактный миокард
левого желудочка.

Osovsk a N.Yu., Sheremeta B.V.,  Shershun S.V., Berk o G.K., Gr ibenyuk O.V., Mostovich Ya.V.
THE IMPACT  OF SMALL HEART ST RUCT URAL ANOMALIES IN CARDIOVASCULAR DISEASES FORMAT ION
Summary. Small structural anomalies of the heart are anomalies of the development of the cardiovascular system characterized by
the presence of various anatomical deviations from the norm of the structures of the heart and trunk vessels. Small structural
anomalies of the heart are the part of the structure of connective tissue dysplasia syndrome, one of the most common hereditary
autosomal dominant diseases of young and middle-aged people. The clinical significance of these anomalies depends on the degree
of their severity and the effect on intracardiac hemodynamics, which is described in the article. The multiple abnormal chords of the
left ventricle, which can be a sign of a difficult hereditary disease - the noncompact left ventricle, are most prognostically dangerous.
Key words: small structural anomalies of the heart, abnormal chords of the left ventricle, noncompact left ventricular myocardium.
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Ружанська В.О., Сивак В.Г., Жебель В.М., Пашкова Ю.П.
ГАЛЕКТИН-3 ЯК БІОМАРКЕР ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У
ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ЧОЛОВІКІВ

Резюме. У роботі вивчались концентрації біомаркера галектину-3 у хворих з хронічною серцевою недостатністю (ХСН),
що виникла на тлі есенціальної гіпертензії (ЕГ) з носійством поліморфних генів рецептору ангіотензину ІІ типу 1 (AT1R) і
відповідними рівнями мозкового натрійуретичного пептиду (МНУП) при ЕГ. Група контролю становила 79 осіб, в групу з
неускладненою ЕГ увійшло 62 особи, в групу з ХСН ІІ А стадії ІІ-ІІІ ФК за NYHA 50 осіб, мешканців Подільського регіону
України, віком 40-60 років. Генотипування гена AT1R проводилось за допомогою полімеразно ланцюгової реакції. Рівень
МНП та галектину-3 визначали за допомогою методу імуноферментного аналізу. У практично здорових чоловіків мешканців
Подільського регіону домінує генотип А1166А. А носії алелі С переважають серед хворих з ЕГ та ХСН. У носіїв алелі С гену
AT1R достовірно вищий рівень МНУП та галектину-3 порівняно з носіями генотипу А1166А, що може мати діагностичне
значення.
Ключові слова: поліморфізм гена рецептору ангіотензину ІІ типу 1 (AT1R), мозковий натрійуретичний пептид, галек-
тин-3, артеріальний тиск.

Есенціальна гіпертонічна хвороба (ЕГ) - захворюван-
ня, що триває протягом багатьох років і якщо на почат-
ку можна загальмувати і навіть перервати події серце-
во-судинного континууму, то на більш пізніх етапах
зміни в органах мішенях стають не зворотними. Це муль-
тифакторіальне захворювання, у виникненні якого одну
з провідних ролей відіграють генетичні чинники [11, 18].
За сучасними статистичними даними ЕГ займає перше
місце в структурі серцево-судинної патології в Україні й
у світі. Незважаючи на сучасні методи діагностики та
лікування ГХ залишається джерелом високих показників
інвалідності та смертності на Україні. Станом на 2016
рік 41,2 % дорослого населення України хворіє на ЕГ
[8]. Враховуючи статеві особливості, показник смерт-
ності внаслідок ГХ, домінує серед чоловіків, у віковій
категорії до 60 років, у порівнянні з показниками жіно-
чої смертності [10].

Мета роботи - на основі даних наукової літератури
розглянути сучасний стан прогнозування виникнення і
діагностики важкості хронічної серцевої недостатності
у чоловіків з есенціальною гіпертензією та надати по-
передні результати щодо можливості використання
рівня плазмової концентрації галектину-3 і В-натрійу-
ретичного пептиду при носійстві різних варіантів АТ1-Р
в якості прогностичного чинника.

Одним з найважчих ускладнень гіпертонічної хво-
роби на сьогодні вважається ХСН. Взагалі на ХСН хворіє
близько 1-2 % дорослого населення в розвинених краї-
нах. Після 55 років ризик захворіти становить 33 % для
чоловіків та 28 % для жінок. Протягом року, 17 % гос-
піталізованих та 7 % амбулаторних пацієнтів помира-
ють, найчастіше від раптової смерті чи погіршення пе-

ребігу СН [ESC 2016]. Середній вік хворих з ХСН в Ук-
раїні становить близько 60 років, при цьому більшість
пацієнтів (86,6 %) - особи віком до 70 років [5].

Попередником клінічно значимої СН є асимптома-
тична діастолічна дисфункція, зокрема у популяції США
(вік пацієнтів 67 років) реєструється у 28 %, а у країнах
Европи (вік пацієнтів 58 років) - 27 %. 17-25 % пацієнтів
у яких діагностовано ХСН помирають на протязі 12 міс.
після госпіталізації [35]. Ось чому успіх у своєчасній діаг-
ностиці, профілактиці та лікуванні ГХ та ХСН на її тлі,
нерозривно пов'язаний із вивченням механізмів їх ви-
никнення та прогресування [1, 45].

Традиційно ХСН та її важкість асоціюють зі знижен-
ням систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ), котру
звичайно оцінюють по його фракції викиду (ФВ). Однак
у значної частини хворих з ЕГ ознаки недостатності кро-
вообігу відзначають при незначно зміненій чи навіть
нормальній систолічній функції ЛШ. Питома вага цієї
групи пацієнтів достатньо висока - від 35 % до 50 %.
Необхідно підкреслити високу поширеність діастоліч-
ної дисфункції у пацієнтів з артеріальною гіпертензією
50-90 % випадків що тісно корелює зі ступенем підви-
щення артеріального тиску та тривалістю захворювання
[37]. До основних патогенетичних механізмів, котрі спри-
яють розвитку діастолічної дисфункції відносять
збільшення постнавантаження при артеріальній гіпер-
тензії, гіпертрофію міокарда, ішемію, а також його
фіброз.

Протягом останніх десятиріч уявлення про форму-
вання ХСН зі збереженою ФВ ЛШ у значній мірі підтри-
мувалось доказами тісного взаємозв'язку між "перена-
вантаженням тиском" ЛШ, з одного боку, та порушен-
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ням його структури та функції з іншого [51]. Вище зга-
дані механізми СН при ЕГ вимагають нових діагностич-
них рішень одним з напрямків є пошук нових інфор-
мативних легко відтворюваємих біомаркерів ХСН.

Біомаркер визначений, як показник, котрий, будучи
безпосередньо точно виміряний, може слугувати в
якості індикатора фізіологічних та патологічних біолог-
ічних процесів, а також використовується, як критерій
відповіді на фармакологічне чи терапевтичне втручан-
ня [25]. Такі маркери можуть допомогти відібрати лю-
дей для подальшого поглибленого клінічного обсте-
ження в тому числі ехокардіографічного. Їх можна та-
кож використати для уточнення важкості хвороби. Од-
ним з таких нових біомаркерів є галектин-3.

Галектин-3 являється представником родини лек-
тинів, є індуктором міграції макрофагів, проліферації
фібробластів та синтезу колагену. Він може бути од-
нією з можливих ланок патогенезу синдрому серцевої
недостатності між процесами запалення та фіброзу.
Галектин-3 практично не виявляється у кардіоміоцитах,
тоді як фібробласти міокарда експресують його високі
рівні [34]. При потраплянні у міокард він через пара-
кринний ефект стимулює швидке збільшення міофіб-
робластів та вивільнення проколагену 1 у позаклітинну
матрицю, що призводить до серцевого фіброзу [57].
Результати досліджень, що проводились, підтримують
гіпотезу про те, що галектин-3 має вирішальне значен-
ня в ангіотензин-альдостероновому шляху, і призво-
дить до затримки солі і води, ключового механізму, який
може привести до розвитку СН [27]. Та проявляється
ефективним функціонуванням AT1R. Експресія галек-
тину-3 має достовірну кореляцію з ФВ ЛШ підвищуєть-
ся у пацієнтів зі зниженою та збереженою фракцією
викиду лівого шлуночка не залежно від етіології СН,
коли ще немає клінічних проявів. Ці дані можуть свідчити
про більш виражений фіброз міокарду у хворих з ХСН
зі зниженою ФВ, що призводить до прогресування діа-
столічної дисфункції ЛШ [7]. Рівень галектину-3 у хво-
рих на ХСН на тлі артеріальної гіпертензії був у 1,5 разів
вищим порівняно з хворими без такої відповідно [20].
У плазмі крові рівень галектину-3 найбільше корелює з
ризиком виникнення смертельних результатів та повтор-
ної госпіталізації у пацієнтів з ХСН [47].

Одним з обмежень в оцінці прогностичної цінності
галектину-3 є його залежність від статевих та вікових
відмінностей, а також від величини клубочкової
фільтрації [58].

Галектин-3 був запропонований, як біомаркер з не-
залежним прогностичним значенням у пацієнтів з гос-
трою та хронічною серцевою недостатністю, а також з
його допомогою можна спрогнозувати короткочасну
(60-денну) смертність. Однак кореляція між фракцією
викиду і галектином-3 була слабка і рівень галектину-3
часто збільшувався при відсутності систолічної дис-
функції серця. Галектин-3 співвідноситься з важкістю
СН: чим вищий функціональний клас, тим вище рівень

галектину-3 та тим вищими є показники смертності. В
залежності від концентрації галектину-3 виділяють 3
категорії ризику кардіоваскулярної смертності: <17,8 нг/
мл (низький ризик), 17,9-25,9 нг/мл (середній ризик) та
>25,9 нг/мл (високий ризик) [54]. В ході досліджень
виявилось, що між циркулюючим рівнем галектину-3,
котрий перевищує 19 нг/мл та ризиком виникнення
вперше діагностованої діастолічної СН і смертністю від
неї є тісна пряма асоціація [32].

Не менш цікавою є інформація про підвищення кон-
центрації галектину-3 у пацієнтів з високим тиском на-
повнення лівого шлуночка та при порушенні його роз-
слаблення під час діастоли і зниженні фракції викиду
правого шлуночка та порушенні роботи мітрального чи
трикуспідального клапанів [55].

Виявлено, що галектин-3 здатен здійснювати внутр-
ішньо- та позаклітинні ефекти, котрі в свою чергу, опо-
середковуються різноманітними сигнальними система-
ми. Так, шляхом зв'язування з поверхневим рецепто-
ром Fc макрофагів модулюють фагоцитоз, а також
приймають активну участь у регулюванні процесів апоп-
тозу активованих Т-лімфоцитів, проліферації та синте-
зу екстрацелюлярного матриксу у різноманітних ткани-
нах за рахунок активації фібробластів і міофібробластів.
Останній ефект реалізується після транслокації галек-
тину-3 в цитоплазмі клітини-мішені з наступною безпо-
середньою взаємодією з сигнальною молекулою тетра-
пептиду N-ацетил-Ser-Asp-Lys-Pro (ac-SDKP), котрий
деградує за участю АПФ. Отримані дані про здатність
галектину-3 регулювати інтенсивність процесів глікації
внутріклітинних протеїнів. Припускають, що позитивний
вплив ІАПФ у відношенні реверсії гіпертрофії лівого
шлуночка може бути обумовлений зниженням тканин-
ної експресії ac-SDKP як вторинного месенджера га-
лектину-3. За рахунок супресії накопичення кінцевих
продуктів глікації внутріклітинних протеїнів шляхом зни-
ження експресії тетрапептиду ас-SDKP ІАПФ здатні на-
давати сприятливий вплив у відношенні "жорсткості"
судинної стінки [2]. Тобто концентрація галектину-3 являє
собою фенотипову ознаку, що відображає інтенсивність
процесів кардіального та васкулярного ремоделюван-
ня, котрий можна використовувати для підвищення чут-
ливості традиційних діагностичних тестів, які визнача-
ють порушення контрактильної та релаксаційної здат-
ності міокарду, таких як ФВ ЛШ чи пікові систолічні,
ранні та пізні діастолічні міокардіальні швидкості [32].

Для уточнення ефективності та підвищення прогно-
стичної цінності нових біомаркерів при ХСН часто ви-
користовують добре відомий біомаркер МНП. Який доз-
воляє відрізнити задишку кардіального ґенезу від за-
дишки, що виникла внаслідок патології дихальної сис-
теми [ESC 2016].

Він вивільнюється із кардіоміоцитів шлуночків, міо-
кардіальних фібробластів та з клітин головного мозку
внаслідок підвищення кінцево-діастолічного тиску у
камерах серця та їх перевантаженні об'ємом [40]. Після
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вивільнення у плазму МНУП зв'язується з високо афі-
нним рецепторами натрійуретичного пептиду, що зна-
ходяться на поверхні клітин-мішеней, викликаючи дек-
ілька фізіологічних механізмів: зниження системного
тиску крові та венозного повернення крові до серця,
балансування електролітного гомеостазу - збільшення
клубочкової фільтрації, інгібування реабсорбцї натрію,
посилення натрійурезу та діурезу, гальмування реакцій
відповіді вазопресину/антидіуретичного гормону, роз-
слаблення гладко м'язових клітин; зменшення впливу
симпатичної нервової системи на серце та судини - галь-
мує функцію ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми (РААС) шляхом інактивації реніну та альдостерону,
ангіотензину ІІ; зашкоджує ремоделюванню серця та
судин - інгібування запальних, гіпертрофічних, проліфе-
ративних процесів у ендотелії, гладко м'язових клітин,
міокарді, зниження активності ренін-ангіотензин-альдо-
стеронової та систем цитокінів, факторів росту, матрик-
сних металопротеїназ, катехоламінів, впливає на про-
цеси коагуляції та атеротромбозу [40, 43, 48, 53].

Отже, МНУП з одного боку є не тільки біомаркером
СН, але і важливим патогенетичним фактором, що по-
зитивно впливає на стан серцево-судинної системи,
дозволяє вважати, що зміни його рівня є патогномоні-
чною ознакою процесу ремоделювання міокарда [29].
Встановлено, що абсолютна концентрація цього пепти-
ду в крові хворих з важкою СН може відображати ве-
личину індивідуального кардіоваскулярного ризику.
Виявлення дисфункції  міокарда на до клінічному етапі,
а часто - і у хворих з початковими проявами ХСН є до-
сить складним завданням, оскільки в цих випадках пацієнт
має досить неспецифічні скарги [44, 49].

Нормальна концентрація МНУП у нелікованого хво-
рого з задишкою і набряками нижніх кінцівок має ви-
соке негативне прогностичне значення та виключає
наявність ХСН як можливої причини виникнення симп-
томатики, що особливо важливо при первинному кон-
такті з пацієнтом [28, 45]. Є дані, про те, що циркулюю-
чий пул МНУП у пацієнтів з ХСН та збереженою ФВ ЛШ
достовірно нижчий, ніж у осіб зі зниженою ФВ ЛШ [26,
56]. Для пацієнтів із поступовим початком і стабільним
перебігом ХСН пороговий рівень МНУП становить ?35
пг/мл. В цілому для МНУП нормальним референтним
значенням є 0,5-30 пг/мл [29]. А у хворих з плазмовим
пулом цього пептиду нижче 70 пг/мл вірогідність наяв-
ності СН мінімальна [3]. МНУП є кількісним маркером
ступеню дисфункції лівого шлуночка та важкості СН,
хоча його концентрація не відповідає певним функціо-
нальним класам. Первинним стимулом до вивільнення
МНУП слугує кінцево-діастолічний міокардіальний стрес
[43, 46]. Мультиваріантний аналіз показав, що у випадку
плазмового пулу більше 73 пг/мл на кожні 10 пг/мл
ризик кардіоваскулярної смерті зростає на 3 %. У хво-
рих з СН підвищення плазмової концентрації цього пеп-
тиду вище 106 пг/мл асоціюється з 80 % летальністю
протягом найближчих 2 років [58]. Негативний вплив
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МНУП на віддалений прогноз зберігається навіть у
пацієнтів з безсимптомною СН [60].

Однак, на наш погляд, необхідним є врахування ет-
іологічного чинника СН. Адже, концентрація МНУП може
бути вищою у випадках зсувів у структурі міокарда, при
яких іще немає клінічних проявів СН.

Зокрема, відомо про збільшення концентраціі МНУП
у хворих на ЕГ [6, 15, 50]. У чоловіків, хворих на неуск-
ладнену ЕГ, при наявності у них гіпертрофії лівого шлу-
ночка, вищий рівень МНУП у плазмі крові у найбільшій
мірі асоційований з наявністю діастолічної дисфункції
серця [16].

У дослідженнях представників Подільської популяції
з ЕГ та СН встановлено, що на відміну від осіб без сер-
цево-судинних захворювань у жінок постменопаузаль-
ного віку концентрація МНУПу була вищою, ніж у чо-
ловіків відповідного віку. Згідно з проведеними нами,
дослідженнями рівень плазмової концентрації МНУП у
практично здорових чоловіків достовірно не відрізняв-
ся від такого у практично здорових жінок постменопау-
зального віку (р<0,05). Що не можливо не враховувати
в діагностичному процесі. У чоловіків середнього віку
з есенціальною артеріальною гіпертензією ІІ стадії та АГ
ускладненою ХСН ІІА стадії ІІ-ІІІФК за NYHA, рівні плаз-
мової концентрації МНУП - 72,36±8,75 пг/мл та
213,08±14,75 пг/мл відповідно є достовірно нижчими,
ніж у жінок постменопаузального віку з есенціальною
гіпертензією ІІ стадії (МНУП - 250,41±12,44 пг/мл)
(р<0,05).

У роботі О.Л. Старжинської і співав. встановлено, що
у практично здорових чоловіків рівень МНУП у плазмі
крові має тенденцію до зростання з віком та негативно
корелює з масою та площею поверхні тіла [37]. О.О.
Сакович і співав. визначили, що у жінок постменопау-
зального віку з есенціальною АГ різних стадій та ожир-
інням плазмова концентрація МНУП є достовірно ниж-
чою, ніж у жінок без ожиріння. Було ідентифіковано
пороговий рівень МНУП - 116 пг/мл, і його можна зас-
тосовувати для допоміжної діагностики ХСН ІІ А стадії ІІ-
ІІІ ФК за NYHA у жінок постменопаузального віку з есен-
ціальною АГ та супутнім ожирінням (чутливість 95,45 %,
специфічність - 100 %, безпомилковість - 97,64 %, хиб-
нонегативний результат - 4,55 %, хибно позитивний
результат - 0 %) [42]. У хворих на ГХ та СН плазмова
концентрація МНУП достовірно негативно корелюї з ФВ
ЛШ та є найвищою у разі розвитку систолічної дис-
функції серця (233,03±17,72 пг/мл) [16].

У дослідженнях Ю.П. Пашкової доведено, що при
ЕГ, незалежно від носійства поліморфних варіантів гена
МНП (Т-381С), плазмова концентрація МНУП є достовір-
но вищою (р<0,001), ніж в осіб, які увійшли до конт-
рольної групи дослідження [13]. Середня плазмова кон-
центрація МНУП у хворих на гіпертонічну хворобу носіїв
генотипів АС та СС майже вдвічі вища, ніж при генотипі
АА (р<0,05), очевидно, у зв'язку з вираженішими струк-
турно-функціональними змінами в серці у перших [17].
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Оцінка вмісту натрійуретичних пептидів у крові може
допомогти у виявленні осіб котрим загрожує розвиток
СН. У пацієнтів старших за 50 років із задишкою дослі-
дження вмісту натрійуретичних пептидів у крові виклю-
чило б діагноз СН у 97 % випадків і дозволили б знизи-
ти необхідність проведення ЕхоКГ на 50 %.

При цьому перспектива вимірювання плазмової кон-
центрації МНУП у цілях скринінгової діагностики ізольо-
ваної діастолічної дисфункції у загальній популяції та у
осіб похилого віку чи пацієнтів без клінічних проявів СН
та/чи збереженою ФВ ЛШ є сумнівною. А також врахо-
вуючи, що у МНУП є ряд недоліків, а саме висока за-
лежність від маси тіла, статі, віку і в тому числі від гене-
тики проводиться пошук нових біомаркерів які відобра-
жають інші патофізіологічні шляхи формування СН, зок-
рема такі як ремоделювання шлуночків та фіброз до
таких біомаркерів належить галектин-3 [24, 31].

Таким чином, можна зробити припущення, що різно-
манітні біологічні маркери здатні персоналізувати оці-
нку ризику пацієнтів з ХСН в залежності від характеру
попередньо існуючого фенотипу дисфункції міокарду.
А їх комбінація може дати більше переваг для ство-
рення найбільш адекватної діагностичної та прогнос-
тичної моделі для пацієнтів з ХСН [20]. Оскільки біо-
логічні маркери,  такі як галектин-3 та МНУП відобража-
ють різні сторони патогенезу ХСН, використання муль-
тимаркерних систем підвищує чутливість теста без втра-
ти його специфічності, що може виявитись дуже ко-
рисним [30, 39, 62]. Оптимальна комбінація біомаркерів
може дати більше переваг для утворення найбільш
адекватної моделі для пацієнтів з ХСН [22, 23].

Особливо враховуючи їх зв'язок з активністю РААС,
яка в свою чергу певною мірою залежить від полімор-
фізму генів які програмують стан цієї системи, зокрема
при ЕГ і відповідно при її ускладнені ХСН. У той же час,
знову може виникнути питання щодо етіологічного чин-
ника СН і відповідно змін концентрації біомаркерів, що
свідчить про стан міокарду. Підвищення АТ і розвиток
ЕГ детермінується генетичними чинниками на 30-40 %
і приблизно на 50 % факторами навколишнього сере-
довища. За сучасними даними встановлено 61 генних
локуса, які беруть участь в регуляції АТ [63]. В рамках
спадкової схильності розглядається ціла низка SNPs ок-
ремих генів, що можуть впливати на згадані вище про-
цеси. Одним з найбільш дослідженим є поліморфізм
гена AT1R [4, 14]. За даними досліджень у переважної
більшості хворих немає одного гена, відповідального за
виникнення ЕГ. Серед цих генів ген рецепторів ангіо-
тензину ІІ типу 1 може відігравати важливу роль, оскіль-
ки AT1R відповідальні за кінцеві ефекти всієї РААС [12].

Результати багатьох експериментальних та клінічних
досліджень дозволяють стверджувати, що у патогенезі
ЕГ однією з основних ланок як вище зазначалось є ак-
тивація компонентів ренін-ангіотензин-альдостеронової
системи (РААС) та її ефекторного гормону ангіотензину
ІІ. Також відомо, що у пацієнтів з СН активація РААС

спостерігається майже стовідсотково [17]. РААС є од-
ним з провідних регуляторів судинного тонусу та вод-
но-електролітного балансу в організмі людини, відпов-
ідає за адаптивні реакції організму, в тому числі за оп-
тимізацію центральної гемодинаміки при гострих її по-
рушеннях. В той же час тривала стійка гіперфункція
РААС супроводжується розвитком неблагоприємних
ефектів та лежить в основі розвитку та прогресування
різноманітних патологічних станів, насамперед патології
серцево-судинної системи. Активність РААС регулюєть-
ся величиною продукції реніну, ангіотензиногену й ан-
гіотензинперетворювального фермента.

На сьогодні описані 4 підтипи ангіотензинових ре-
цепторів. Проте, більшість ефектів, викликаних ангіо-
тензином ІІ, опосередковані рецепторами першого типу
(АТ1R) [9]. АТ1R локалізуються у різних органах та тка-
нинах, переважно у гладкій мускулатурі судин, серця,
печінки, кори наднирників, легенях та  в деяких части-
нах головного мозку. Більшість фізіологічних ефектів
ангіотензину ІІ, включаючи несприятливі, опосередко-
вуються через АТ1R: артеріальна вазоконстрикція, в тому
числі вазоконстрикція артеріол ниркових клубочків,
підвищення гідравлічного тиску в ниркових клубочках,
посилення реабсорбції натрію у проксимальних нирко-
вих канальцях, секреція альдостерону корою наднир-
ників, секреція вазопресина, ендотеліну-1, вивільнен-
ня реніну, посилення вивільнення норадреналіну з сим-
патичних нервових закінчень, активація симпатико-ад-
реналової системи, проліферація гладком'язевих клітин
судин, гіперплазія інтими, гіпертрофія кардіоміоцитів,
стимуляція процесів ремоделювання серця. Стимуля-
ція АТ1R супроводжується шкідливою дією ангіотензи-
ну ІІ на серцево-судинну систему, включаючи розвиток
гіпертрофії міокарду, потовщення стінок артерій [41].

Ген АТ1R картований у 3-й хромосомі (3q21-3q25),
він містить 5 екзонів і на сьогодні описано близько 16
структурних поліморфізмів цього гена. Проте, вияви-
лося, що саме поліморфізм-заміна у положенні 1166
аденіну (А) на цитозин (С) пов'язаний з функціональ-
ною активністю АТ1R [52].

Даний зв'язок поліморфізму гена рецептора АТ1R з
виникненням ГХ встановлений у жителів Москви алель
А та генотип АА зустрічається значно рідше, а питома
вага алелі С та СС-генотипу суттєво вища серед осіб з
ГХ на відміну від практично здорових людей [19], у пред-
ставників французької популяції алель С достовірно
частіше виявилася серед пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією та при наявності у них обтяженої спадковості
[60]. Повідомляється також, що для японської попу-
ляції існує асоціація між носійством СС-генотипу та
підвищеним індексом маси міокарда ЛШ як при нор-
мальному АТ, так і у гіпертензивних осіб [59]. Кореля-
ція носійства генотипу СС з розвитком АГ знайдена і у
китайській популяції [11]. В Україні - для жителів Пол-
тави частота виявлення генотипів АС та СС вдвічі
більша, а питома вага носіїв генотипу АА у 4 рази мен-
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ша (р<0,05) у порівнянні зі здоровими особами. Для
представників Вінницького регіону показаний зв'язок
розвитку ГХ з поліморфізмом АТ1R серед чоловіків
зрілого віку, у ході досліджень встановлено, що для
носіїв алелі С ймовірність розвитку вираженої ексцен-
тричної ГЛШ та діастолічної дисфункції серця в про-
цесі перебігу ГХ є суттєво вищою, ніж для носіїв лише
алелі А [5, 11, 15]. Вірогідність захворіти на гіпертоніч-
ну хворобу при наявності у пацієнта генотипу 1166С
підвищується в 1,3 рази. Фенотипові ознаки, що по-
в'язуються з певними генотипами AT1R можуть бути
асоційовані і із змінами в показниках біомаркерів, що
потребує спеціального вивчення.

Отримані нами дані показали приблизно таку ж ча-
стоту розподілу генотипів та алелей гена AT1R у чо-
ловіків з групи контролю (n=79) та в осіб чоловічої
статі з ЕГ (n=62), ускладненою ХСН ІІ А стадії ІІ-ІІІ ФК за
NYHA (n=50), жителів Подільського регіону України,
віком 40-60 років. Наступним кроком було проведен-
ня аналізу концентрацій МНУП та галектину-3 у носіїв
поліморфних генів AT1R. У представників групи конт-
ролю частота генотипу АА гену AT1R переважає над
частотою АС та СС, а частота носійства алеля А вияви-
лася вищою порівняно з частотою носійства алелі С. У
групі хворих з ЕГ та АГ ускладненою ХСН ІІ А стадії ІІ-ІІІ
ФК за NYHА, генотипи АС та СС зустрічаються частіше
ніж генотип АА. Встановлено, що у чоловіків середнь-

ого віку - жителів Подільського регіону України, хво-
рих на ессенціальну гіпертензію, носійство генотипу
АС і СС та алеля С асоціюється з розвитком ХСН. Як
зазначалось вище при носійстві поліморфних варіантів
гена AT1R привертає увагу факт реєстрації нижчого
рівня у плазмі крові чоловіків МНУП та галектину-3 -
носіїв генотипу АА, як у групи контролю, так і у хворих
на ЕГ.

Результати отриманих даних представлені у таб-
лиці 1.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Не дивлячись на залежність концентрації МНУП
від віку, статі, маси тіла, в тому числі, і носійства пол-
іморфних варіантів гена AT1R, цей маркер залишаєть-
ся еталонним.

2. Концентрація галектину-3 також залежить від
вище перелічених чинників але дані маркери відоб-
ражають різні патогенетичні механізми серцевої не-
достатності і це не можна не враховувати при викори-
станні даного маркера в діагностиці високого ризику
розвитку ХСН.

Щодо використання галектину-3 в якості не тільки
маркера стану міокарда, але і ефективності лікування
ЕГ та ХСН на її тлі потрібно проводити подальші досл-
ідження.

Таблиця 1. Плазмова концентрація МНУП та галектину-3 у практично здорових чоловіків, хворих на ГХ ІІ стадії та у
пацієнтів з ГХ, ускладненою ХСН ІІА ст. при носійстві різних генотипів гена AT1R, М±m (нг/мл; пг/мл).

Група
Рівень МНУП у носіїв

генотипу АА
Рівень МНУП у
носіїв алелі С

Рівень галектину-3 у
носіїв генотипу АА

Рівень галектину-3 у
носіїв алелі С

р

Практично здорові
чоловіки (n=79)

20,05±2,02
(n=49)

 (1)

21,88±0,62
(n=30)

(4)

6,82±0,25
(n=49)

(7)

7,36±0,39
 (n=30)

(10)

р
4-1

>0,05
р

10-7
>0,05

Пацієнти з ГХ ІІ ст.
(n=62)

75,65±4,33
 (n=29)

(2)

78,95±3,82
 (n=33)

(5)

20,82±0,51
(n=29)

(8)

21,87±0,56
(n=33)

(11)

р
5-2

>0,05
р

11-8
>0,05

Пацієнти з ГХ,
ускладненою ХСН ІІА

ст. (n=50)

181,93±7,35
(n=24)

 (3)

190,16±8,85
(n=26) (6)

44,27±2,77
(n=24)

(9)

49,23±3,39
(n=26)

(12)

р
6-3

<0,0001
р

12-9
<0,05

Р
р

2-1
<0,0001

р
3-1

<0,0001
р

3-2
<0,0001

р
5-4

<0,0001
р

6-4
<0,0001

р
6-5

<0,0001

р
8-7

<0,0001
р

9-7
<0,0001

р
9-8

<0,0001

р
11-10

<0,0001
р

12-10
<0,0001

р
12-11

<0,0001
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Ружанская В.А., Сивак В.Г., Жебель В.Н., Паш кова Ю.П.
ГАЛЕКТИН-3 КАК БИОМАРКЕР ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТ АТ ОЧНОСТ И У БОЛЬНЫХ
ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ ГИПЕРТ ЕНЗИЕЙ МУЖЧИН
Резюме. В работе изучались концентрации биомаркера галектина-3 у лиц с хронической сердечной недостаточностью
(ХСН), которая возникла на фоне эссенциальной гипертензии (ЭГ) при носительстве полиморфных генов рецептора анги-
отензина ІІ типа 1 (AT1R) и соответствующими уровнями мозгового натрийуретического пептида (МНУП) при ЭГ. Группа
контроля составила 79 лиц, в группу с неосложненной ЭГ вошло 62 лица, в группу с ХСН II, A стадии II-III ФК по NYHA 50 лиц,
жителей Подольского региона Украины, в возрасте 40-60 лет. Генотипирование гена AT1R проводилось с помощью поли-
меразной цепной реакции. Уровень МНУП и галектина-3 определяли с помощью метода иммуноферментного анализа. У
практически здоровых мужчин жителей Подольского региона доминирует генотип А1166А. В то же время выявлено, что
среди пациентов с ЭГ и ХСН преобладают носители аллели С. У носителей аллели С гена AT1R достоверно более высокий
уровень МНУП и галектина-3 по сравнению с носителями генотипа А1166А, что может иметь диагностическое значение.
Ключевые слова: полиморфизм гена рецептора ангиотензина II типа 1 (AT1R), мозговой натрийуретический пептид,
галектин-3, артериальное давление.

Ruzhansk a V.O., Si vak V.G., Zhebel  V.М., Pashk ova Yu.P.
GALACTIN-3 AS BIOMARKER OF CHRONIC HEART FAILURE IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION OF MEN
Summary. In work concentration of a biomarker galektina-3 at persons with the chronic heart failure (CHF) which arose against the
background of the essential hypertension (EH) at a carriage of polymorphic genes of a receptor of an angiotensin ІІ type 1 (AT1R) and
appropriate levels of a brain natriuretic peptide (BNP) at EG were studied. The control group consisted of 79 persons, the group with
uncomplicated EG included 62 persons, in the group with CHF II, A stage II-III of FC for NYHA 50 persons, residents of Podillia region
of Ukraine, aged 40-60 years. The genotyping of the AT1R gene was carried out using a polymerase chain reaction. BNP and
galectin-3 plasma level were determined by ELISA. In practically healthy men, the inhabitants of the Podillia region dominate the
genotype A1166A. At the same time, it was found that among the patients with EG and CHF, the carriers of the allele C predominate.
Carriers of the allele C of the AT1R gene have a significantly higher level of BNP and galectin-3 compared to carriers of the genotype
A1166A, which may be of a diagnostic value.
Key words: angiotensin II receptor polymorphism type II (AT1R), brain natriuretic peptide, galectin-3, arterial pressure.
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